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интересах плода» (1992), «Регуляция родовой 
деятельности» (1992, 2006), «Антагонисты 
кальция в акушерско-гинекологической 
практике» (1994), «Перинатальная фарма­
кология» (1991), «Гнойно-септическая ин­
фекция в акушерско-гинекологической 
практике» (1994, 2005), «Антиоксиданты и 
антигипоксанты в акушерстве (1995, 2001), 
«Ведение беременности и родов высокого 
риска» (2004), «Обезболивание родов» (1999), 
«Антибиотики в акушерстве и гинеколо­
гии» (2001), «Клиническая перинатология» 
(2003), «Психосоматическое акушерство» 
(2001), «Простагландины и антигестаге- 
ны в акушерстве и гинекологии» (2003), 
«Фармакотерапия преждевременных родов» 
(в 3-х томах, 2003, 2004, 2005), «Акушерские 
операции» (2005), «Мизопростол в акушерс­
тве и гинекологии» (2004).

Основными направлениями научной 
и практической деятельности профессора 
В. В. Абрамченко являются вопросы подго­
товки беременных к родам, дифференциро­
ванного обезболивания родов, регуляции 
аномалий родовой деятельности с изучени­
ем вопросов саморегуляции сократительной 
деятельности матки (материалы открытия), 
вопросы фармакотерапии основных ослож­
нений беременности и родов адренергичес­
кими средствами, антиоксидан-тами и ан- 
тигипоксантами, антагонистами кальция и 
др. Большое место занимают вопросы мони- 
торного наблюдения за состоянием плода и 
маточной активностью.
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ПРЕДИСЛОВИЕ

Настоящее руководство по акушерству 
составлено в соответствии с программой, 
рассчитанной на ординаторов, аспиран­
тов, научных сотрудников.

В настоящее время имеется ряд 
современных учебников по акушерс­
тву («Акушерство» под ред. акад. РАМН 
Г. М. Савельевой, 2000; «Акушерство» под 
ред. акад. РАМН Э. К. Айламазяна, 2002 
и др.), которые в основном рекомендованы 
для студентов медицинских вузов.

В данном руководстве излагаются 
в систематизированном виде с учетом 
новых технологий современные дан­
ные и подходы к диагностике, лечению 
и профилактике различных осложне­
ний беременности и родов. В то же вре­
мя сохранены принципы классичес­
кого акушерства, представленные в 
учебниках по акушерству, изданных за 
последние пятьдесят лет (Г. Г. Гентер, 
К. К. Скробанский, М. С. Малиновский, 
И.Ф. Жорданиа, И. И. Яковлев, П. А. Бе- 
лошапко, В. И. Бодяжина, К.Н. Жмакин и 
др.). Приводятся также данные зарубеж­
ных авторов.

В руководстве излагаются клини­
ческие особенности течения и исхода бе­
ременности для матери и плода при раз­
личных ее осложнениях и сопутствующих 
беременности заболеваниях и даются ру­
ководящие указания по ведению беремен­
ности и родов.

Патология родов представляет весь­
ма обширный раздел данной книги, как 
имеющая огромное значение в практике 
родовспоможения.

В разделе руководства по патологии 
родов отражены основные исторические 
этапы развития взглядов по вопросам 
этиологии, патогенеза, диагностики и те­
рапии и профилактики патологий родово­
го акта. При этом подчеркиваются поло­
жения, общепринятые отечественными 
акушерами.

Акушер найдет в соответствующих 
главах книги ответ на интересующие его 
вопросы как практического, так и теоре­
тического характера.

В руководстве дается представление о 
той или иной патологии родового акта.

Приводимые рекомендации по веде­
нию у женщин родового акта — это лишь 
примерные схемы, которые могут и долж­
ны изменяться в условиях клиники при­
менительно к каждому случаю.

Акушер должен уметь правильно мыс­
лить и логически рассуждать, это спасает от 
шаблона в выборе тактики при акушерской 
патологии у роженицы и заставляет крити­
чески относиться к выбираемым терапев­
тическим мероприятиям и средствам.

Современная акушерская наука дале­
ко ушла вперед в понимании многих про­
цессов, происходящих в организме матери, 
плода и новорожденного ребенка. Число 
диагностических и терапевтических мето­
дов и средств неизмеримо возросло и пос­
тоянно увеличивается. Акушер должен 
широко использовать завоевания науки в 
своей практической деятельности.

Все замечания и пожелания автор 
воспримет с благодарностью и постарает­
ся их учесть в дальнейшей работе.
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ГЛАВА 15 
МНОГОПЛОДНАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ

С древних времен рождение близне­
цов являлось поводом для создания ми­
фов и легенд. Близнецам приписывали 
сверхъестественные силы, их считали 
то виновниками несчастья, то предвес­
тниками трагических событий. Людей 
особенно поражало сходство близнецов. 
В тех случаях, когда их внешние черты 
были противоположны, считали, что 
один из них олицетворяет добро — по­
ложительное начало, а другой зло — от­
рицательное начало. В разных странах, 
в разное время к этому феномену отно­
сились по разному — от эйфорического 
почитания в Перу, Конго и Северной 
Америке, до демонического страха, с ко­
торым относились к близнецам жители 
Южной Америки и Японии, а в Европе, 
вплоть до средневековья матерей близ­
нецов обвиняли в сожительстве с дья­
волом. На протяжении многих веков 
ученые различных стран производи­
ли попытки изучения процессов, обус­
ловливающих появление близнецов, 
нахождения причин их различия или 
схожести. Во второй половине прошлого 
столетия было выявлено, что у развива­
ющихся зародышей при многоплодии 
не всегда обнаруживается одинаковое 
строение эмбриональных оболочек и 
впервые было высказано предположение 
о существовании двух типов близнецов. 
В настоящее время известно, что мно­
гоплодие у человека может быть пред­
ставлено в виде двух биологических фе­
номенов — монозиготных и дизиготных 
близнецов. Двуяйцевые (дизиготные)

Рис. 15.1. Зрелый фолликул 
с двумя яйцеклетками

двойни развиваются из двух яйцекле­
ток, образовавшихся в одном или раз­
ных фолликулах и оплодотворенных 
разными сперматозоидами, и состав­
ляют более 65% всех многоплодных бе­
ременностей (рис. 15.1). В этом случае 
оплодотворенные яйцеклетки развива­
ются обычным путем, независимо друг 
от друга, с формированием двух амни­
онов и двух хорионов (рис. 15.2, 15.3). 
Существует мнение, что несмотря на то, 
что с генетической точки зрения плоды 
при дизиготном типе развития имеют 
примерно 50 % общих генов как обычные 
братья и сестры, однако они отличаются 
от обычных сибсов значительно большей 
общностью средовых пре- и постнаталь- 
ных факторов.
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Глава 15. Многоплодная беременность

Рис. 15.2. Схематическое изображение плодных 
оболочек и плаценты при двойне:

а  —  две плаценты, два амниона, два хориона; б  —  одна плацента, 
два амниона, два хориона (варианты, представленные на а и б, 

могут быть как при одно-, так и при двуяйцевой двойне); в  —  одна 
плацента, два амниона, один хорион (однояйцевая двойня).

Рис. 15.3. Послед при двуяйцевой двойне:

четыре оболочки  —  два амниона и два хориона, составляющие 
перегородку между амниотическими полостями.

Однояйцевые (монозиготные) двой­
ни (см. рис. 15.2) развиваются из одной 
яйцеклетки, оплодотворенной одним 
сперматозоидом. После оплодотворения 
в этом случае происходит расщепление

зиготы на две симметричные генети­
чески идентичные половины, которые 
имеют одинаковый наследственный по­
тенциал, но развиваются как два само­
стоятельных индивида. Если процесс

—  11 —
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Глава 15. Многоплодная беременность

Рис. 15.4. Схемы монохориальной (а) и дихориальной (б) двойни. Стрелками 
указаны места прикрепления амниостических мембран к плаценте. Отчетливо 

видна лямбдообразная форма этого предлежания при дихориалыной двойне.

расщепления зиготы совершается в пер­
вые пять дней после оплодотворения (до 
стадии морулы), то у каждого эмбриона 
формируются отдельные внезародыше- 
вые оболочки (амнион и хорион). При раз­
делении зиготы на стадии развившейся 
морулы (3-7 день после оплодотворения), 
плоды имеют один хорион, но отделены 
друг от друга амниотическими оболоч­
ками (см. рис. 15.2а,15.4). Если расщеп­
ление зиготы происходит после 7-9 дня, 
то деление уже не затрагивает оболочки 
и плоды развиваются в одной амниоти­
ческой полости и имеют одну плаценту, 
что случается крайне редко и составляет 
около 1 % среди всех многоплодных бе­
ременностей. Расщепление зиготы пос­
ле 12-13 дня ее развития уже не приво­
дит к полному разъединению плодов, в 
результате чего возникают различные 
варианты их сращения и аномалий раз­
вития. Своевременное определение мо-

нохориального типа плацентации имеет 
важное клиническое значение, так как 
частота развития серьезных осложнений 
для развивающихся плодов и процент 
перинатальных потерь при данном типе 
плацентации значительно превыша­
ет таковой при наличии дихориальной 
двойни. Основной проблемой, возника­
ющей при многоплодной беременности 
с монохориальным типом плацентации, 
является рано развивающийся фето-фе- 
тальный трансфузионный синдром. Он 
заключается в развитии в плаценте ар- 
терио-венозных шунтов, через которые 
происходит сброс крови из артерий од­
ного плода в вены другого и приводит к 
венозной перегрузке реципиента и обес­
кровливании донора («коконообразный» 
плод). Частота возникновения подобного 
осложнения достаточно редка — от 14 
до 25 % по данным разных авторов, если 
учитывать, что сосудистые анастомозы
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Глава 15. Многоплодная беременность

при монохориальном типе плацентации 
по данным Benirchke (1961), возникают 
в 85-94% случаев. Клинически синдром 
проявляется выраженной диссоциацией 
масс тел близнецов, различии в концент­
рации гемоглобина крови и уровня гема- 
токрита у плода-донора и плода-реципи- 
ента, развития у них соответственно ма- 
ловодия и многоводия. К ультразвуковым 
признакам наличия фето-фетальной 
трансфузии, кроме уже перечисленных, 
относятся выраженное различие диамет­
ров поперечного сечения пуповин реци­
пиента и донора, визуализация единой 
плаценты с участками различной эхоген- 
ности в месте отхождения пуповин, при­
знаки генерализованного отека и сердеч­
ной недостаточности у одного из плодов; 
наличие относительно больших размеров 
мочевого пузыря у плода-реципиента при 
затруднении визуализации этого органа 
у плода-донора из-за его ненаполненнос- 
ти. Большое клиническое значение фето­
фетальный трансфузионный синдром 
имеет вследствие высокой летальности, 
достигающей 100%. Несмотря на то, что 
в последнее время достигнуты опреде­
ленные успехи в пренатальном лечении 
данного заболевания, фето-фетальная 
трансфузия является причиной 17-32% 
перинатальной смертности при много­
плодной беременности. В 3-5% случаев 
гибель плода наступает внутриутробно, 
после чего возникает «twin embolization 
syndrome» (синдром эмболизации двой­
ни), при котором происходит перенос 
тромбопластического материала от погиб­
шего плода к живому, у которого вследс­
твие этого развиваются ДВС-синдром и

инфаркты головного мозга, приводящие 
к его гибели или тяжелым неврологичес­
ким исходам в постнатальном периоде. 
Данный синдром может развиться как 
в ранние сроки беременности с началом 
развития кровеносных сосудов, так и 
иметь бессимптомное течение, проявля­
ясь только в раннем неонатальном пери­
оде в виде существенного различия меж­
ду плодами в концентрации гемоглобина 
плазмы крови. В последнем случае, он 
трактуется как хронический гемотранс- 
фузионный синдром.

В настоящее время развитие плодов 
при многоплодии принято считать дис­
социированным, если различие их масс 
составляет 15% и более, при этом риск 
перинатальной смертности для одного 
из плодов возрастает до 20%, что в 5 раз 
больше, чем при недиссоциированном 
развитии. Диссоциация развития плодов 
наиболее часто возникает при монохори­
альном типе плацентации, однако необ­
ходимо отметить, что это осложнение мо­
жет развиться и в случае наличия дихо- 
риальной двойни, что может быть связа­
но с нарушением инвазии трофобласта в 
спиральные артерии матери и развитием 
плацентарной недостаточности у одного 
из плодов. По мнению М. А. Фукса, воз­
никающее различие масс в этом случае 
можно объяснить диссоциацией масс их 
плацент и только в единичных случаях
— различной степенью зрелости этих 
плацент. В исследовании М. А. Фукса 
также были установлены различия в 
локализации плацент меньших плодов
— они располагались в нижнем отделе 
матки, где васкуляризация значительно
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Глава 15. Многоплодная беременность

хуже чем в верхних ее отделах, что при­
водит к нарушению формирования и со­
зревания прикрепляющихся в этом отде­
ле матки плацент.

Изменения гемодинамики в фето­
плацентарной системе при трансфузи- 
онном синдроме связаны с резким сни­
жением объема циркулирующей крови 
с компенсаторным возрастанием сердеч­
ной постнагрузки в ответ на повышаю­
щееся сосудистое сопротивление крово­
току в тканях плаценты у плода-донора 
и с гиперволемией у плода-реципиента, 
приводящей к развитию у него сердечной 
недостаточности.

В последние два десятилетия полу­
чили широкое распространение вспомо­
гательные репродуктивные технологии, 
что привело к значительному увели­
чению частоты многоплодия в популя­
ции. Ранее многоплодная беременность 
встречалась сравнительно редко и обыч­
но при этом имела место беременность 
двойней. Случаи рождения трех, четы­
рех, пяти и более плодов являлись край­
не редкими. На сегодняшний день, по 
данным разных исследователей, частота 
ее в популяции колеблется от 0,5 до 2%. 
Частота многоплодной беременности при 
применении современных репродуктив­
ных технологий по данным Всемирного 
регистра достигает 28.2% (12,3-38,1%): 
двойни 23.7%, тройни — 4,3%, четвер­
ни и более — 0,3%. После ЭКО вероят­
ность беременности двойней в 20 раз, а 
тройней — в 400 раз выше, чем при спон­
танной беременности. Таким образом, 
использование вспомогательных реп­
родуктивных технологий сделало клас­

сическую формулу Геллина (по которой 
частота родов двойней при спонтанных 
беременностях составляет 1,25%, а трой­
ней — 0,02 %) непригодной для использо­
вания в целях прогнозирования частоты 
возникновения многоплодия.

Многоплодная беременность и роды 
считаются патологическими как для 
матери, так и для плода. Материнская 
заболеваемость и смертность при много­
плодии возрастают в 3-7 раз. У женщин, 
имеющих сочетанные соматические за­
болевания, отмечается обострение их те­
чения практически в 100% случаев. При 
многоплодии значительно выше риск не­
вынашивания. По данным Yoshida, при 
двойнях родами двумя плодами заверши­
лись только 18,8% беременностей, одним 
плодом — 38,5%, выкидышами — 42,8%. 
Пусковым механизмом, способствующим 
прерыванию многоплодной беременнос­
ти, по мнению В. М. Сидельниковой, яв­
ляется перерастяжение матки, которое в 
отличие от наблюдаемого при одноплод­
ной беременности, начинается уже во 
втором триместре. Растяжение миомет- 
рия является фактором, активирующим 
генетически детерминированную про­
грамму спонтанного сокращения неис- 
черченных мышц стенки матки.

Частота развития гестоза у женщин 
достигает 45%, анемия наблюдается 
практически в 100 % случаев.

Частота родов при сроке менее 37 
недель при тройнях составляет более 
80%, при двойнях — 43%, при одноплод­
ной беременности — 9%. Поданным 
BesingerR.E. and Carlson N.J., (1995), 
с массой менее 1500 г рождаются 9,1%

14 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 15. Многоплодная беременность

детей из двоен и 0,9% детей при одно­
плодной беременности. Проведенный в 
1995 году анализ 1195 родов при многоп­
лодии показал, что 87 % родов были пре­
ждевременными с массой плодов менее 
2500 г, из них в 20,7 % роды осложнились 
нарушениями жизнедеятельности.

Роды при многоплодной беременнос­
ти значительно чаще чем при однопло- 
дии протекают с различными ослож­
нениями. Наиболее часто встречаются 
слабость родовой деятельности (около 
20%, что значительно превышает этот 
показатель при одноплодии), неправиль­
ные положения плода (особенно второго), 
преждевременная отслойка плаценты, 
выпадение петель пуповины, гипо- и 
атонические кровотечения (примерно 
20-25% родов). На частоту патологии ро­
дов влияют: возраст (более 35 лет), соци­
ально-экономический уровень, паритет 
родов (у повторнородящих чаще), отяго­
щенный акушерский анамнез (невына­
шивание и бесплодие), гестоз, сопутству­
ющие соматические заболевания (гипер­
тоническая болезнь, пиелонефрит и др.) 
и их обострение во время беременности. 
Более высокая по сравнению с однопло- 
дием частота возникновения акушерс­
ких осложнений приводит к повышению 
частоты абдоминального родоразреше- 
ния при многоплодной беременности. 
Так, в США при многоплодной беремен­
ности родоразрешение путем операции 
кесарева сечения производят от 44 % до 
52 % случаев.

Перинатальная смертность при двой­
нях составляет около 11% и в большинс­
тве случаев связана с недоношенностью

и врожденными пороками развития. 
По данным Papiernic, перинатальные 
потери при многоплодии выше, чем при 
одноплодной беременности, и они резко 
возрастают при монохориальном типе 
плацентации, а также и с увеличением 
числа плодов.

Еще одним серьезным часто возни­
кающим осложнением развития плодов 
при многоплодной беременности являет­
ся внутриутробная задержка их разви­
тия. По данным разных авторов частота 
ее возникновения колеблется от 25% до 
60%. Исследования, выполненные в ла­
боратории физиологии и патофизиологии 
плода ГУ НИИ АГ им. Д. О. Отта РАМН, 
показали, что дезадаптация материнс­
кого организма к беременности является 
осложнением последней, имеющим боль­
шое значение в патогенезе нарушений 
внутриутробного развития. Оно являет­
ся, как правило, следствием развития 
плацентарной недостаточности, то есть 
такого состояния плаценты, при котором 
ее функция (синтезирующая, транспорт­
ная, барьерная) неадекватна потребнос­
тям плода. При наличии в матке двух 
плодов это состояние декомпенсации на­
ступает раньше, чем при одноплодной бе­
ременности, и приводит к более раннему 
развитию кислородного и калорийного 
голодания плодов, а, следовательно, и к 
задержке их внутриутробного развития 
и развитию у них хронической внутриут­
робной гипоксии. Ведущая роль в патоге­
незе внутриутробной гипоксии принадле­
жит гемодинамическим и микроциркуля- 
торным нарушениям в функциональной 
системе мать-плацента-плод.
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15.1. Формирование плацентарного кровообращения

На седьмые сутки после оплодотворе­
ния яйцеклетка попадает в полость мат­
ки, где начинается период имплантации 
(нидации) бластоцисты в децидуальную 
оболочку матки. С третьей недели пос­
ле оплодотворения начинается период 
плацентации, характеризующийся вас- 
куляризацией ворсинок и превращени­
ем их во вторичные ворсинки. Наружная 
оболочка плодного яйца называется вор­
синчатым хорионом. Между ворсинами и 
оболочкой матки циркулирует материнс­
кая кровь, изливающаяся из эрозирован- 
ных сосудов слизистой оболочки в пер­
вичное межворсинчатое пространство. 
Первоначально оно окружает все плодное 
яйцо. В последующих стадиях развития 
вторичные ворсинки остаются лишь на 
стороне, обращенной к миометрию, где 
они вместе с хориальной мембраной об­
разуют ворсинчатый хорион со вторич­
ным межворсинчатым пространством. 
На остальной поверхности плодного яйца 
ворсинки подвергаются обратному раз­
витию, и хориальная мембрана вместе с 
подлежащим трофобластом формирует 
гладкий хорион, входящий в состав плод­
ных оболочек.

К 12-14 неделям беременности тро- 
фобласт проникает до слоя спиральных 
артерий, ворсинчатый хорион с проходя­
щими в нем плодными сосудами вмес­
те с сосудами базальной децидуальной 
оболочки матки формирует плаценту, 
анатомическое образование которой за­
канчивается и начинается плацентар­
ный период. Во взаимодействии между 
организмами матери и плода плацента

является связующим звеном, выполняя 
функции газообмена, переноса питатель­
ных веществ и продуктов распада, проду­
цирования гормонов.

По данным О. Ю. Захарова, плацен­
ты при многоплодии макроскопически 
отличаются от плацент при одноплодии 
и характеризуются неправильной фор­
мой, наличием добавочных долек, вы­
сокой частотой краевого и оболочечного 
прикрепления пуповин. При многопло­
дии в плаценте значительно возрастает 
количество регистрируемых макроско­
пических патологических изменений: 
красных, белых инфарктов, межворсин- 
чатых тромбозов, обширных кровоизлия­
ний. Морфологическая картина плацент 
при многоплодии также существенно 
отличается от таковой при одноплодии. 
Нормальные или близкие к нормаль­
ным по адекватности фето-плацентар- 
ного кровотока ворсинки наблюдаются 
только у 26,9% беременных двойней. 
Диссоциированное развитие ворсинок, ха­
рактеризующееся неравномерным созре­
ванием отдельных котиледонов, отмечено 
у 37,7 % женщин с многоплодием, хаотич­
ные гиповаскуляризированные ворсин­
ки — у 33,8%, эмбриональные ворсинки — 
у 1,5%. При многоплодной беременности 
по сравнению с одноплодной в плаценте 
снижены объем стромы ворсинок и их вас- 
куляризация, увеличен удельный объем 
материнского и плодового фибриноида и 
процент афункциональных зон.

К м а т о ч н о - п л а ц е н т а р н о й 
с и с т е м е  к р о в о о б р а щ е н и я  отно­
сятся артериальные и венозные сосуды
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15.1. Формирование плацентарного кровообращения

децидуальной оболочки и межворсинча- 
тое пространство. Материнская кровь из 
маточных артерий достигает спираль­
ных артерий и поступает в межворсин- 
чатое пространство, основной движущей 
силой кровотока в котором является 
разница давления в материнских арте­
риях и межворсинчатом пространстве. 
В интеркапиллярной части межворсин- 
чатого пространства происходит переход 
веществ из крови матери в кровь плода 
и обратно. Достигнув децидуальной обо­
лочки, кровь поступает в отверстия вен и 
возвращается в материнский кровоток.

Периферическим руслом для маточ­
ных артерий являются спиральные ар­
терии и межворсинчатое пространство, 
изменение состояния которых будет от­
ражаться на характере кровообращения 
в маточных артериях.

Интенсивность кровотока в маточной 
артерии на стороне плаценты выше, чем 
на противоположной. Кровообращение в 
маточных артериях претерпевает изме­
нения на протяжении физиологически 
протекающей беременности. По данным 
ультразвуковых исследований с девя­
ти недель беременности диастоличес­
кий компонент кровотока в маточных 
артериях начинает увеличиваться, что 
отражает процесс инвазии трофоблас- 
та. Значительное повышение диастоли­
ческой скорости отмечается между 14 и 
20 неделями. В этот период происходят 
гестационные изменения спиральных 
артерий, обусловленные второй волной 
эндоваскулярной миграции трофоблас- 
та: артерии теряют мышечный и эласти­
ческий слои, просвет их становится ши­

роким. К 20-24 неделе исчезает ранняя 
диастолическая выемка. Кривые скоро­
стей кровотока в маточной артерии пос­
тепенно приобретают типичный вид для 
сосудистых систем с низким перифери­
ческим сопротивлением — исчезает ран­
няя диастолическая выемка и появляет­
ся высокий диастолический компонент 
кровотока.

К п л о д о в о - п л а ц е н т а р н о й 
с и с т е м е  к р о в о о б р а щ е н и я  от­
носится артерио-капиллярно-веноз- 
ная система плодовой части плаценты. 
Допплерометрическую оценку плодо­
во-плацентарного кровообращения про­
водят по состоянию кровотока в арте­
риях пуповины, так как единственным 
периферическим руслом для них явля­
ется микроваскулярная сеть плодовой 
части плаценты. При одноплодной бе­
ременности примерно до 12 недель бе­
ременности диастолический компонент 
кровотока в этих сосудах отсутствует, 
что отражает сохраняющееся высокое 
сопротивление в плодовой части пла­
центы. Процесс развития и васкуляриза- 
ции концевых ворсин хориона приводит 
к снижению сосудистого сопротивления 
плодовой части плаценты, и после 12 не­
дель начинает появляться, а с 16 недель 
постоянно регистрируется диастоличес­
кая фаза кровотока в артериях пупови­
ны. На протяжении второго и третьего 
триместров беременности продолжается 
повышение диастолического компонен­
та кровотока в артериях пуповины, ко­
торое связано не только с интенсивным 
ростом терминального сосудистого русла 
плаценты, но и с увеличением объема
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Глава 15. Многоплодная беременность

циркулирующей крови и повышением 
системного артериального давления 
плода. Тесная взаимосвязь процесса ста­
новления и последующая стабилизация 
гемодинамики в маточно-плацентарном

звеньях обеспечивает адекватное и ин­
тенсивное кровоснабжение развиваю­
щегося плода на протяжении всего ан­
тенатального периода при одноплодной 
беременности.

15.2. Формирование кровообращения плода

Первые попытки описания процес­
сов кровообращения у человека, прина­
длежащие перу Аристотеля и Герофила, 
относятся к периоду Древней Греции 
и Египта. Уникальность гемодинами­
ки плода была отмечена Галеном еще 
в 130-200гг. нашей эры. По-видимому, 
он изучал анатомию сердечно-сосудис­
той системы на препаратах животных. 
Именно Гален впервые дал определение 
овальному окну и описал артериальный 
проток в своей книге «De usu partium». 
Следующее упоминание артериального 
протока произошло только в XVI веке в 
книге Габриеля Фаллоппио «Observatio­
nes anatomicae». В этой же книге впер­
вые встречается термин «плацента», что 
на латинском языке означает «лепеш­
ка». Учитель Фаллоппио, знаменитый 
Андрей Везалий, в тот же период дает 
точное описание анатомии портальной 
и печеночной вен, и только через 20 лет 
впервые высказывает предположение о 
наличии третьего шунта в системе плодо­
вой гемодинамики — венозного протока. 
Подробное описание последнего представ­
лено в книге Джулио Цезаре Арантиуса 
«De humano fetu libellus». Необходимо от­

метить, что никто из вышеперечислен­
ных авторов не раскрыл физиологичес­
ких особенностей кровообращения плода 
и их отличий от гемодинамики взросло­
го. Вильям Харвей в 1628 году впервые 
предположил, что артериальный проток 
у плода не несет кровь от аорты к легким 
«для их питания», как считалось рань­
ше, а является шунтом между правым 
желудочком и аортой, по которому кровь 
движется минуя «неподвижные и бес­
полезные» легкие. Окончательное под­
тверждение характера гемодинамики 
плода было дано только в 1939 году, уже 
после появления рентгенологических 
методик исследования. В то время как 
функциональная роль овального окна и 
артериального протока была определена, 
значение венозного протока оставалось 
неясным. В 1979 году Eidestone и Rudolf 
предположили, что венозный проток яв­
ляется пассивным шунтом для достав­
ки оксигенированной крови к жизненно 
важным органам.

Одновременно с процессом нидации 
плодного яйца происходит формирова­
ние плодовых сосудов. Примерно на 21 
сутки после оплодотворения происходит
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15.2. Формирование кровообращения плода

воссоединение сосудистых систем матери 
и зародыша, что характеризует начало 
периода плацентации и становления ге­
модинамики эмбриона. К 12-14 неделям 
заканчивается анатомическое форми­
рование плаценты и устанавливается 
плацентарное кровообращение, которое 
является наиболее развитой системой, 
обеспечивающей потребности растущего 
плода.

Артериальная кровь поступает к 
плоду от плаценты по вене пуповины, 
которая входит в брюшную полость пло­
да через пупочное кольцо, направля­
ется к печени и проникает в ее толщу. 
В интраабдоминальном отделе от вены 
пуповины отходят: портальный синус, 
венозный проток и ветви, кровоснабжа­
ющие ткань печени. Венозный проток, 
левая и правая печеночные вены впада­
ют в нижнюю полую вену, которая обес­
печивает около 65-75% венозного возвра­
та к сердцу. Как показали исследования 
Rudolph А. М. и соавт., кровь, поступаю­
щая в нижнюю полую вену из венозного 
протока, печеночных вен и из ее абдоми­
нального отдела практически не смеши­
вается. В связи с этим, считается, что в 
нижней полой вене плода существуют 
два функциональных потока. Так, кровь 
из венозного протока и левой печеночной 
вены проходит в левой дорсальной час­
ти нижней полой вены плода. Данный 
поток направляется преимущественно 
через овальное окно в левое предсердие, 
левый желудочек и восходящий отдел 
аорты. Тем самым головной мозг и сер­
дце плода обеспечиваются наиболее ок­
сигенированной кровью. Кровь, посту­

пающая в правое предсердие из верхней 
полой вены, сердечного синуса, правой 
печеночной вены, а также из нижней 
половины туловища, идущая в составе 
нижней полой вены плода, большей час­
тью направляется через трехстворчатый 
клапан в правый желудочек. Правый 
желудочек нагнетает ее в легочную ар­
терию, артериальный проток, нисходя­
щий отдел аорты, откуда она поступает 
в плаценту и тело плода. Таким образом, 
нижняя половина туловища плода кро- 
воснабжается менее оксигенированной 
кровью по сравнению с верхней полови­
ной туловища плода.

Механизм, способствующий разде­
лению потоков крови в грудном отделе 
нижней полой вены плода и в правом 
предсердии, до настоящего времени точ­
но не установлен и, согласно данным сов­
ременной литературы, можно выделить 
несколько основных факторов. Так, по 
мнению Kiserud Т. и соавт., высокая ско­
рость кровотока в венозном протоке обес­
печивает наличие двух потоков крови в 
нижней полой вене у плода. Кроме того, 
определенное значение имеет наличие в 
правом предсердии особой анатомичес­
кой структуры — клапана нижней по­
лой вены (евстахиевой заслонки, crista 
dividena), благодаря которому поток крови 
из венозного протока и левой печеночной 
вены направляется в овальное отверстие. 
Существование двух функциональных 
потоков крови в нижней полой вене и сер­
дечных камерах, которое обеспечивается 
высокой скоростью кровотока в венозном 
протоке и системой сердечных шунтов, 
является принципиальной особенностью
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Глава 15. Многоплодная беременность

возврата крови в сердце плода. Подобная 
организация фетоплацентарного крово­
обращения обеспечивает рациональное 
использование во внутриутробном пе­
риоде оксигенированной крови, глюко­
зы, гормонов, биологически активных 
веществ. Есть все основания полагать, 
что оценка кровотока в пупочной вене, 
венозном протоке, нижней полой вене 
у плода человека может предоставить 
важную дополнительную информацию 
о его состоянии, а показатели кровото­
ка во внутренней яремной вене выявить 
особенности оттока венозной крови от 
головного мозга плода. По ветвям брюш­
ной и грудной аорты кровь направляется

к стенкам и органам грудной и брюшной 
полостей, таза и к нижним конечностям. 
Часть крови следует по двум — правой 
и левой — пупочной артериям, которые, 
располагаясь по обеим сторонам мочево­
го пузыря, выходят из брюшной полости 
через пупочное кольцо и в составе пупо­
вины достигают плаценты

Для получения наиболее полного 
представления о состоянии гемодинами­
ки плода в настоящее время производят 
регистрацию кровотока в следующих 
сосудах: грудная аорта, средняя мозго­
вая артерия, венозный проток, нижняя 
полая вена, вена пуповины, яремная 
вена.

15.3. Артериальная гемодинамика плода

Грудная аорта плода. Аорта яв­
ляется магистральным артериальным 
сосудом, от которого отходят все арте­
рии, образующие большой круг кровооб­
ращения. Периферическим руслом для 
грудной аорты являются сосудистые бас­
сейны внутренних органов брюшной по­
лости, нижних конечностях и плодовой 
части плаценты. Возврат крови в пла­
центу составляет около 50% всего объема 
крови, поступающей в грудную аорту, и 
примерно 40% сердечного выброса плода. 
Допплерометрические исследования по­
казали, что до 12 недель при одноплод­
ной беременности в грудной аорте плода 
отсутствует диастолический компонент 
кровотока, что указывает на высокую

резистентность формирующегося пла­
центарного бассейна. В начале второго 
триместра одноплодной беременности 
периферическое сопротивление плодовой 
части плаценты прогрессивно снижает­
ся и, также как в артерии пуповины, в 
грудной аорте плода появляется диасто­
лический компонент, который постоян­
но регистрируется с 16 недель беремен­
ности. На протяжении второй половины 
беременности происходит прогрессивное 
увеличение массы плода и диаметра аор­
ты, а также, соответственно, сердечного 
выброса, объемного кровотока и средней 
линейной скорости кровотока в грудной 
аорте. Однако, соотношение максималь­
ной и конечной диастолической скоростей
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кровотока остается практически постоян­
ным. Таким образом, характер кровото­
ка в аорте плода во второй половине бе­
ременности в большей степени отражает 
состояние сердечной и периферической 
гемодинамики плода.

Гемодинамика в мозговой арте­
рии плода. Приоритетное значение 
нервной ткани в регуляции всех видов 
жизнедеятельности организма обуслов­
ливает особенности ее развития и кро­
воснабжения. С ранних этапов развития 
нервная система обладает собственной 
кровеносной системой. Кровеносные со­
суды закладываются в нервной плас­
тинке и в перимедулярной мезенхиме, 
формируя первичную капиллярную сеть 
на поверхности мозговых пузырей, поз­
же последняя объединяется с магист­
ральными сосудами, несущими кровь от 
сердца. Параллельно идет развитие сис­
темы внутримозговых сосудов — пери- 
вентрикулярного сплетения. Оба спле­
тения функционируют на протяжении 
всего эмбрионального и раннего постна- 
тального периода развития. К 17 неде­
лям внутриутробного развития закан­
чивается формирование всех основных 
магистралей артериального и венозного 
русла и их главных ветвей. К 21-22 неде­
ле появляются анастомозы между арте­
риями. Зоны коллатералей способствуют 
выравниванию давления в различных 
участках артериального русла. С 32-33 
недель начинается редукция первичной 
капиллярной сети на поверхности мозга, 
что приводит к формированию прямых 
артерио-венозных анастомозов, значи­
тельно расширяет коллатеральный кро­

воток и увеличивает возможности пере­
распределения крови между участками 
головного мозга плода. Таким образом, 
развитая капиллярная сеть, наличие 
артерио-венозных анастомозов, тоничес­
кое влияние симпатической иннервации 
являются основой компенсаторно-при­
способительных механизмов, обеспечи­
вающих поддержание нормального кро­
воснабжения головного мозга плода и 
обеспечение его кислородом.

Для оценки состояния мозгового кро­
вотока развивающегося плода, по дан­
ным разных авторов, используются в 
основном показатели гемодинамики в 
средней мозговой артерии. Это магист­
ральный парный сосуд большого мозга, 
являющийся непосредственным продол­
жением внутренней сонной артерии, име­
ющий достаточную протяженность и диа­
метр, четкий анатомический ориентир 
расположения и выраженную модуляцию 
сигналов. В первом триместре одноплод­
ной беременности спектр кровотока в со­
судах головного мозга характеризуется 
отсутствием диастолического компонен­
та, что отражает высокую резистентность 
формирующихся сосудистых бассейнов 
головного мозга плода и плодово-плацен­
тарного. Развитие коллатерального кро­
вообращения в конце первого триместра 
одноплодной беременности приводит к 
увеличению объемного периферическо­
го кровотока головного мозга, и появле­
нию к 14 неделе развития диастоличес­
кой фазы в спектре кровотока артерий 
головного мозга. На протяжении второго 
и третьего триместра одноплодной бере­
менности происходит постепенное сни­
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Глава 15. Многоплодная беременность

жение периферической сосудистой резис­
тентности сосудов мозга и интенсивное 
увеличение систолической скорости кро­
вотока в средней мозговой артерии, в ре­
зультате чего систоло-диастолическое от­
ношение и пульсационный индекс оста­
ются достаточно высокими в этом сосуде

вплоть до второй половины третьего три­
местра, когда за счет увеличения диасто- 
лическои скорости кровотока происходит 
их интесивное снижение. Минимальных 
значений показатели мозгового крово­
тока при одноплодии достигают к концу 
беременности.

15.4. Венозная гемодинамика плода

Долгое время исследования кровото­
ка касались только артериальной гемо­
динамики и физиологии левых отделов 
сердца. Пионером изучения венозного 
кровообращения у взрослых считает­
ся Guyton, который в 1989 году описал 
условия нормальной физиологии сер­
дечной преднагрузки и венозного воз­
врата. Активное изучение венозной ге­
модинамики плода, началось только в 
90-х годах прошлого века. Исследование 
Huisman et al., выполненное у плодов 
при сроке беременности 12-15 недель, по­
казало наличие однонаправленного дви­
жения кровотока в систолу и диастолу в 
вене пуповины. В венозном протоке был 
зарегистрирован пульсирующий харак­
тер кровотока и относительно высокая 
его скорость. В нижней полой вене пло­
дов был выявлен ретроградный крово­
ток. Значительные различия характера 
гемодинамики позволили подтвердить 
предположение об отсутствии смешива­
ния потоков крови в венозном протоке 
и нижней полой вене плода и наличии 
двух независимых путей венозного воз­

врата, первый из которых соединяется 
непосредственно с овальным окном, а 
второй — с трикуспидальным клапаном. 
Результаты, полученные при допплеро- 
метрических исследованиях кровотока 
в абдоминальном отделе нижней полой 
вены плода во второй половине беремен­
ности, были весьма разнообразны в свя­
зи с тем, что конечная часть этого сосуда 
представляет собой «тоннель», сообща­
ющийся с печеночными венами, веноз­
ным протоком и веной диафрагмы. Все 
эти сосуды вносят свой вклад в харак­
тер гемодинамики нижней полой вены. 
В дальнейшем характеристика венозно­
го кровотока плода дополнилась иссле­
дованиями, проводимыми в дистальных 
отделах печеночных вен.

Вена пуповины. По вене пуповины от 
плаценты к плоду транспортируется арте­
риальная кровь. Параметры кровотока в 
этом сосуде позволяют оценить состояние 
сердечной преднагрузки плода. В первом 
триместре одноплодной беременности 
спектр кровотока в интраабдоминальном 
отделе вены пуповины имеет пульсирую­
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щий характер, что является физиологич­
ным для данного периода беременности 
и объясняется высокой сосудистой резис­
тентностью плаценты. К 12 неделям од­
ноплодной беременности пульсирующий 
характер кровотока исчезает, во втором 
и третьем триместрах одноплодной бе­
ременности регистрируется постоянная 
скорость движения крови в этом сосуде на 
протяжении всех фаз сердечного цикла 
плода. С увеличением срока беременнос­
ти прогрессивно увеличивается объем­
ный кровоток в вене пуповины пропорци­
онально увеличению ее диаметра, однако 
существенных качественных изменений 
кривые скоростей кровотока не претер­
певают. Изменение спектра кровотока в 
вене пуповины с появлением пульсаций 
при нормально развивающейся одноплод­
ной беременности наблюдается при ды­
хательных движениях плода, в период 
маточных сокращений. Однако, подобные 
пульсации не совпадают с сердечным рит­
мом плода, что отличает их от пульсиру­
ющего спектра кровотока в ранние сроки 
беременности.

Венозный проток. Является про­
должением интраабдоминального отде­
ла вены пуповины и впадает в нижнюю 
полую вену. Его диаметр в 3 раза меньше 
диаметра внутрибрюшной части пупоч­
ной вены. Спектр кровотока венозного 
протока представляет собой трехфазную 
кривую. На протяжении всех фаз сердеч­
ного цикла кровоток в венозном протоке 
является ортоградным (кровь двигается 
по направлению к сердцу плода).

Средняя скорость кровотока в дан­
ном сосуде увеличивается пропорцио­

нально сроку беременности и в 3 раза 
превышает таковую в вене пуповины и 
нижней полой вене. В целях оценки ха­
рактера кровотока в венозном протоке у 
плода K. Hecher и соавт. предложили ис­
пользовать такие показатели как индекс 
максимальной скорости, пульсационный 
индекс, a G. R. De Vore и соавт. — индекс 
резистентности. При расчете данных ко- 
эфициентов учитываются как величины 
максимальной систолической, макси­
мальной диастолической скоростей кро­
вотока, так и величина максимальной 
скорости кровотока в период сокращения 
предсердий плода. Таким образом, дина­
мика изменений величин качественных 
показателей может характеризовать все 
три фазы спектра кровотока в венозном 
протоке. Систоло-диастолическое соотно­
шение отражает относительные темпы 
изменения максимальной систолической 
и максимальной диастолической скоро­
сти кровотока. По мере прогрессирования 
одноплодной беременности происходит 
постепенное снижение практически всех 
величин качественных показателей кро­
вотока в венозном протоке, что отража­
ет снижение сердечной преднагрузки в 
ходе развития плода, а также, по мнению 
K. Hecher и соавт., отражает уменьшение 
постнагрузки для правого желудочка в 
результате падения резистентности пла­
центарных сосудов на протяжении нор­
мально развивающейся беременности 
и (или изменения растяжимости миокар­
да плода. По данным некоторых авторов, 
систоло-диастолическое соотношение в 
венозном протоке существенно не меня­
ется в течение одноплодной беременнос­
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ти, что свидетельствует о том, что мак­
симальная систолическая и максималь­
ная диастолическая скорости кровотока 
в этом сосуде изменяются одинаковыми 
темпами. Однако, по мнению Reed K. I. и 
соавт. по мере увеличения срока беремен­
ности происходит снижение величины 
этого показателя

Нижняя полая вена. Транспорти­
рует два потока крови к правому предсер­
дию: артериальный из венозного протока 
и венозный от нижней части туловища, 
органов брюшной полости и забрюшин- 
ного пространства. Исследование харак­
тера кровотока в этом сосуде позволяет 
оценить состояние венозного возврата и 
уровень сердечной преднагрузки плода. 
Кровоток в нижней полой вене плода на 
всем протяжении одноплодной беремен­
ности носит пульсирующий характер и 
связан с фазами сердечных сокращений. 
Скорость движения крови в нижней по­
лой вене в различные фазы сердечного 
цикла находится в обратной зависимости 
от изменения давления в камерах серд­
ца плода. Спектр кровотока имеет форму 
трехфазной кривой с двумя компонен­
тами: ортоградным, который отражает 
движение крови к сердцу плода, и рет­
роградным, который отражает движение 
крови от сердца плода. Для качественной 
оценки параметров кровотока в этом со­
суде применяют коэфициенты, предло­
женные для характеристики кровотока в 
венозном протоке. Кроме того, для описа­
ния величины ретроградного кровотока 
в нижней полой вене используется пока­
затель его удельного веса и индекс пред­
нагрузки. Аналогично венозному прото­

ку, в течение физиологически развиваю­
щейся одноплодной беременности в ниж­
ней полой вене происходит постепенное 
снижение величин всех качественных 
показателей кровотока за исключени­
ем систоло-диастолического отношения. 
По данным ряда авторов, с увеличением 
срока одноплодной беременности вели­
чина систоло-диастолического соотно­
шения в нижней полой вене постепенно 
снижается. Однако, согласно данным ис­
следования И.Ю. Когана (1999), по мере 
прогрессирования одноплодной беремен­
ности происходит постепенное увеличе­
ние значения этого показателя в данном 
сосуде.

Выявленное Huisman и соавт. статис­
тически значимое повышение скоростей 
кровотока (средней, пиковой систоличес­
кой и пиковой диастолической) в нижней 
полой вене и венозном протоке плода с 
увеличением срока беременности, по-ви­
димому, объясняется увеличением объ­
ема циркулирующей крови и сердечного 
выброса у плода, повышением растяжи­
мости миокарда, а также уменьшением 
сердечной постнагрузки, происходящей 
вследствие физиологического пониже­
ния сосудистого сопротивления в тканях 
плаценты.

В третьем триместре беременности 
отдельные исследования были посвяще­
ны характеру венозной гемодинамики 
у плода с учетом влияния дыхательных 
движений и изменения функционально­
го состояния его центральной нервной 
системы. Было показано, что во время 
дыхательных движений плода, незави­
симо от его гестационного возраста, ско­
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рость кровотока в печеночных венах зна­
чительно возрастает. При изучении пара­
метров венозной гемодинамики в разные 
периоды цикла «активность-покой» было 
обнаружено почти 30% снижение скоро­
стей кровотока в венозном протоке в фазу 
спокойного состояния, что свидетельс­
твует о более выраженном сбросе крови 
из вены пуповины в этот период. Таким 
образом, циклическая организация фун­
кциональных состояний не может быть 
не принята во внимание при проведении 
допплерометрических исследований ве­
нозной гемодинамики у плода в третьем 
триместре беременности, что подтверж­
дается единичными исследованиями 
проведенными, в частности, и при много­
плодной беременности.

Яремная вена. Данные об исследова­
ниях кровотока в этом сосуде в современ­
ной литературе практически отсутствуют. 
Исследования И. Ю. Когана (1999) показа­
ли, что кровоток в яремной вене является 
трехфазным. При физиологической одно­
плодной беременности до 22 недель, в мо­
мент сокращения предсердий плода кровь 
по яремной вене движется от его сердца. 
При этом величина ретроградного компо­
нента кровотока постепенно уменьшается 
с увеличением срока беременности. После 
32 недели начинается второй этап станов­
ления кровотока в яремной вене, во время 
которого кровь из головного мозга плода 
оттекает непрерывно на протяжении всех 
фаз сердечного цикла, что, по мнению ав­
тора, является следствием происходящих 
на этом сроке гемодинамических измене­
ний мозговой циркуляции при одноплод­
ной беременности.

Многочисленные допплерометриче- 
ские исследования, выполненные при 
многоплодной беременности на разных 
стадиях развития фето-фетального синд­
рома, показали достаточно противоречи­
вые результаты. Принимая во внимание 
отсутствие специфических изменений как 
артериального, так и венозного кровотока 
у плодов при этой патологии, в 2000 году 
Nicolaides и соавторы описали наиболее 
часто встречающиеся изменения гемоди­
намики у плодов донора и реципиента. 
Необходимо отметить, что эти изменения 
характерны для тяжелых степеней фето­
фетальной трансфузии, когда у плода-до- 
нора вследствие гиповолемии происходит 
снижение венозного возврата и возрастает 
сердечная постнагрузка, отражающая по­
вышение сопротивления в тканях плацен­
ты. У такого плода снижаются скорость 
кровотока в средней мозговой артерии и 
скорость кровотока через атрио-вентрику­
лярный клапан. У реципиента все гемоди- 
намические изменения происходят вследс­
твие все возрастающей гиперволемии, 
компенсаторной гипертрофии миокарда и 
формирующейся сердечной недостаточнос­
ти. Соответственно, в большинстве слу­
чаев у плода-реципиента регистрируется 
трикуспидальная регургитация и сни­
жение пульсационного индекса в средней 
мозговой артерии. Пульсационный индекс 
в артерии пуповины при фето-фетальной 
трансфузии возрастает как у плода-до­
нора, так и у реципиента. Изменения ве­
нозного кровотока также не специфичны: 
происходит повышение сопротивления и 
снижение скорости кровотока в венозном 
протоке у обоих плодов.
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Известно, что при одноплодной бере­
менности характер фето-плацентарной 
гемодинамики значительно изменяется 
по мере увеличения срока беременности. 
С увеличением срока одноплодной бере­
менности происходит постепенное сниже­
ние всех гемодинамических показателей, 
характеризующих периферическое сосу­
дистое сопротивление в фетоплацентар­
ной системе и уровень сердечной предна- 
грузки плода. Наибольший клинический 
и научный интерес при исследовании 
состояния гемодинамики в артериаль­
ном звене плодово-плацентарной систе­
мы представляют параметры кровотока 
в основных артериальных сосудах: ар­
терии пуповины, аорте и средней мозго­
вой артериях плода, а также в маточных 
артериях.

Преобладающее количество публи­
каций при оценке плодово-плацентарной 
гемодинамики посвящено исследовани­
ям кривых скоростей кровотока в арте­
рии пуповины. Интерес к этому сосуду 
многие авторы объясняют простотой ре­
гистрации в нем кровотока и высокой ин­
формативностью исследования, так как 
единственным периферическим руслом 
артерии пуповины является микровас- 
кулярная сеть плодовой части плаценты. 
Таким образом, по параметрам кровото­
ка в этом сосуде можно судить о состоя­
нии сосудистого сопротивления перифе­
рического русла плаценты. По данным 
литературы вопрос об изменении показа­
телей кровотока в этом сосуде в течение 
одноплодной беременности не вызывает 
существенных разногласий. По данным 
P. Reuwer и соавторов снижение пульса-

ционного индекса в артерии пуповины 
наиболее выражено до 28 недель бере­
менности. Аналогичная динамика чис­
ленных значений систоло-диастоличес- 
кого отношения в этом сосуде выявлена
H. Schulman и соавторами еще в 1984 г., 
однако они отметили замедление тем­
пов снижения этого показателя после 24 
недели беременности. Более поздние ис­
следования А. Н. Стрижакова позволили 
установить, что на протяжении второго и 
третьего триместра неосложненной одно­
плодной беременности происходит досто­
верное снижение показателей сосудисто­
го сопротивления в артерии пуповины, 
выражающееся в снижении численных 
значений систоло-диастолического отно­
шения. При многоплодной беременности 
проведенный в ГУ НИИ АГ им. Д. О. Отта 
РАМН (СПб) качественный анализ спек­
тра кривых скоростей кровотока в арте­
рии пуповины показал, что по мере ее 
прогрессирования, величины показате­
лей систоло-диастолического отношения 
(СДО) и пульсационного индекса (ПИ) в 
артерии пуповины уменьшаются так же, 
как в течение одноплодной беременнос­
ти, что обусловлено повышением диасто­
лической скорости кровотока в этой арте­
рии, и что отражает прогрессивное сни­
жение периферического сопротивления 
в сосудистой сети плаценты по мере уве­
личения срока беременности, вызванное 
интенсивным ростом ее терминального 
сосудистого русла.

В отличие от артерии пуповины, в 
аорте плода, по данным большинства ав­
торов, не отмечается значительных изме­
нений показателей индексов сосудистого
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сопротивления по мере прогрессирова­
ния одноплодной беременности. Только 
исследование V. Latin и соавторов выяви­
ло достоверное снижение СДО в аорте 
плодов на протяжении третьего тримест­
ра неосложненной одноплодной беремен­
ности. При многоплодии, регрессионный 
анализ величин показателей СДО и ПИ в 
аорте плодов во втором и третьем тримес­
трах не выявил их достоверной зависи­
мости от срока беременности, они имели 
постоянные значения в течение этих пе­
риодов развития плодов, как это описано 
при одноплодии. Проведенное сравнение 
динамики показателей кровотока в арте­
рии пуповины и аорте плодов во втором 
и третьем триместрах выявило достовер­
но более высокие величины показателей 
СДО и ПИ в этих сосудах на всех сроках 
при многоплодной беременности по срав­
нению с одноплодной.

В литературе имеются лишь немно­
гочисленные и во многом неоднозначные 
данные относительно состояния маточно­
плацентарной гемодинамики при мно­
гоплодной беременности. Как известно, 
в начале второй половины одноплодной 
беременности повышение сопротивления 
кровотоку в маточных артериях являет­
ся неблагоприятным прогностическим 
признаком возможного развития гесто­
за. При многоплодии диагностическая 
ценность этого признака снижена в свя­
зи с исходно более низкими величина­
ми резистентности кровотоку в маточ­
ных артериях, что было описано Rizzo 
(1993), А. В. Новиковой (2002). Эти иссле­
дования показали, что сосудистое сопро­
тивление кровотоку в маточной артерии

также уменьшается по мере увеличения 
ее срока, как это происходит при одно­
плодии, что обеспечивает необходимые 
условия для гемоциркуляции в межвор- 
синковом пространстве в целях обеспе­
чения прогрессивно возрастающих пот­
ребностей в интенсивном газообмене и 
снабжении питательными веществами 
развивающихся плодов.

В течение многоплодной и одноплод­
ной беременности снижение значения 
ПИ и СДО в маточных артериях наибо­
лее интенсивно происходит в первой по­
ловине второго триместра, что указывает 
на интенсивное снижение периферичес­
кого сосудистого сопротивления в маточ­
но-плацентарной циркуляции именно 
в эти сроки беременности. На данном 
этапе развития, это связано с формиро­
ванием в плаценте низко резистивной 
сосудистой системы, характеризующейся 
быстрым увеличением объема сосудис­
того русла, а также вторичной инвазией 
трофобласта в прехориальные спираль­
ные ветви маточных артерий. Этот про­
цесс сопровождается морфологическими 
изменениями стенки спиральных ар­
терий, в результате которых она теряет 
мышечный и соединительнотканный 
слои, становясь нечувствительной к воз­
действию вазореактивных эндогенных 
факторов. Проведенный анализ величин 
исследованных показателей кровотока в 
маточных артериях при многоплодной и 
одноплодной беременности показал, что 
в III триместре беременности как при 
многоплодии, так и при одноплодии су­
щественного изменения величин ПИ и 
СДО в маточных артериях не наблюдает­
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ся, что можно связать с тем, что к этому 
сроку происходит максимальное расши­
рение просвета спиральных артерий и 
создаются условия для адекватной пла­
центарной перфузии и обеспечения пот­
ребностей развивающихся плодов. Таким 
образом, сравнение динамики изменений 
показателей кровотока в маточных арте­
риях при многоплодной и одноплодной 
беременности не выявило между ними 
достоверных различий.

Из литературы известно, что на про­
тяжении второго и третьего триместра 
одноплодной беременности у плода про­
исходит постепенное снижение пери­
ферической сосудистой резистентности 
сосудов мозга и интенсивное увеличе­
ние систолической скорости кровотока в 
средней мозговой артерии, в результате 
чего систоло-диастолическое отношение 
и пульсационный индекс остаются доста­
точно высокими в этом сосуде вплоть до 
второй половины третьего триместра, 
когда за счет увеличения диастоличес­
кой скорости кровотока происходит их 
интенсивное снижение. Минимальных 
значений показатели мозгового кровото­
ка у плода при одноплодии достигают к 
концу беременности.

Как показало проведенное в ГУ 
НИИАГ им. Д.О. Отта РАМН (СПб) ис­
следование A.B. Новиковой (2002), при 
многоплодной беременности в средней 
мозговой артерии у плодов по мере уве­
личения срока беременности происходит 
достоверное увеличение систолической 
и средней скоростей кровотока, а после 
27 недели беременности увеличивается 
и диастолическая скорость кровотока в

этом сосуде по сравнению с таковой в пе­
риод с 13 по 23-ю неделю. В связи с неко­
торым отставанием начала увеличения 
диастолической скорости кровотока по 
сравнению с систолической и средней, 
происходит постепенное увеличение в 
этом сосуде значения индекса резистен­
тности (ИР) в период с 13 по 27 неделю 
беременности, а затем его величина 
плавно снижается, достигая минималь­
ного значения в 39 недель беременнос­
ти. Подобная тенденция в динамике 
изменения характерна и для индекса 
пульсации в этой артерии — его вели­
чина возрастает, достигая максималь­
ного значения в 29 недель с последую­
щим снижением до окончания беремен­
ности. Динамика изменений величины 
ПИ в средней мозговой артерии у плодов 
при многоплодной и одноплодной бере­
менности в период с 27 по 31-ю неделю 
беременности имеет существенные раз­
личия. Они заключаются в том, что у 
плодов при одноплодной беременности 
максимального значения величина ПИ 
в этом сосуде достигает уже к 27 неделям 
беременности, а при многоплодной бере­
менности — к 29 неделям, то есть при 
многоплодии имеет место относительное 
отставание изменения величины ПИ в 
этом сосуде в среднем на две недели. 
Можно предположить, что при многоп­
лодной беременности наблюдается отно­
сительное отставание темпов снижения 
сосудистого сопротивления в ткани голо­
вного мозга плодов, по сравнению с тако­
вым у плодов при одноплодной беремен­
ности. На основании этих данных можно 
предположить, что у плодов при много­
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плодии развитие гемодинамики в сосу­
дистой системе головного мозга происхо­
дит несколько медленнее, чем у плодов 
при одноплодной беременности. Однако 
после 32 недели беременности достовер­
ных различий между показателями ар­
териального кровотока в головном мозге 
плодов при многоплодной и одноплодной 
беременности выявлено не было, что, ве­
роятно, свидетельствует о значительных 
компенсаторных возможностях головно­
го мозга в поддержании необходимого 
уровня гемоциркуляции.

При физиологическом течении бе­
ременности рост полушарий головного 
мозга и развитие его нервных структур 
происходит поэтапно. В их формирова­
нии наблюдаются периоды развития, 
характеризующиеся высокими темпами 
размножения клеток и синтеза белков — 
это критические периоды развития или 
«спурты»: наиболее интенсивный рост 
отмечен в 21-24, 29-32, 37-40 недель бере­
менности. В последние месяцы беремен­
ности начинается интенсивное формиро­
вание микрососудов коры и белого вещес­
тва головного мозга плода, пролифера­
ция глиальных элементов, разрастание 
дендритов и синапсов, быстрый рост моз­
жечка. Образующиеся в большом коли­
честве нервные клетки нуждаются в до­
статочном притоке кислорода, питатель­
ных веществ и в более быстром выведе­
нии продуктов обмена. Согласно данным 
литературы, при оптимальном микровас- 
кулогенезе кровоток в ткани головного 
мозга после 32 недель одноплодной бе­
ременности может удвоится. Этот период 
развития получил название — «большой

спурт» — фаза клеточного роста мозга. 
Сосудистая система мозга плода также 
чрезвычайно чувствительна к влиянию 
внутренней и внешней среды организма. 
Даже однократная гиперкапническая 
гипоксия, перенесенная на разных эта­
пах развития плода оставляет после себя 
длительные последствия в виде сниже­
ния числа вновь образующихся мозговых 
капилляров после рождения.

Исследование венозного кровотока 
имеет большое значение в оценке гемо­
динамики плода в целом, поскольку он 
играет первичную роль в транспорти­
ровке и характере распределения арте­
риальной крови по органам и системам 
плода. Известно, что в венозном русле со­
держится наибольшее количество объема 
циркулирующей крови. Поэтому реакции 
со стороны венозных сосудов могут ак­
тивно влиять на перераспределение кро­
ви в фетоплацентарной системе в норме и 
при патологии. При изучении состояния 
венозной гемодинамики в плодово-пла­
центарной системе особое внимание уде­
ляется исследованию кровотока в вене 
пуповины, венозном протоке, нижней по­
лой и внутренней яремной венах плода. 
Имеется небольшое количество исследо­
ваний, посвященных кровотоку в этих 
сосудах у плодов при одноплодной бере­
менности. Большинство авторов описы­
вает постепенное снижение всех качест­
венных показателей, характеризующих 
кровоток в венах плода, и объясняет этот 
факт падением уровня конечно-диасто­
лического давления (преднагрузки) в его 
сердце. Снижение преднагрузки сердца 
плода в течение беременности, по мне­
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нию авторов, необходимо рассматривать 
как адаптационный процесс в ответ на 
возрастание фетоплацентарного объ­
ема циркулирующей крови в течение 
беременности.

Во втором и третьем триместрах бе­
ременности в нижней полой вене плода 
регистрируется ортоградный систоли­
ческий и ранний диастолический крово­
ток и обратный кровоток в фазу поздней 
диастолы. При этом для оценки веноз­
ного возврата наиболее информативны­
ми считаются характеристики кровото­
ка, полученные в нижней полой вене на 
уровне ее впадения в правое предсердие. 
Выявленное Huisman и соавт. статисти­
чески значимое повышение скоростей 
кровотока (средней, пиковой систоличес­
кой и пиковой диастолической) в нижней 
полой вене и венозном протоке плода с 
увеличением срока беременности, авто­
ры объясняют увеличением объема цир­
кулирующей крови и сердечного выброса 
у плода, повышением растяжимости ми­
окарда, а также уменьшением сердечной 
постнагрузки, происходящей вследствие 
физиологического понижения сосудисто­
го сопротивления в тканях плаценты.

Спектр кровотока в нижней полой вене 
в течение многоплодной беременности 
также как и при одноплодной, носит трех­
фазный характер (А. В. Новикова, 2002). 
Частота регистрации ретроградного 
кровотока в нижней полой вене плодов 
одинакова как при одноплодной, так и 
при многоплодной беременности. Он вы­
является у абсолютного большинства из 
них в начале II триместра беременности 
и у половины плодов до 34 недели бере­

менности, на более поздних сроках он 
регистрируется менее чем у 50% плодов. 
Скорость ретроградного кровотока в ис­
следуемом сосуде постепенно снижается 
по мере прогрессирования многоплодной 
и одноплодной беременности и их значе­
ния достоверно не различаются.

Полученные результаты исследо­
вания показывают, что при многоплод­
ной беременности величины удельного 
веса ретроградного кровотока и индекса 
преднагрузки в нижней полой вене пло­
дов снижаются как и при одноплодной 
беременности, что говорит о постепенном 
уменьшении выраженности ретроград­
ного компонента кровотока в этом сосуде 
и отражает уменьшение сердечной пред­
нагрузки у плодов. При этом величина 
индекса преднагрузки в нижней полой 
вене плодов до 17 недель многоплодной 
беременности была достоверно ниже, а 
после этого срока достоверно выше зна­
чений этого показателя при одноплод­
ной беременности. Величина удельно­
го веса ретроградного кровотока в этом 
сосуде у плодов при многоплодии была 
достоверно ниже таковой при однопло­
дии на всем протяжении беременнос­
ти, этот факт требует дополнительного 
изучения.

Полученные данные свидетельству­
ют о наличии процесса адаптации в ве­
нозном звене при многоплодной беремен­
ности, который выражается в постепен­
ном снижении сердечной преднагрузки и 
увеличении венозного возврата в сердце 
плода из нижней половины туловища. 
Однако, величина конечного диастоли­
ческого давления в правом предсердии
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плода, куда во время систолы желудоч­
ков поступает кровь из нижней полой 
вены, и индекс преднагрузки во второй 
половине многоплодной беременности в 
нижней полой вене превышают соответс­
твующие показатели при одноплодной 
беременности, что отражает более за­
трудненные условия венозного возврата 
к сердцу плодов от нижней половины ту­
ловища при многоплодии по сравнению 
одноплодной беременностью. Величины 
индекса преднагрузки (ИПВ) и удельно­
го веса ретроградного кровотока (УРК) 
во внутренней яремной вене у плодов при 
многоплодии, как и при одноплодии, ста­
тистически достоверно зависят от срока 
беременности, но динамика изменений 
величин этого показателя при многоп­
лодии достоверно отличается по срав­
нению с таковой при одноплодной бере­
менности. Наибольшими значения ИПВ 
и УРК были в начале второго триместра 
многоплодной беременности, а далее, по 
мере ее прогрессирования, происходило 
постепенное снижение значений этих по­
казателей. Однако на всем протяжении 
беременности величины этих показате­
лей при многоплодии снижались менее 
быстро и оставались выше таковых при 
одноплодной беременности.

Анализ результатов исследования по­
казывает, что увеличение количествен­
ных показателей, характеризующих ор- 
тоградный кровоток во внутренней ярем­
ной вене у плодов и снижение УРК и ИПВ 
в этом сосуде по мере прогрессирования 
многоплодной беременности отражает 
постепенное уменьшение ретроградного 
компонента кривой скорости кровотока и

свидетельствует о снижении сопротивле­
ния оттоку венозной крови от головного 
мозга плода. Однако, при многоплодии 
величина сердечной преднагрузки у 
плодов имеет более высокие значения по 
сравнению с показателями при однопло­
дии на всем протяжении беременности, 
что свидетельствует о более затруднен­
ных условиях оттока венозной крови от 
головного мозга плодов при многоплод­
ной беременности.

Кроме того, на всем протяжении как 
многоплодной, так и одноплодной бере­
менности, в венозном протоке имеет мес­
то однонаправленный ортоградный кро­
воток. Этот факт имеет важное физиоло­
гическое значение, которое заключается 
в приоритетном обеспечении наиболее 
оксигенированной кровью головного 
мозга плода и верхней половины туло­
вища. Известно, что однонаправленный 
характер кровотока в венозном протоке 
обеспечивает его особая геометрическая 
форма — венозный проток имеет ворон­
кообразную форму, характеризующуюся 
узким перешейком и относительно широ­
ким устьем, при этом подобная характер­
ная форма протока сохраняется неизмен­
ной на всем протяжении беременности. 
Из условия сохранения объема несжима­
емой жидкости следует, что ее объемный 
поток через входное и выходное сечения 
жесткой трубки должен быть одинаков, 
что обуславливает увеличение скорости 
потока в той части трубки, где ее попе­
речное сечение меньше. Таким образом, 
особенности анатомического строения 
сосуда обуславливают физиологический 
феномен значительного увеличения ско­
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рости движения крови в выходном отделе 
венозного протока.

При многоплодной беременности 
средняя скорость кровотока в венозном 
протоке плода была достоверно ниже 
по сравнению с таковой при одноплод­
ной беременности, однако ее значения 
были достаточно высоки, по сравнению 
со скоростью движения крови в других 
венозных сосудах плода. Существенные 
различия в скорости движения потоков 
крови, оттекающей из нижней половины 
туловища плода и потока оксигениро­
ванной крови, попадающей по венозно­
му протоку из плаценты, объясняет тот 
факт, что эти потоки в грудном отделе 
нижней полой вены плода практически 
не смешиваются.

По мере увеличения срока беремен­
ности как при многоплодии, так и при 
одноплодии происходит постепенное сни­
жение значений всех качественных пока­
зателей гемодинамики в венозном прото­
ке, что, вероятно, обусловлено снижением 
уровня конечно-диастолического давле­
ния в камерах сердца плода. Однако уве­
личение значений максимальной сис­
толической и диастолической скоростей 
кровотока, скорости кровотока в период 
сокращения предсердий плода и сред­
ней скорости движения крови в венозном 
протоке было менее выражено по мере 
прогрессирования многоплодной бере­
менности, чем при одноплодной беремен­
ности. Так, после 17 недель беременности 
при многоплодии эти показатели были 
достоверно ниже таковых при однопло­
дии. Вероятно, это связано с более вы­
соким уровнем сердечной преднагрузки

плодов в этот период при таком ослож­
нении беременности как многоплодие, и 
отражает некоторое отставание становле­
ния гемодинамического гомеостаза пло- 
дово-плацентарной циркуляции.

При сравнении динамики измене­
ний показателей, отражающих характер 
венозного возврата к сердцу плода при 
многоплодии и одноплодии, достоверные 
различия были выявлены только для 
пульсационного индекса в венозном про­
токе, величина которого при многоплод­
ной беременности была достоверно выше 
таковой при одноплодной в период с 18 по 
34 неделю. Вероятно, это связано с тем, 
что в этот период беременности значение 
средней скорости кровотока в венозном 
протоке при многоплодии было значи­
тельно ниже, чем при одноплодии.

По мере увеличения срока беремен­
ности при многоплодии происходит пос­
тепенное уменьшение пульсации вены 
пуповины, однако, она сохраняется у 
большинства плодов вплоть до оконча­
ния беременности. По данным ряда ав­
торов, при одноплодии, после 16 недель 
беременности спектр кровотока в этом со­
суде постоянный. Вероятно, причиной со­
хранения пульсации вены пуповины во 
II и III триместрах у плодов при многоп­
лодии можно считать более высокий уро­
вень сердечной преднагрузки у плодов 
при данном осложнении беременности по 
сравнению с таковым при одноплодии.

По данным литературы, при сравне­
нии характеристик кровотока в артерии 
пуповины при моно- и дихориальном 
типе плацентации не было выявлено 
различий, независимо от того было раз­
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витие плодов в этих парах двоен диссо­
циированным или равномерным. Таким 
образом, было показано, что при моно- 
хориальном типе плацентации сосудис­
тые анастомозы в отсутствиии синдрома 
фето-фетальной трансфузии не оказыва­
ют значимого влияния на характер фе­
топлацентарного кровотока. В ГУ НИИАГ 
им. Д. О. Отта РАМН А. В. Новикова вы­
явила достоверные различия между по­
казателями гемодинамики, характеризу­
ющими периферическое сопротивление 
и уровень сердечной преднагрузки при 
многоплодной беременности только в па­
рах у плодов, имеющих признаки диссо­
циированного развития II степени, а так­
же в парах у плодов из монохориальных 
двоен. Оно заключается в наличии от­
носительно более высоких уровней пери­
ферического сосудистого сопротивления 
и сердечной преднагрузки в указанных 
парах у плодов с большей массой по срав­
нению с плодами меньшей массы. При 
наличии дихориального типа плацента­
ции, у плодов двоен достоверных разли­
чий между показателями артериальной 
и венозной гемодинамики в парах не на­
блюдалось. Проведенные исследования 
показали, что кровоснабжение головного 
мозга плодов и гемодинамические пока­
затели, отражающие отток венозной кро­
ви от головного мозга, не имели отличий 
в динамике их изменений в течение мно­
гоплодной беременности в зависимости 
от наличия или отсутствия признаков 
диссоциированного развития плодов и 
типа плацентации.

Полученные результаты показали, 
что различие массы плодов больше вы­

ражено у монохориальных двоен (в сред­
нем на 17,6%) между дихориальными 
плодами это различие в среднем состав­
ляет 8,5%. Диссоциация развития пло­
дов при монохориальном типе плацента­
ции наблюдалась у 55 % исследованных 
двоен, а при дихориальном — только у 
21%. Наличие монохориального типа 
плацентации можно расценивать как 
фактор риска диссоциированного разви­
тия плодов при многоплодии. Возможно, 
это связано с особенностями перераспре­
деления плацентарного кровотока меж­
ду плодами из монохориальных двоен, 
признаки диссоциации развития у ко­
торых наблюдались чаще, чем у плодов 
с дихориальным типом плацентации. 
Достоверных различий массы плодов 
дихориальных двоен у женщин, у кото­
рых беременность наступила спонтанно 
и у тех, беременность у которых насту­
пила в результате применения вспомо­
гательных методов репродукции (ЭКО, 
искусственная инсеминация) выявлено 
не было.

Средний срок родоразрешения досто­
верно не различался у пациенток всех 
групп и составил 36,4 недели, средняя 
оценка по шкале Апгар у новорожден­
ных также не имела достоверных раз­
личий во всех группах обследованных 
женщин. Частота кесарева сечения была 
несколько выше у пациенток, новорож­
денные которых имели признаки диссо­
циированного развития различной степе­
ни выраженности.

Вероятно, диссоциированное раз­
витие плодов можно рассматривать как 
адаптационную реакцию, возникающую
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в результате особенностей функции фе­
топлацентарной системы при многоп­
лодной беременности, которая, в свою 
очередь, имеет свои механизмы адапта­
ции к состоянию повышенной нагрузки. 
Эти механизмы реализуются прежде 
всего за счет увеличения периферичес­
кого сосудистого сопротивления в фето­
плацентарной системе, которое является 
компенсаторным, обеспечивая неизмен­
ные условия кровоснабжения головно­
го мозга плодов, что чаще проявляется 
у монохориальных двоен. Несмотря на 
выявленные различия значений гемо- 
динамических показателей, характери­
зующих периферическое сопротивление 
плодово-плацентарного русла и уровень 
сердечной преднагрузки плодов, при 
наличии достоверной разницы их масс, 
новорожденные с признаками диссоции­
рованного развития имели относительно 
высокие оценки по шкале Апгар.

У 22 % беременных у одного из пары 
новорожденных были выявлены призна­
ки задержки внутриутробного развития, 
а у 26% наличие задержки внутриутроб­
ного развития было диагностировано у 
обоих новорожденных. У 52% наблюда­
емых беременных новорожденные име­
ли росто-весовые показатели в пределах 
популяционных значений для соответс­
твующего срока беременности на момент 
рождения.

Наименьшая масса тела при рож­
дении была у плодов из тех пар, где оба 
имели признаки задержки внутриутроб­
ного развития; их средняя масса была 
достоверно ниже по сравнению с таковой 
у плодов с признаками ВЗРП из пар, где

второй плод имел нормальные росто-ве­
совые показатели.

Исследования кровотока в артерии 
пуповины, выполненные в 80-х и начале 
90-х годов прошлого века, выявили повы­
шение резистентности кровотоку в этом 
сосуде у плодов, у которых в дальнейшем 
развивалась гипотрофия. Кроме того, 
если у плодов в паре двоен развивалась 
гипотрофия разной степени тяжести, 
т.е. гипотрофия сопровождалась диссо- 
цииацией, характеристики сопротив­
ления кровотоку в артерии пуповины у 
таких плодов существенно различались. 
Эти наблюдения не были неожиданными 
для исследователей, так как при отсутс­
твии фето-фетального трансфузионного 
синдрома, патогенез синдрома задержки 
развития плода вследствие плацентар­
ной недостаточности при многоплодии не 
отличается от такового при одноплодной 
беременности. В подтверждение этого в 
1993 г. Giles и соавторы описали сходные 
гистологические изменения в плацентах 
при гипотрофии плодов из двойни и при 
одноплодии.

Исследование кровотока в артери­
альном звене (средняя мозговая артерия 
и аорта плода, артерия пуповины, маточ­
ные артерии) и венозном русле (вена пу­
повины, венозный проток, нижняя полая 
и яремная вены плода) и сравнительный 
анализ динамики изменений гемодина- 
мических показателей в этих сосудах 
фетоплацентарной системы в течение 
многоплодной беременности у плодов с 
задержкой внутриутробного развития и 
у плодов с нормальными росто-весовыми 
показателями, показало, что у плодов,
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имевших признаки задержки внутриут­
робного развития, в артериальных и ве­
нозных сосудах значения гемодинами- 
ческих показателей, характеризующих 
уровни периферического сосудистого со­
противления и сердечной преднагрузки 
более высокие, что выражается в отно­
сительно более высоких значениях ин­
декса пульсации в артерии пуповины, 
индекса пульсации в венозном протоке, 
а также в вене пуповины. Определенный 
интерес представляют двойни у которых 
ВЗРП формировалось только у одного из 
плодов, несмотря на общие условия их 
внутриутробного развития. Проведенное 
сравнение динамики изменений гемоди- 
намических показателей артериально­
го и венозного кровотоков у плодов этой 
группы выявило, что индекс пульса­
ции артерии и вены пуповины у плодов, 
имевших признаки ВЗРП, был досто­
верно выше по сравнению с таковыми у 
плодов, которые этих признаков не име­
ли. Можно полагать, что эти различия 
в уровне периферического сосудистого 
сопротивления в данных парах связаны 
с характером перераспределения пла­
центарного кровотока у плодов из моно- 
хориальных двоен или же с особенностя­
ми процессов формирования и развития 
плацент при наличии дихориального 
типа плацентации.

Значения величин систоло-диасто­
лического отношения, пульсационного 
индекса в средней мозговой артерии, 
а также удельного веса ретроградно­
го кровотока и индекса преднагрузки в 
яремной вене не различались у плодов, 
имевших нормальные росто-весовые по­

казатели, и у плодов, отставших в раз­
витии, то есть кровоснабжение и отток 
крови от головного мозга плодов не за­
висели от наличия или отсутствия у 
них признаков задержки внутриутроб­
ного развития. Не было выявлено раз­
личий в показателях, характеризующих 
кровоснабжение и отток крови от голо­
вного мозга у плодов, родившихся с при­
знаками ВЗРП, и у плодов без наличия 
этих признаков.

Показатели, характеризующие кро­
воток в маточных артериях у пациенток, 
были одинаковыми, независимо от нали­
чия или отсутствия признаков задержки 
развития у их плодов.

При сравнении показателей гемоди­
намики у плодов при многоплодной и 
одноплодной беременности обнаружено, 
что при многоплодии имеют место более 
высокие показатели уровней сердечной 
преднагрузки и периферического сосу­
дистого сопротивления плодовой и пла­
центарной циркуляции, что, вероятно, 
можно рассматривать как адаптацион­
ную реакцию со стороны гемодинамики 
плода, направленную на компенсатор­
ное перераспределение его кровотока, 
с целью поддержания адекватного кро­
воснабжения головного мозга в условиях 
повышенного функционального напря­
жения гемодинамической системы мать- 
плацента-плод при многоплодии.

Необходимо отметить, что, несмотря 
на относительно благополучное состоя­
ние плодов при рождении, нельзя одно­
значно рассматривать диссоциацию пло­
дов как вариант их нормального разви­
тия при многоплодии.
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Вероятно, все новорожденные, име­
ющие при рождении признаки диссоци­
ированного развития, особенно второй и

третьей степени, должны быть отнесены 
к группе риска по развитию у них возмож­
ных осложнений.

15.5. Особенности течения беременности 
и родов при многоплодной беременности

Широкое внедрение методов вспомо­
гательных репродуктивных технологий 
привело к практически двукратному уве­
личению количества многоплодных бере­
менностей. При этом частота рождения 
двоен достигает 2-2,4% (М.В. Федорова, 
В. С. Смирнова, 1998 и др.).

Течение многоплодной беременнос­
ти нередко сопровождается развитием 
таких акушерских и экстрагенитальннх 
осложнений, как гестоз, многоводие, пла­
центарная недостаточность, гипотрофия 
плода, анемия, аномалии родовых сил и 
т.д.

Наиболее серьезной проблемой, при­
водящей к более чем шестикратному 
увеличению частоты перинатальной 
смертности при многоплодии, являет­
ся невынашивание и рождение глубо­
ко недоношенных детей (М. А. Фукс, 
Л. Б. Маркин, 1988). Значительные ус­
пехи перинатологов и педиатров, до­
стигнутые в выхаживании отставших в 
развитии, недоношенных новорожден­
ных, привели к увеличению числа детей, 
имеющих неврологические нарушения, 
в т. ч. так называемые минимальные 
мозговые дисфункции (Ю. И. Барашнев, 
1991, 2001; И. И. Евсюкова, 1997 и др.).

Высокая частота осложнений, возника­
ющих у матери и плода, позволяет рас­
сматривать многоплодную беременность 
как патологическую.

Многоплодная беременность являет­
ся идеальной моделью для одновремен­
ного наблюдения за развитием плодов 
одного и того же гестационного возраста. 
При этом у каждого из плодов существу­
ют индивидуальные особенности роста 
и развития, на которые могут оказывать 
влияние такие факторы, как тип зигот- 
ности и характер плацентации (Parsons, 
1988 и др.). Известно, что многоплодие 
характеризуется высокой частотой раз­
вития гипотрофии одного или обоих 
плодов — от 25 до 60% (А. Ф. Слипченко, 
1991 и др.). При одноплодной беременнос­
ти задержка внутриутробного развитая 
плода, как правило, характеризуется на­
рушением созревания его функциональ­
ных систем.

Особенности течения беремен­
ности и родов при многоплодии. 
Многоплодная беременность сопровож­
дается повышенной частотой акушерских 
и экстрагенитальных осложнений (И. 
П. Канаев, 1959, 1968 и др.). При бере­
менности двойней наблюдается четырех-
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Рис. 15.5а. Двойня в двурогой двойной матке Рис. 15.56. Та же женщина, что на рис.
31-летней, IVроды. Ясно видна бороздка 15.5а, вскоре после рождения двуяйцевых

между двумя беременными рогами близнецов. Оба обособленных рога идут
до высоты пупка. Надлобковый рубец от 

сделанного ранее кесарского сечения.

кратное увеличение частоты возникно­
вения гестоза, но и наиболее его тяже­
лое течение с преобладанием тяжелых 
форм гестоза (гестоз средней и тяжелой 
степени тяжести, преэклампсии) даже у 
тех беременных, у которых прошлые бе­
ременности протекали без осложнений. 
Практически у всех беременных двой­
ней развивается анемия, так как объем 
циркулирующей крови у них примерно 
на 500 мл больше, чем при одноплодной 
беременности.

При многоплодной беременности 
значительно чаще встречаются анома­
лии расположения плода и плаценты, 
врожденные пороки развития плодов,

матки (рис. 15.5а, б), коллизии пупо­
вины, многоводие. Самый благопри­
ятный вариант взаиморасположения 
плодов (головное предлежание обоих 
из них) встречается при двойне толь­
ко в 40% случаев. У 26% беременных 
двойней один из плодов находится в 
головном, а второй в тазовом предлежа- 
нии. Тазовое предлежание обоих плодов 
встречается примерно в 10% случаев. 
Наименее благоприятными вариантами 
взаиморасположения плодов двойни яв­
ляются неустойчивое положение одного 
из плодов (6%), а также сочетание тазо­
вого предлежания одного и поперечного 
положения другого (8 %).

—  37 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 15. Многоплодная беременность

Перерастяжение в течение длитель­
ного времени маточной мускулатуры 
двумя плодами, чрезмерное воздействие 
гуморальных и механических раздражи­
телей плодового происхождения на не­
рвно-мышечный аппарат матки обуслов­
ливает преждевременное прерывание бе­
ременностей двойнями почти в половине 
случаев. При одноплодной беременности 
этот показатель в 12 раз ниже. Кроме 
того, около 10% всех преждевременных 
родов приходится на долю двуплодных 
беременностей.

В родах при многоплодии значитель­
но чаще наблюдаются преждевременное 
излитие околоплодных вод (более чем в 
30 % случаев), слабость родовой деятель­
ности (примерно в 20% случаев, что в 7-8 
раз чаще, чем при родах одним плодом) 
преждевременная отслойка плаценты, 
выпадение петель пуповины, гипото­
нические кровотечения в последовом и 
раннем послеродовом периодах (почти в 
25 %), гипоксия плода и другие осложне­
ния. Установлено, что у рожениц двойней 
во втором периоде родов, как правило, на­
блюдается слабость родовой деятельнос­
ти и слабость потуг, в наибольшей степе­
ни выраженная после рождения первого 
плода. С помощью ультразвукового иссле­
дования было выявлено, что в процессе 
родов, после рождения первого плода на­
чинается отслойка его плаценты, которая 
постепенно прогрессирует. Таким образом, 
создаютея условия, способствующие пре­
ждевременной отслойке плаценты второ­
го плода, а также нарушению нормально­

го течения третьего периода родов и про­
цессов гемостаза в раннем послеродовом 
периоде. По данным В. П. Мирошниченко 
и соавт. (1988) физиологическое течение 
беременности и родов при двуплодной 
беременности наблюдались только в 11% 
случаев. Высокая частота акушерских ос­
ложнений при беременности и родах при 
многоплодии является причиной более 
частого, чем при одноплодии, оператив­
ного родоразрешения в интересах матери 
и плода.

Операция кесарева сечении при бе­
ременности двумя плодами выполняется 
более чем в 45 % случаев. Однако, несмот­
ря на возрастание частоты оперативного 
родоразрешения при двойнях существен­
ного улучшения неонатальных исходов 
не отмечается. Перинатальные потери 
при многоплодии превышают таковые 
при одноплодной беременности более чем 
в 6 раз и связаны в основном с глубокой 
недоношенностью и незрелостью пло­
дов. При этом отчетливо прослеживает­
ся связь перинатальных исходов и типа 
плацентации при многоплодной бере­
менности. Так, при монохориальном типе 
плацентации перинатальная смертность 
выше в 3-4 раза по сравнению с таковой 
при дихориальном (Derom и соавт., 1991). 
Высокими остаются при многоплодии и 
показатели ранней детской смертности 
в течение первого года жизни. Таким об­
разом, эти акушерские и перинатальные 
осложнения еще раз свидетельствуют о 
патологическом характере многоплодной 
беременности.
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15.5.1. Особенности развития 
плодов при многоплодии

Рождение двойни еще 15 лет тому на­
зад считалось, что происходит в одном 
из 89 случаев. При этом, согласно закону 
Hellin (1885) при известной популяцион­
ной частоте рождения двоен (х), частота 
рождения троен и четверен составляет х2 
и хЗ соответственно. Однако в последние 
годы частота рождения двоен возросла от 
1% до 2,4%. Этот факт объясняется ши­
роким распространением методов вспо­
могательных репродуктивных техноло­
гий, используемых при бесплодии. Так, 
при индукции овуляции и последующем 
естественном оплодотворении частота 
многоплодия варьирует от 16 до 39%, а 
при экстракорпоральном оплодотворе­
нии достигает 23%, в зависимости от чис­
ла перенесенных эмбрионов. Кроме того, 
на частоту возникновения многоплодной 
беременности влияют такие факторы, 
как наследственность, расовая принад­
лежность, возраст матери и акушерский 
анамнез.

Двуплодная беременность по свое­
му происхождению может быть о д ­
н о я й ц е в о й  и д в у я й ц е в о й  
(рис. 15.6, 15.7, 15.8). Двуяйцевые (ди- 
зиготные) близнецы возникают из двух 
яйцеклеток и имеют разный хромосом­
ный набор. Оплодотворение яйцеклеток 
в этом случае происходит двумя разными 
семенными клетками, которые в даль­
нейшем развиваются автономно друг от 
друга. Дизиготные близнецы всегда ди- 
хориальные и составляют две трети всех 
двоен. Однояйцевые (монозиготные близ­

нецы) возникают из одной яйцеклетки, 
оплодотворенной одним сперматозоидом, 
и имеют одинаковый генотип.

Характер дальнейшего развития 
плодов двойни определяется моментом 
расщепления зиготы. Если расщепление 
происходит до стадий морулы (первые три 
дня), каждый из зародышей имеет собс­
твенные эмбриональные оболочки (ам­
ниональную и хориальную). При расщеп­
лении на 3-9 день (стадия морулы), близ­
нецы развиваются с одним хорионом (в 
дальнейшем имеют одну плаценту), но 
разделены друг от друга собственными 
амниотическими оболочками. В случае 
расщепления после 9 дня, процесс де­
ления уже не затрагивает оболочки, и у 
плодов общие как хорион, так и амнион.

Моноамниотические близнецы состав­
ляют около 1 % среди всех двоен и около 
5 % — среди монохориальных (Sebire и со­
авт., 1997). Перинатальные потери среди 
моноамниотических двоен чрезвычайно 
велики и достигают 50-75% (Rodis и со­
авт., 1997).

Процессы расщеплений зиготы, про­
исходящие после 12 дня развития, как 
правило, уже не приводят к полному 
разъединению близнецов. Тогда возни­
кают их сращения и аномалии развития. 
Сросшиеся (сиамские близнецы) встреча­
ются с частотой 1/1500 многоплодных бе­
ременностей и классифицируются в зави­
симости от участков тела, которыми пло­
ды соединены между собой. Сращения 
в области грудной клетки (торокопа- 
ги) встречаются среди сиамских близне­
цов в 40% случаев, в области брюшной 
стенки (омфалопаги) — в 35 % случаев.
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Рис. 15.6. Двуяйцевая Рис. 15.7. Двуяйцевая
двойня. Обе плаценты двойня.Обе плаценты

находятся друг от друга на тесно примыкают
известном расстоянии. друг к другу.

Рис. 15.8. Однояйцевая двойня  —  биамниотические монохориальные близнецы.
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Более редкие виды сращений: в области 
крестца (пикопаги), промежности (ишио- 
паги) и головы (краниопаги) — в 18%, 6% 
и 2 % случаев соответственно.

Многоплодная беременность сопро­
вождается высоким риском возникнове­
ния осложнений не только у матери, но 
и у плодов.

У плодов развивается плацентарная 
недостаточность и гипотрофия, что 
нередко приводит к их внутриутробной 
гибели.

У новорожденных из двойни главной 
проблемой остается патологическая не­
зрелость вследствие преждевременных 
родов и недоношенности. Несмотря на то, 
что в последние десятилетия произошло 
некоторое снижение уровня перинаталь­
ной смертности среди двоен, этот показа­
тель на сегодняшний день составляет от 
20 до 132 на 1000 родившихся. Частота 
перинатальных потерь при многоплодной 
беременности зависит от типа плацента­
ции. Уже между 10 и 24 неделями бере­
менности этот показатель среди монохо- 
риальных двоен составляет почти 12 % (в 
основном за счет рано развившегося син­
дрома фето-фетальной трансфузии), в то 
время как среди дихориальных двоен — 
около 2,5%.

Синдром фето-фетальной транс­
фузии (синдром «коконообразного» 
плода, синдром полигидроамнион- 
олигогидроамнион) — уникальное 
осложнение, возникающее примерно в 
23% случаев при монохориальной мно­
гоплодной беременности (Nicolaides и со­
авт., 2000). В основе его развития лежит 
нарушение плацентации плода-донора,

что приводит к повышению сосудистой 
резистентности в тканях плаценты и 
шунтированию крови к плоду-реципиен- 
ту. При этом донор страдает от гиповоле- 
мии и гипоксии, а реципиент на первых 
этапах пытается компенсировать посто­
янное увеличение объема циркулирую­
щей крови за счет усиленного выведения 
жидкости почками. Однако в последую­
щем в плазме реципиента нарастает кон­
центрация белков и других высокомоле­
кулярных соединений, что приводит к 
повышению онкотического давления и 
еще большему поступлению жидкости в 
кровеносное русло. Вновь возникающая 
гиперволемия приводит у плода реци­
пиента к полиурии и многоводию, уве­
личению сердечного выброса и развитию 
сердечной недостаточности. В конечном 
итоге, в результате возникновения пороч­
ного круга страдает как плод донор, так 
и реципиент. Наличие и выраженность 
синдрома фето-фетальной трансфузии 
зависит от количества и качества меж- 
плодовых трансплацентарных анастомо­
зов (Denbow и соавт., 1998).

Нормальное развитие обоих плодов 
возможно до тех пор, пока в ответ на ге- 
модинамические изменения происходит 
открытие этих анастомозов. Считается, 
что в патогенезе трансфузионного син­
дрома особую роль играют глубокие ар- 
терио-венозные анастомозы. Функцию 
компенсации при этом выполняют по­
верхностные, особенно артерио-артери- 
альные анастамозы (Yamada и соавт., 
1991; Denbow и соавт., 2000). Критериями 
диагностики синдрома фето-фетальной 
трансфузии является сочетание несколь­
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ких ультразвуковых признаков, включа­
ющих диссоциацию фетометрических 
параметров плодов одного пола; много- 
водие одного из плодов при маловодии 
или ангидрамнионе другого; выражен­
ные различия диаметров поперечного 
сечения пуповин рецепиента и донора, 
при этом у последнего иногда присутс­
твует только единственная артерия пу­
повины; наличие единой плаценты с 
зонами различной эхогенности в месте 
отхождения пуповин; водянку одного из 
плодов или появление у него ультразву­
ковых признаков сердечно-сосудистой 
недостаточности; относительное увели­
чение размеров мочевого пузыря у пло­
да-реципиента и уменьшение его разме­
ров или невозможность визуализации у 
плода-донора. Кроме того, у плода-донора 
нередко наблюдается снижение общей 
двигательной активности, отсутствие 
конечной диастолической скорости кро­
вотока в артерии пуповины, а у реципи­
ента — присутствие обратного систоли­
ческого кровотока в венозном протоке. 
У половины плодов с синдромом фето­
фетальной трансфузии развивается его 
тяжелая форма — острое многоводие 
одного из плодов во втором триместре 
беременности. В такой ситуации, выжи­
ваемость плодов составляет менее 10%. 
Крайней степенью фето-фетального 
трансфузионного синдрома является си­
туация, когда движение крови у плода- 
донора становится обратным, в резуль­
тате чего развивается так называемый 
«акардиальный монстр». (Hecher и соавт., 
1995). При этом вследствие выраженного 
нарушения кровообращения нарушает­

ся рост и развитие сердца, верхних ко­
нечностей, черепа, мозга, лица, нижних 
конечностей, вплоть до полной их атро­
фии. В таких случаях у плода-донора не 
всегда можно различить даже отдельные 
части тела (acardius anceps). Иногда от­
сутствует голова, верхняя часть тулови­
ща с органами грудной клетки и верхние 
конечности (acardius acephalus), может 
определяться рудиментарная голова при 
отсутствии туловища (acardius acornus). 
Acardius amorphus представляет собой 
аморфную массу с неразличимыми час­
тями тела (М. А. Фукс, 1988).

Изменения показателей кровотока 
при развитии синдрома фето-феталь- 
ной трансфузии у плодов донора и ре­
ципиента не являются специфичными. 
По данным некоторых авторов при фето­
фетальной трансфузии у плода донора 
происходит повышение индекса пульса­
ции (ИП) в артерии пуповины, снижение 
средней скорости кровотока в средней 
мозговой артерии, уменьшается скорость 
кровотока через атриовентрикулярный 
клапан. У реципиента повышается ин­
декс пульсации в артерии пуповины, 
снижается величина ИП в средней моз­
говой артерии, в большинстве случаев 
регистрируется трикуспидальная регур- 
гитация. При этом как у донора, так и у 
реципиента наблюдается повышение ре­
зистентности и снижение скорости крово­
тока в венозном протоке. Происходящие 
при трансфузионном синдроме измене­
ния гемодинамики, связаны у плода-до­
нора с гиповолемией и увеличением сер­
дечной постнагрузки в связи со все более 
возрастающим сопротивлением в тканях
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плаценты, а у плода-реципиента — с ги- 
перволемией, компенсаторной гипертро­
фией миокарда, а также развитием сер­
дечной недостаточности.

При отсутствии синдрома фето-фе- 
тальной трансфузии патофизиологичес­
кие механизмы возникновения внутри­
утробной задержки развития плода при 
многоплодной и одноплодной беремен­
ности не различаются и связаны с раз­
витием плацентарной недостаточности 
и хронической внутриутробной гипоксии 
плода. Ряд авторов отмечает диагности­
ческое значение выявления повышенной 
резистентности кровотоку в артерии пу­
повины для прогноза возникновения за­
держки развития плодов и неблагопри­
ятных перинатальных исходов (Joern и 
соавт., 1997). Еще в 1993 г. Rizzo сообщил 
о наличии более низкой резистентнос­
ти кровотоку в маточных артериях при 
многоплодной беременности по сравне­
нию с одноплодной, что, очевидно, явля­
ется компенсаторно-приспособительным 
механизмом, позволяющим обеспечить 
оптимальное кровоснабжение плодов при 
многоплодии. Несколько позже Rizzo было 
отмечено, что диагностическое значение 
выявления повышенного сосудистого со­
противления в маточных артериях как 
прогностического маркера возможного 
развития гестоза, при многоплодной бе­
ременности оказалось меньшей, чем при 
одноплодной. В дальнейшем Nicoiaides, 
Rizzo, Hecher (2000) эти материалы из­
дали в виде монографии под названием 
«Плацентарная и плодовая допплеромет- 
рия» (Лондон, 2000).

При многоплодной беременности по 
сравнению с одноплодной наблюдаются 
более часто возникновение хромосомной 
патологии, в частности анэуплоидий. 
При этом результаты традиционного био­
химического скрининга, направленного 
на выявление возможной хромосомной 
патологии у плода, заключающегося в 
определении концентрации альфа-фе- 
топротеина (АФП) и хорионического го­
надотропина в плазме крови беременной 
в 15-16 недель беременности, оказались 
неинформативными. Так, примерно у 
40 % двоен значения концентрации АФП 
в сыворотке крови в диагностические 
сроки превышает 2, 5 Мом (Winn, Gerber, 
2000). В настоящее время в зарубежной 
практике при двойне рекомендовано вы­
полнение диагностического амниоцен- 
теза при значениях АФП, превышающих 
4-5 Мом.

С учетом вышеперечисленных осо­
бенностей развития плодов при многоп­
лодии, большинство авторов приходит к 
выводу о необходимости более присталь­
ного антенатального наблюдения за их 
функциональным состоянием. При этом 
ведущее значение придается кардито- 
кографическому исследованию, которое 
необходимо выполнять дважды в неде­
лю, начиная с 28 недели беременности. 
В случае выявления изменений показа­
телей кардиотокографии, а такие имеют 
место при наличии задержки внутриут­
робного развития одного или обоих пло­
дов, дополнительно проводится доппле- 
рометрическое исследование кровотока в 
фетоплацентарной системе.
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15.5.2. Гипотрофия 
и диссоциированное 

развитие плодов

Одной из главных причин, приво­
дящих к высокой перинатальной смерт­
ности при многоплодной беременности, 
является внутриутробная задержка раз­
вития плодов. Частота ее возникновения 
при многоплодии превышает таковую 
при одноплодной беременности в 10 раз 
и составляет от 25% до 60%. Среди всех 
плодов с задержкой развития удельный 
вес многоплодной беременности состав­
ляет 17% (Gaziano и соавт., 2000).

М. А. Фукс (1988) в докторской диссер­
тации выявил пять возможных вариантов 
развития плодов двойни и проанализиро­
вал их частоту. Физиологическое разви­
тие обоих плодов было отмечено автором 
только в 17,4% случаев. Более чем 30% 
беременностей двойней сопровождались 
наличием гипотрофии при недиссоцииро- 
ванном развитии обоих плодов. Примерно 
с такой же частотой наблюдалось диссо­
циированное развитие плодов, при кото­
ром различие массы плодов в паре двоен 
составляло более 10 % от массы большего 
плода. Врожденная патология развития 
плодов-близнецов была выявлена в 11,8% 
случаев, а антенатальная гибель одного 
плода — в 4,1 % случаев всех проанализи­
рованных беременностей двойней.

В настоящее время развитие пло­
дов при многоплодии принято считать 
диссоциированным (дискордантным), 
если различие их масс составляет не ме­
нее 15%. При этом риск перинатальной 
смертности для одного из плодов (обыч­

но меньшего) возрастает до 20%, что в 5 
раз больше, чем при недиссоциирован- 
ном развитии (М. А. Фукс, Л. Б, Маркин, 
1988). В последние годы многие иссле­
дователи при прогнозе перинатальных 
исходов считают обязательным опреде­
ление степени диссоциаций плодов двой­
ни. Несмотря на то, что при диссоциации 
плодов значительно чаще встречается 
при монохориальном типе плацентации, 
она возможна и у плодов дихориальной 
двойни. В последнем случае, по мнению
О. Charlemaine (2000), это может быть свя­
зано с нарушением инвазии трофобласта 
в материнские спиральные артерии и 
развитием плацентарной недостаточнос­
ти у одного из плодов.

Плацентарная недостаточность, след­
ствием которой является калорийное и 
кислородное голодание плода, приводит 
к его гипотрофии и хронической внут­
риутробной гипоксии. При этом у плода 
происходит адаптивное снижение ин­
тенсивности метаболических процессов. 
Кислородное голодание, прежде всего 
нарушает развитие и созревание не­
рвной системы плода (Л. С. Персианинов, 
1967; Н.Л. Гармашева, H.H. Константи­
нова, 1978, 1985). Ведущая роль в пато­
генезе гипоксии принадлежит гемоди- 
намическим и микроциркуляторным 
нарушениям в функциональной сис­
теме мать-плацента-плод. По данным 
И. И. Евсюковой (1997), чем раньше и 
продолжительнее плод подвергается воз­
действию неблагоприятных факторов, 
тем больше вероятность истощения его 
компенсаторно-приспособительных ре­
акций и значительнее возникающие из­
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менения гомеостаза. Это отражается на 
формировании структур и функции моз­
га, которые в период этого неблагоприят­
ного воздействия, согласно генетической 
программе, проходят этапы наиболее ин­
тенсивного развития. В результате про­
исходит нарушение становления новых 
уровней регуляции, диссоциация раз­
вития функций и биологических ритмов 
функциональных систем. При этом у но­
ворожденных отсутствует циклическая 
организация сна, могут наблюдаться па­
тологические неврологические симпто­
мы, расстройства функции сердечно-со­
судистой системы, дыхания, терморегу­
ляции, что существенно затрудняет пост- 
натальную адаптацию. При многплодной 
беременности причиной тяжелых невро­
логических нарушений у новорожден­
ных также чаще всего является задерж­
ка внутриутробного развития плодов. 
Поданным И.А. Кельмансона (1999) в 
г. Санкт-Петербурге среди всех новорож­
денных с малой массой тела новорожден­
ные из двойни составляют 19,6%.

В последнее время перинатологами 
все большее внимание уделяется отсро­
ченным неврологическим осложнениям, 
риск развития которых при многоплод­
ной беременности также выше, чем при 
одноплодной. Так, известно, что при мно­
гоплодии частота детского церебрально­
го паралича (ДЦП) в 2,5 раза превышает 
таковую при одноплодной беременности, 
и составляет около 1 % всех новорожден­
ных из двойни (Williams, O’Brien, 1997). 
Авторами было обнаружено почти пя­
тикратное повышение частоты ассим- 
метричной формы гипотрофии у плодов

двоен по сравнению с одноплодной бере­
менностью и прямая корреляция этого 
показателя с частотой ДЦП.

При многоплодии описана более вы­
сокая частота таких нарушений развития 
мозга, как микроцефалия, порэнцефа- 
лия, множественная энцефаломаляция. 
При преждевременных родах частота 
локальных некрозов белого мозгового ве­
щества у плодов двоен составляет около 
14% (Graham, 1995).

В ГУ НИИАГ им. Д. О. Отта РАМН 
В. С. Прохорова (2002) впервые изучила 
особенности развития функций цент­
ральной нервной системы у плодов при 
многоплодной беременности. Показано, 
что у плодов при многоплодной беремен­
ности по сравнению с одноплодной на­
блюдается задержка созревания цикла 
«активность-покой» и его компонентов, 
что проявляется: достоверно более низ­
кими значениями амплитуд сердечного 
ритма и моторно-кардиального рефлекса; 
при этом в 60% случаев у плодов двоен 
цикл «активность-покой» не формирует­
ся до окончания беременности. Тип пла­
центации (моно- или дихориальный) не 
оказывает влияния на динамику функ­
ционального созревания ЦНС плодов.

Монохориальный тип плацентации 
по сравнению с дихориальным характе­
ризуется меньшими значениями фето­
метрических показателей, а также более 
высокой сосудистой резистентностью в 
артерии пуповины на протяжении всей 
беременности и в маточных артериях до 
27 нед. беременности. Вероятное разви­
тие гипотрофии у плода и новорожден­
ного при многоплодной беременности
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возможно прогнозировать на основании 
данных фетометрических измерений, по­
лученных в 14-16 нед. беременности.

Показатели комплексной допплеро- 
метрической оценки гемодинамики яв­
ляются важнейшими критериями, отра­
жающими функциональное состояние 
системы мать-плацента-плод. Несмотря 
на прогрессивно увеличивающуюся час­
тоту возникновения в популяции много­
плодной беременности, отсутствуют дан­
ные комплексного исследования состоя­
ния показателей венозной и артериаль­
ной гемодинамики в фетоплацентарной 
системе при многоплодной беременности, 
а также особенности гемодинамики в за­
висимости от различных типов плацен­
тации, а также при гипотрофии и диссо­
циированном развитии плодов.

A.B. Новикова (2002) при изучении 
особенностей артериальной и венозной ге­
модинамики у плодов при многоплодной 
беременности установила, что многоплод­
ная беременность характеризуется более 
высокими по сравнению с одноплодной 
беременностью показателями уровней 
периферического сосудистого сопротив­
ления артериальному кровотоку в плодо­
во-плацентарной циркуляции, что автор 
рассматривает как адаптационную ре­
акцию в условиях ее повышенного функ­
ционального напряжения при многопло­
дии. По мере прогрессирования беремен­
ности происходит интенсивное снижение 
сосудистой резистентности кровотоку в 
маточных артериях, что не отличается от 
одноплодной беременности.

В течение многоплодной беремен­
ности у плодов происходит постепен­

ное снижение индексов преднагрузки и 
удельного веса ретроградного кровотока 
в нижней полой вене, индексов пульса­
ции, резистентности и максимальной 
скорости в венозном протоке, что отража­
ет уменьшение уровня сердечной предна­
грузки, которые превышают таковые при 
одноплодной беременности. При выявле­
нии признаков диссоциации и/или внут­
риутробной задержки развития плодов 
при многоплодии показано допплеромет- 
рическое исследование не только артери­
ального, но и венозного кровообращения, 
в целях комплексной оценки гемодина­
мики в фетоплацентарной системе каж­
дого из плодов при этих осложнениях 
многоплодной беременности.

Выявление после 34 недели ретрог­
радного компонента кровотока в яремной 
вене у плодов при многоплодной бере­
менности требует углубленного исследо­
вания их состояния.

Таким образом, основной проблемой 
при многоплодной беременности являет­
ся большое количество неблагоприятных 
перинатальных исходов. По данным раз­
ных авторов перинатальная смертность 
при родах двойней варьирует от 44,4-56,6 
до 116 на 1000 родов, что в 5-10 раз выше 
по сравнению с одноплодной беремен­
ностью. Столь высокие цифры перина­
тальных потерь — основной аргумент, 
позволяющий считать многоплодную 
беременность не просто «не характерной 
для человека», а патологией. Основное 
значение в увеличении перинатальной 
смертности при многоплодной беремен­
ности наряду с такими причинами, как 
генетические отклонения, пороки раз­
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вития, коллизии пуповины, синдром 
фето-фетальной трансфузии, родовой 
травматизм и многое другое, имеет место 
рождение недоношенных, глубоко незре­
лых детей и наличие гипотрофии пло­
да и новорожденного. Известно также, 
что до 80% всех случаев перинатальной 
смертности приходится на долю родов, 
произошедших до 30 нед. беременности. 
Частота преждевременных родов при 
многоплодной беременности составляет 
около 30%.

Развитие гипотрофии плода при мно­
гоплодной беременности при отсутствии 
синдрома фето-фетальной трансфузии 
происходит вследствие развития плацен­
тарной недостаточности.

Нормальное морфологическое раз­
витие плацент при многоплодной бе­
ременности наблюдается менее чем в 
5% случаев. При этом обнаруживается 
уменьшение объема стромы ворсин и их 
гиповаскуляризация, неравномерное со­
зревание отдельных котиледонов, увели­
чение удельных объемов материнского 
и плодового фибриноида, значительное 
возрастание количества афункциональ-

ных зон. Эти нарушения могут форми­
роваться с самых ранних сроков бере­
менности, а именно, с момента инвазии 
трофобласта в спиральные артерии мат­
ки. Это позволяет ряду исследователей 
рассматривать многоплодную беремен­
ность как модель фетоплацентарной не­
достаточности. Нарушение транспортной 
функции плаценты приводит к недоста­
точному снабжению плода кислородом, 
пластическими и энергетическими ве­
ществами, что проявляется нарушением 
роста и развития плода и новорожденно­
го. Согласно имеющимся в отечественной 
литературе современным представлени­
ям, диагноз гипотрофии правомочен при 
значениях соотношения массы и длины 
тела новорожденного, находящихся ниже 
уровня 25 процентили для данного геста- 
ционного возраста. За рубежом диагноз 
гипотрофии подтверждается единствен­
ным критерием — массой новорожденно­
го, выходящей за пределы 10 проценти­
ли для соответствующего гестационного 
возраста. Кроме того, используются спе­
циальные центильные таблицы массы 
новорожденного.

15.6. Классификация

Существует два вида близнецов: 1) мо- 
нозиготные, идентичные и 2) дизиготные, 
неидентичные, двуяйцовые.

Монозиготные близнецы имеют иден­
тичный генотип и поэтому часто бывают 
одного пола. Сходство их генетической

композиции связано с их происхождени­
ем — ранним делением яйцеклетки, оп­
лодотворенной одним сперматозоидом, 
на две клеточные массы, содержащие 
идентичную генетическую информацию. 
В противоположность этому дизиготные
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Глава 15. Многоплодная беременность

Рис. 15.9. Послед при двуяйцевой двойне.

Перегородка между двумя амниональными полостями состоит из четырех оболочек: 
двух амнионов (на рисунке прозрачные) и двух хорионов (на рисунке внутренние,

почти непрозрачные).

близнецы образуются при оплодотворе­
нии двух яйцеклеток двумя сперматозо­
идами, вследствие чего каждый эмбрион 
получает генетический материал отде­
льно как от матери, так и от отца.

Для определения зиготности близне­
цов наиболее часто применяется метод,, 
заключающийся в обследовании пла­
центы после рождения детей. Он связан 
с большой вероятностью ошибок и не 
всегда позволяет произвести соответс­
твующую классификацию. Чтобы свести 
возможность ошибки к минимуму, дан­
ные, полученные при макроскопическом 
исследовании, необходимо подтвердить

микроскопическим исследованием ткани 
перегородки, разделяющей две подсети, в 
которых находились плоды.

В соответствии с патоморфологиче­
скими критериями при беременности 
двойней плацента может быть отнесена к 
одному из следующих типов (рис. 15.9).
1. Бихориальная-биамниальная:
а) раздельная,
б) слившаяся.
2. Монохориальная:
а) монохориальная-моноамниальная,
б) монохориальная-биамниальная.

Обнаружение монохориальной пла­
центы является неоспоримым доказатель­
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ством монозиготности близнецов. Однако 
в некоторых случаях трудно решить, что 
это — одна монохориальная-биамниаль- 
ная плацента или слившаяся бихориаль- 
ная-биамниальная. Кроме того, наличие 
бихориальной-биамниальной плаценты 
не обязательно указывает на дизиготное 
состояние, поскольку это может быть свя­
зано с раздельной имплантацией моно- 
зиготных близнецов. При беременности 
двойней приблизительно 80% плацент яв­
ляются бихориальными, 20% — монохори- 
альными. В бихориальной-биамниальной 
плаценте при исследовании перегородки, 
разделяющей два плодных пузыря, меж­
ду двумя оболочками обнаруживается 
ткань хориона. В монохориальной-биам- 
ниальной плаценте перегородка состоит 
из двух слоев амниона без листков хори­
она. Для определения зиготности близне­
цов с переменным успехом применялись и 
другие методы. Среди них, по-видимому, 
наиболее точным является метод иссле­
дования группы и других факторов кро­
ви (АВО, резус, Келл, Даффи, Кидд и др.). 
Могут быть также использованы методы 
изучения дерматоглифики и гистологи­
ческой совместимости.

Частота рождения близнецов может 
быть связана с принадлежностью супру­
гов к определенной этнической группе. 
Рождение однояйцевых двоен во всем 
мире держится примерно на одном уров­
не (3, 5:1000).

К факторам, влияющим на частоту 
рождения дизиготных близнецов, отно­
сятся возраст матери, число родов и вре­
мя зачатия после прекращения приема 
оральных контрацептивов. Известно, что

частота беременности двойней возраста­
ет с возрастом матери (от 35 до 39 лет) и 
увеличением числа родов. Кроме того, по­
казано, что при приеме оральных конт­
рацептивов в течение более 6 мес. и за­
чатии в пределах 1 мес. после их отмены 
вероятность наступления беременности 
двумя плодами возрастает вдвое.

С развитием ультразвуковых методов 
исследования и их применением для оп­
ределения состояния беременности стало 
очевидным, что частота многоплодной бе­
ременности у человека может быть более 
высокой, чем это показывают современные 
цифры статистики. В самом деле, частота 
многоплодной беременности в развитых 
странах достигает 20:1000 беременностей. 
Примерно в 50% случаев многоплодная 
беременность не распознается, причиной 
этого является высокая частота самопро­
извольных абортов в ранние сроки у од­
них женщин и спонтанного рассасывания 
одного из амнионов — у других. Наличие 
пустого плодного яйца или его рассасы­
вание не оказывает какого-либо вредного 
влияния на одновременно развивающую­
ся нормальную беременность.

Осложнения. При многоплодной бе­
ременности материнская и детская забо­
леваемость и смертность возрастают в 3-7 
раз. Основными причинами материнской 
смертности и заболеваемости являются 
частое развитие гипертензии во время бе- 
ременностй (14-20%) — при беременности 
двойней, 6-8% — при одноплодной бере­
менности) , сепсис, связанный с преждев­
ременными разрывом плодного пузыря (в 
3 раза чаще при двуплодной беременнос­
ти, чем при одноплодной), патологичес­
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кие послеродовые кровотечения (пример­
но в 20% случаев беременности двойней). 
Основными осложнениями, определяющи­
ми неблагоприятный исход беременности 
для плода и новорожденного, являются 
преждевременные роды, преждевремен­
ный разрыв плодных оболочек, врожден­
ные аномалии развития, обвитие пупови­
ны, преждевременная отслойка плацен­
ты, трансфузионный синдром близнецов, 
неправильное положение плода и другие 
интранатальные осложнения.

Гипертензия. Отмечается высокая 
частота развития гестоза при многоп­
лодной беременности. Однако возмож­
но, что у значительного числа женщин с 
двойней гипертензия и отеки развивают­
ся вследствие избыточного увеличения 
внутрисосудистого объема и их ошибочно 
относят к группе беременных с гестозом. 
В таких случаях скорость клубочковой 
фильтрации повышена, протеинурия 
незначительна или отсутствует, а опре­
деление величины гематокрита в дина­
мике указывает на увеличенный объем 
плазмы. У этих женщин значительное 
улучшение наступает при соблюдении 
постельного режима. Однако следует 
помнить, что при многоплодной бере­
менности также может развиться гестоз 
со спазмом сосудов, который у некоторых 
женщин протекает чрезвычайно тяжело. 
В подобных случаях протеинурия бывает 
значительной, а клинические и лабора­
торные данные свидетельствуют о нали­
чии вазоконстрикции и снижении внут­
рисосудистого объема.

Анемия. Анемию у матери при бе­
ременности двойней считают обычным

осложнением. Установлено, что наиболь­
шее увеличение внутрисосудистого объ­
ема наблюдается при беременности двой­
ней. Поскольку основным его элементом 
является повышение объема плазмы, в 
конечном результате отмечается сниже­
ние величины гематокрита и уровня ге­
моглобина, особенно во II триместре.

На самом же деле у таких больных 
происходит активный процесс кроветво­
рения и общий объем массы эритроцитов 
у них выше, чем в начале беременности. 
Значительное увеличение эритропоэза 
во время беременности двойней может 
привести у некоторых женщин к исто­
щению ограниченных запасов железа 
и сыграть роль пускового механизма в 
развитии железодефицитной анемии. 
Наилучшим способом, позволяющим 
отличить физиологическую гидремию 
от железодефицитной анемии при бе­
ременности двойней, является исследо­
вание мазков крови. Наличие эритро­
цитов с соответствующим содержанием 
гемоглобина, судя по их однородному 
окрашиванию, отвергает диагноз же­
лезодефицитной анемии. И наоборот, 
выявление двух форм эритроцитов, из 
которых у большого числа клеток наблю­
дается бледное окрашивание в центре, 
подтверждает диагноз железодефицит­
ной анемии. Аналогичную оценку мож­
но также провести путем определения 
содержания железа в сыворотке крови и 
железосвязывающей способности сыво­
ротки с последующим подсчетом степени 
насыщения белка, переносящего железо. 
При нормальных условиях этот показа­
тель равен 15% или более.
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Послеродовое кровотечение.
В большинстве случаев, кровотечение, 
возникавшее после родов двойней, свя­
зано с атонией матки, обусловленной 
значительным увеличением ее размеров 
во время беременности. Послеродовое 
кровотечение наиболее часто наблюдает­
ся при почти доношенной беременности, 
когда растяжение мышечных волокон 
матки достигает максимальной степени. 
Предупредить развитие этого осложне­
ния можно путем активного применения 
препаратов окситоцина непосредственно 
после рождения плаценты. При обиль­
ном кровотечении, продолжающемся 
несмотря на достаточное количество 
окситоцина, введение в мышцу матки 
простагландина F2a может спасти жизнь 
матери (В. В. Абрамченко, 1996).

Преждевременные роды. Самым 
значительным фактором, связанным с 
антенатальной и неонатальной смерт­
ностью и заболеваемостью при беремен­
ности двойней, является малая масса 
тела плодов при рождении. Свыше 50% 
плодов имеют массу тела при рождении 
менее 2500г. Поскольку малая масса 
тела при рождении перевешивает любой 
другой фактор риска при беременности 
двойней, то этиологическим фактором 
являются преждевременные роды.

Причиной преждевременных родов, 
как естественного следствия беремен­
ности двойней, служит перерастяжение 
мышечных волокон матки и снижен­
ный маточно-плацентарный кровоток,
— это детерминанта начала родов. 
Поэтому применение бета-миметиков и 
постельного режима способствует про­

филактике преждевременных родов 
при двойне.

Второй вероятной причиной пре­
ждевременных родов является то, что 
чрезмерный рост матки при беременнос­
ти двойней обусловливает раннее рас­
крытие шейки матки, что создает воз­
можность контакта плодных оболочек 
с бактериальной флорой влагалища и 
приводит к развитию амнионита при це­
лых оболочках или в более тяжелых слу­
чаях — к амниониту с разрывом плодных 
оболочек. Поскольку вирулентность пато­
генных микроорганизмов влагалища не­
одинакова, тяжесть и течение инфекци­
онного процесса будут различными.

Трансфузионный синдром близ­
нецов наблюдается в 4% случаев бере­
менности двойней, причем только при 
монохориальном типе. Перинатальная 
смертность при трансфузионном синдро­
ме составляет 66%.

Врожденные пороки развития на­
блюдаются гораздо чаще у близнецов, 
чем у детей, родившихся при беременнос­
ти одним плодом. Частота врожденных 
пороков у близнецов составляет 10% или 
3,3% на общее число родов. Наиболее час­
то встречаются расщелина губы, незара- 
щение твердого неба, дефекты развития 
центральной нервной системы и пороки 
сердца. Врожденные пороки развития, 
наблюдаемые при беременности двойней, 
в основном бывают многофакторными.

Соединенные близнецы — эта ано­
малия характерна только для многоп­
лодной беременности — рождение соеди­
ненных близнецов (рис. 15.10). Частота 
1:900 беременностей двойней и 1:50000
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Глава 15. Многоплодная беременность

Рис. 15.10. Типы сросшихся близнецов: 
а— в  —  краниопаги; г— ж  —  торакопаги; з, и —  пигопаги.
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15.6. Классификация

Рис. 15.11. Положение плодов в матке при двойне.

а —  головное предлежание обоих плодов; б  —  головное предлежание одного плода 
и тазовое  —  второго; в —  поперечное положение обоих плодов.

родов. Чаще отмечается у детей женско­
го пола (отношение девочек к мальчикам 
3:1), причина его неизвестна. Это проис­
ходит в ранние сроки беременности — до 
2-й недели после зачатия.

Классификация таких близнецов ос­
нована на учете участков тела, которыми 
они соединены между собой. Существуют 
различные виды соединений: торакопа- 
ги (40%) — близнецы, сросшиеся в облас­
ти грудной клетки; омфалопаги, или кси- 
фопаги— (33 %),— сросшиеся в области пе­
редней брюшной стенки; пигопаги (18%)
— сросшиеся в области крестца; ишиопа- 
ги (6%) — сросшиеся в области промеж­
ности; краниопаги (2%) — сросшиеся в 
области головы.

При установлении двойни следует 
произвести тщательное обследование 
каждого из плодов в области грудной

клетки и живота. При выявлении соеди­
ненных плодов необходимо произвести 
фетографию с введением в полость амнио­
на рентгеноконтрастных средств. Этот ме­
тод (амниография) позволяет определить 
наличие и локализацию сращения между 
плодами (В. В. Абрамченко и соавт., 1979). 
Для установления в антенатальном пери­
оде диагноза сросшихся близнецов важно 
учитывать ряд критериев: 1 (близнецы на­
ходятся в положении лицом к лицу; 2 (го­
ловки на одном уровне и в одной плоскос­
ти; 3 (грудные клетки плодов находятся 
на слишком близком расстоянии друг от 
друга; 4 (головки слишком запрокинуты 
назад; 5 (не наблюдается каких-либо из­
менений относительно положения плодов 
при движениях, манипуляциях или на 
повторных эхограммах, сделанных через 
несколько часов или дней.
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Глава 15. Многоплодная беременность

Рис. 15.12. Положение близнецов в 
матке (один из вариантов).

При выявлении соединенных близне­
цов необходимо обсудить план прерыва­
ния беременности посредством кесарева 
сечения в случае отсутствия особых обсто­
ятельств, указывающих на возможность 
безопасного проведения родов через естес­
твенные родовые пути. Во время родов у 
подавляющего большинства беременных 
с соединенными близнецами наблюдает­
ся изменение характера раскрытия шей­
ки матки и опущения предлежащей час­
ти плодов. Во многих случаях аномалии 
родовой деятельности являются первым 
клиническим признаком в цепи явлений, 
которые позволяют поставить диагноз со­
единенных близнецов.

Первое успешное хирургическое раз­
деление соединенных близнецов удалось 
выполнить в 1953 г. Наиболее важными 
показателями успешного исхода хирур­
гического вмешательства является от­
сутствие аномалий развития, костных 
сращений и наличие самостоятельного 
сердца у каждого из плодов.

Неправильное предлежание пло­
дов во время родов. При беременнос­
ти двойней отмечается высокая частота 
неправильного предлежания плода к 
моменту родов, (см таблицу) (рис. 15.11,
15.12, 15.13, 15.14).

Таблица 15.1 
Частота различных 

предлежаний при двойне (%)

Г оловное-головное 39,6
Головное-тазовое 27,7
Головное-поперечное положение 7,2
Тазовое-тазовое 9,0
Тазовое-головное 6,9
Тазовое-поперечное положение 3,6
Другие комбинации 6,9

Редким видом неправильного пред­
лежания, которое встречается с такой же 
частотой, что и соединенные близне­
цы (1:1000 близнецов и 1:50000 родов), 
является сцепления (коллизия (близне­
цов) (рис. 15.15, 15.16, 15.17, 15.18, 15.19, 
15.20). Перинатальная смертность при 
этом осложнении весьма высока (62-84%), 
так как распознается во втором периоде 
родов.

Типичным примером служат роды 
у первородящей женщины с нормаль-
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15.6. Классификация

Рис. 15.13. Варианты расположения близнецов в матке.

Рис. 15.14а. Разделенные 
горизонтальной перегородкой 

лежащие друг над 
другом близнецы, оба в 
поперечном положении.

Рис. 15.146. Разделенные 
сагиттальной перегородкой 
рядом лежащие близнецы, 

один —  в головном, другой  —  

в тазовом предлежании.

Рис. 15.14в. Разделенные косо 
стоящей перегородкой, один 

за другим лежащие близнецы 
оба в головном предлежании.
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Глава 15. Многоплодная беременность

Рис. 15.15. Коллизия при двойне.

Рис. 15.16. Варианты коллизий 
плодов при двойне (по Nissen).

Рис. 15.17. Коллизия плодов при двойне.

Рис 15.18. Коллизия при двойне близнецов при родах, первая форма.

Один близнец находится в предлежании тазовым концом, другой  —  в головном, 
причем туловище первого уж е родилось, головка же находится еще во входе в малый 

таз, зацепившись за расположенную в последнем головку второго близнеца.
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15.6. Классификация

Рис. 15.19. Коллизия при двойне 
близнецов при родах, вторая форма.

Оба близнеца находятся в головном  
предлежании, причем головка первого уже 

вступила в малый таз, головка же второго 
находится еще во входе, ущемившись между 

головкой и плечиком первого близнеца.

Рис 15.20. Коллизия при двойне 
близнецов при родах, третья форма.

Первый близнец находится в продольном 
положении, с предлежанием тазовым концом, 

второй  —  в поперечном; туловище первого плода 
прошло через вход малого таза, головка же 

зацепилась подбородком за шейку этого плода.

ными размерами малого таза, у кото­
рой близнецы находятся в тазовом и 
головном предлежании. Роды протека­
ют без осложнений до рождения туло­
вища первого плода, когда у акушера 
возникают трудности в выведении го­
ловки ребенка, которая задерживается 
высоко в малом тазу. Путем пальпации 
удается установить, что головка второ­
го плода вклинилась между телом и го­
ловкой первого. В большинстве случаев 
попытка продвинуть головку второго 
плода с помощью акушерских приемов 
завершается неудачей, что требует не­

замедлительного кесарева сечения. 
Почти всегда такие случаи заканчи­
ваются гибелью первого плода. Ранее, 
при создавшейся такой ситуации про­
изводили декапитацию первого плода, 
туловище которого уже родилось, а на 
головку второго плода рекомендовалось 
наложить щипцы, если это возмож­
но (И.Ф. Дикань, 1954). Накладывать 
щипцы на головку второго плода сове­
товал еще в 1872 г. Рейман.

Для того, чтобы избежать столь тя­
желых последствий, необходимо исклю­
чить возможность коллизии близнецов в

57 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 15. Многоплодная беременность

каждом случае при выявлении тазового 
предлежания одного и головного пред- 
лежания другого плода в ведении родов 
per vias naturales.

Сцепление может произойти также 
при таких сочетаниях предлежаний, 
как головное и головное, головное и по­
перечное положение, тазовое и тазовое. 
Однако в подавляющем большинстве 
случаев коллизия наблюдается при тазо- 
вом-головном предлежании. Возможно, 
что первым признаком, указывающим на

наличие такой патологии, является на­
рушение течения родов, как правило, их 
остановка. В подобных случаях необхо­
димо произвести рентегографию плодов 
в переднезадней и боковой проекциях 
и повторить ее через 2 ч после активно­
го развития родов. Если головка второго 
плода опускается ниже уровня располо­
жения головки первого, указывая на кол­
лизию близнецов, самым адекватным ме­
тодом родоразрешения является кесарево 
сечение.

15.7. Диагностика

Ранняя диагностика дает возмож­
ность раньше провести мероприятия по 
предупреждению невынашивания, а 
также играет важную роль в плановой 
подготовке к родам. Современное ультра­
звуковое исследование обеспечивает ран­
нюю диагностику многоплодной беремен­
ности почти в 100% случаев (рис. 15.21). 
Кардинальным правилом для акушера 
должно быть следующее: при увеличе­
нии размеров матки в большей степе­
ни, чем можно ожидать для данного 
срока беременности, необходимо уль­
тразвуковое исследование в реаль­
ном масштабе времени для исключе­
ния многоплодной беременности.

Кроме расхождения между размера­
ми матки и сроком беременности, к важ­
ным клиническим критериям, позволяю­
щим заподозрить наличие беременности 
двойней, относятся семейная предраспо­

ложенность к рождению близнецов, на­
ступление беременности после приема 
средств, стимулирующих зачатие, про­
слушивание двух отдельных пунктов 
сердцебиения плодов, а также выявле­
ние при пальпации трех крупных частей 
плода.

Не следует пренебрегать и ощущени­
ем беременной (в конце беременности и в 
родах) шевелений плодов по всему живо­
ту. При пальпации живота прежде всего 
обращает на себя внимание обилие мел­
ких частей плода, причем как справа, 
так и слева. Достоверными признаками 
многоплодия являются обнаружение в 
матке двух головок, т. е. крупных, плот­
ных, баллотирующих образований, или 
трех крупных частей плодов, (рис. 15.22).

При аускультации живота сердцеби­
ение плода отчетливо прослушивается 
на большом пространстве: или с обеих
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15.7.  Диагностика

Рис. 15.21. Многоплодная 
беременность (эхограммы): 
а, б  —  двойня; в —  тройня.

сторон ниже пупка, или над пупком и 
ниже его. Особенно важное диагности­
ческое значение имеет наличие полосы 
заглушения — отсутствие сердцебие­
ния (между двумя зонами отчетливого 
его восприятия (рис. 15.23). Отчетливое 
сердцебиение на большом пространстве 
без полосы заглушения прослушивает­
ся и при одном, но крупном плоде. При 
наличии двух плодов сердцебиение их 
может иметь различную частоту, что ус­
танавливается лишь при одновременном 
выслушивании разных участков живота 
двумя исследующими.

Обнаружение маленькой головки 
при больших размерах живота и отсутс­
твии многоводия характерно для двойни. 
Нахождение головки в полости таза при 
целом плодном пузыре и повышенном 
количестве околоплодных вод с большей 
вероятностью говорит о двойне, нежели о 
многоводии. Проф. В. С. Груздев указыва­
ет, что при двойне флюктуация со дна не 
передается на нижний полюс плодного 
пузыря, что может быть установлено при 
влагалищном исследовании и одновре­
менном легком постукивании наружной 
рукой по дну матки. Из всего сказанного 
видно, что при тщательном обследовании 
беременной и роженицы можно выявить 
ряд симптомов, в совокупности своей да­
ющих возможность распознать наличие 
многоплодия. Тем не менее все акушеры 
отмечают, что далеко не редко диагноз 
двойни представляется очень трудным, 
а порой и невозможным. Причиной это­
го являются часто небольшие размеры 
плодов, сочетание двойни с многоводием 
одного из плодных пузырей, расположе-
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Глава 15. Многоплодная беременность

Первый прием

Третий прием Четвертый прием

Рис. 15.22. Пальпация при двойне Рис. 15.23. Два фокуса выслушивания
(Heilman, Pritchard, 1971). сердцебиений у  плодов при двойне.

ние плодов одного позади другого, непо­
датливая или ожирелая брюшная стенка 
и т.п.

При обнаружении двойни следует по 
возможности выяснить расположение 
плодов в матке и, что особенно важно, по­
ложение первого плода, т. е. того, который 
будет рождаться первым. Около 90% дво­
ен располагаются оба в продольном поло­

жении и что более чем 40% — оба в голо­
вном или один в головном, а другой — в 
тазовом предлежании, очень редко оба 
плода располагаются в матке поперечно.

Интересный случай описан Н.Гав- 
ронским в 1870г.: при родах тройней 
все три плода располагались поперечно. 
В работе приводится рисунок, сделанный 
И. П. Лазаревичем.
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15.8. Антенатальный период

После постановки диагноза беремен­
ности двойней усилия акушера должны 
быть направлены на профилактику пре­
ждевременных родов, оценку роста плодов 
и выбор оптимального способа родоразре­
шения. Кроме того, женщины с многоп­
лодной беременностью в большей степени 
по сравнению с обычной одноплодной бе­
ременностью испытывают общие непри­
ятные симптомы беременности, такие как 
изжога, геморрой и усталость.

Общепринятыми мерами по пре­
дупреждению преждевременных родов, 
а также низкой массы тела плодов при 
рождении являются постельный режим 
и применение бета-адреномиметических 
средств. Кроме того, устранение патоген­
ных микроорганизмов в мочеполовых пу­
тях матери поможет предупредить разви­
тие амнионита. Существует и другой вид 
лечения, состоящий в наложении круго­
вого шва на шейку матки, который еще не 
получил точной оценки.

Госпитализация и постельный ре­
жим. Длительный постельный режим 
при многоплодной беременности реко­
мендуется акушерами уже в течение бо­
лее полувека с целью увеличения геста- 
ционного периода, улучшения развития 
плода и снижения перинатальной смер­
тности. Между тем, до сих пор не сущес­
твует согласованного мнения ни о том, 
когда именно должен (если даже вообще 
должен) начинаться или прекращаться 
постельный режим, ни о том, должен ли 
он назначаться для пребывания дома или 
в больнице. В некоторых странах при­
нято направлять женщин с многоплод­

ной беременностью в больницу, начиная 
с периода между 29-й и 36-й неделями 
беременности.

Госпитализация и постельный режим 
при многоплодной беременности внедре­
ны в клиническую практику без надле­
жащих доказательств их пользы, и такая 
тактика до сих пор не получила вполне 
адекватной оценки. Некоторые акушеры 
считают, что госпитализация с постель­
ным режимом должна назначаться толь­
ко женщинам с предполагаемым риском 
преждевременных родов. В положении 
на боку уменьшается давление на шейку 
матки и увеличивается маточно-плацен­
тарный кровоток.

Улучшение маточно-плацентарно­
го кровотока приводит к прекращению 
сокращений мышечных волокон матки 
Имеются указания, что соблюдение по­
стельного режима способствует пролонги­
рованию беременности и увеличению мас­
сы тела плодов при рождении. Создается 
впечатление, что у женщин, беременных 
двойней, снижается опасность развития 
гипертензии. Никаких различий не было 
обнаружено по показателям шкалы Апгар, 
направления в палаты интенсивной те­
рапии или по перинатальной смертности. 
Таким образом, в настоящее время отсутс­
твуют достоверные доказательства в поль­
зу широкой распространенной практики 
рутинной госпитализации с назначением 
постельного режима для всех женщин с 
беременностью двойней. Будет ли так­
тика постельного режима обоснованной 
для женщин с высоким риском преждев­
ременных родов, а также с беременностью
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тройней или при раннем раскрытии шей­
ки матки — пока не установлено.

Бета-адреномиметические сред­
ства. Рядом авторов подчеркивается по­
ложительная роль применения бета-адре- 
номиметиков при беременности двойней. 
Например, терапия сальбутамолом сопро­
вождалась пролонгированием беремен­
ности и увеличением массы тела плодов 
при рождении.

Как и при соблюдении постельного ре­
жима, в случае применения бета-мимети- 
ческих средств у беременных отмечается 
увеличение маточно-плацентарного кро­
вотока. Эти препараты оказывают мощ­
ное токолитическое действие не только 
посредством увеличения кровотока, но и 
через синтез циклического аденозинмо- 
нофосфата (АМФ) миометрия. Возможно, 
бета-адреномиметические средства не 
только предупреждают преждевременное 
повышение активности матки, но и ока­
зывают благоприятное влияние на рост и 
развитие плодов. По мнению М.Энкин и 
соавт. (2003) назначение бетамиметиков 
не оказывало никакого профилактичес­
кого влияния на преждевременные роды, 
низкую массу тела новорожденного или 
перинатальную смертность. Однако ав­
торы указывают, что все же в четырех ис­
пытаниях, в которых учитывали данные
о влиянии респираторного дистресс-синд­
рома может быть существенно уменьшена 
частота этого синдрома. Польза профи­
лактического назначения этих препара­
тов должна быть доказана в надежно кон­
тролируемых клинических испытаниях.

Выявление инфекциии и конт­
роль. Инфицирование амниотических

оболочек, способное привести к их пре­
ждевременному разрыву, — наиболее час­
тое патологическое проявление, лежащее 
в основе невынашивания беременности 
при двойне. Это необходимо учитывать 
при ведении беременности, а в случае ин­
фекции мочевых путей, шейки матки и 
влагалища следует проводить активное 
лечение, чтобы не допустить проникнове­
ния микроорганизмов в полость амниона. 
План ведения беременной с двойней дол­
жен включать посев мочи, отделяемого из 
шейки матки и влагалища; при выявле­
нии патогенных возбудителей в любом из 
этих органов необходима соответствую­
щая активная терапия антибиотиками.

Круговой шов на шейку матки. 
При физиологической беременности 
шейка матки, видимо, приобретает фун­
кцию сфинктера, помогающего удержи­
вать содержимое матки от выпадения. 
Врожденная или приобретенная истми- 
ко-цервикальная недостаточность или 
многоплодная беременность являются 
факторами, которые могут приводить к 
несостоятельности шейки в выполнении 
этой функции с обычной эффективнос­
тью. Убежденность в такой «несостоятель­
ности» шейки является основанием для 
проведения оперативного вмешательства
— наложения кругового шва на область 
внутреннего зева матки.

Операцию нельзя считать признан­
ным методом выбора при беременности 
двойней, за исключением использования 
в дальнейших контролируемых клини­
ческих испытаниях.

Домашний мониторинг актив­
ности матки. Клинические испыта­
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15.8. Антенатальный период

ния относительно активности матки 
при домашнем мониторинге невелики 
и не содержат достаточного количест­
ва деталей, позволяющих определить 
потенциальные источники искажения 
результатов. Имеются предположения, 
что дети, рожденные матерями, которые 
при двуплодной беременности использо­
вали домашний мониторинг активности 
матки, имеют, возможно, больше шансов 
родиться с массой тела более 1500 г или 
не быть помещенными в палаты интен­
сивной терапии. Необходимы хорошо 
контролируемые клинические испыта­
ния домашнего мониторинга активнос­
ти матки.

Динамическое наблюдение за 
ростом плодов. Изменение характера 
роста плодов, часто наблюдаемое при 
беременности двойней, может быть пер­
вым признаком дистресса плодов или их 
гибели. Поэтому динамическое наблюде­
ние за ростом плодов является важным 
компонентом антенатального ведения 
беременности двойней. Наиболее часто 
для этого используется метод измере­
ний бипариетального размера головки 
плодов в динамике. В различных иссле­
дованиях приводятся противоречивые 
данные результатов относительно роста 
бипариетального размера при беремен­
ности двойней.

В ГУ Институте акушерства и гине­
кологии им. Д.О. Отта РАМН B.C. Про­
хорова (2002) разработала метод — ве­
роятного развития гипотрофии у плода 
при многоплодной беременности и воз­
можности прогнозировать на основании 
данных фетометрических измерений,

полученных в 14-16 нед. беременности. 
Прогностический индекс возможного 
развития гипотрофии у плода при мно­
гоплодии рассчитывается по формуле:

П И  =  2,96*БП Р —  1, 166*0Г —

—  1,387*0Ж  +  11,05*ДБ.

Значения ПИ, превышающие 3,83, 
свидетельствуют о высокой степени веро­
ятности развития гипотрофии у данного 
плода.

При выявлении признаков диссоци­
ации и (или внутриутробной задержки 
развития плодов при многоплодии пока­
зано допплерометрическое исследование 
не только артериального, но и венозно­
го кровообращения, в целях комплекс­
ной оценки гемодинамики в фетопла­
центарной системе каждого из плодов 
при этих осложнениях многоплодной 
беременности.

Выявление после 34 недели ретрог­
радного компонента кровотока в ярем­
ной вене у плодов при многоплодной бе­
ременности требует углубленного иссле­
дования их состояния (A.B. Новикова,
2002). При многоплодной беременности 
и отсутствии нарушений артериальной 
гемодинамики в фетоплацентарной сис­
теме рутинное допплерометрическое ис­
следование состояния венозного крово­
тока у плодов нецелесообразно.

Амниоцентез и созревание лег­
ких плода. Созревание легких плодов 
при их нормальном развитии происхо­
дит одновременно, поэтому результаты 
биохимического исследования жидкости 
из полости одного амниона применимы 
и к другому. Однако это общее правило
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не может быть использовано при несоот­
ветствии роста близнецов. В подобных 
случаях задача обычно состоит в оценке 
состояния зрелости легких более круп­
ного из плодов. Действительно, у плода 
с признаками задержки роста наблюда­
ется более быстрое созревание легочного 
сурфактанта. Таким образом, в случае 
несоответствующего роста плодов, когда 
требуется преждевременное родоразре- 
шение, его срок следует устанавливать 
на основании биохимического исследова­
ния амниотической жидкости из полости 
амниона более крупного из плодов.

Родоразрешение. По всей видимос­
ти, отсутствуют данные контролируемых 
исследований, на основании которых 
можно было бы определить наилучший 
способ или тип родоразрешения для 
женщин с многоплодной беременностью. 
В единственном испытании оценивалась 
роль кесарева сечения для родоразре­
шения, когда второй из близнецов нахо­
дился не в головном предлежании. Как и 
следовало ожидать, материнская заболе­
ваемость после кесарева сечения повы­
силась. Не было выявлено никаких су­
щественных преимуществ по критериям 
снижения неонатальной заболеваемости 
или смертности.

Показания для родоразрешения пу­
тем кесарева сечения при многоплодной 
беременности пока не установлены.

Приблизительно половина всех много­
плодных беременностей заканчивается 
преждевременными родами, и многоп­
лодные роды встречаются в 15 раз чаще 
при преждевременных родах, чем среди 
родов в срок. Дети при многоплодной бе­

ременности, если рождаются живыми, 
характеризуются тем, что у них показате­
ли смертности, соотнесенные с их геста- 
ционным возрастом, соответствуют уров­
ню показателей смертности одноплодных 
детей, зрелость которых на две недели 
меньше. Эти дети, которые составляют 
около 20% от всех недоношенных живо­
рожденных младенцев, имеют высокую 
частоту респираторного дистресс-синд- 
рома и более высокий уровень смертнос­
ти по сравнению с одноплодными детьми 
даже с учетом коррекции гестационного 
возраста.

Заключение о ведении беремен­
ности двойней в антенатальном пе­
риоде. При установлении беременности 
двойней необходимо соблюдать следую­
щие правила.

1. Беременная должна посещать вра­
ча каждые 2 нед; при этом следует обра­
щать внимание на изменения артериаль­
ного давления, состав мочи, высоту стоя­
ния дна матки и шевеление плодов.

2. Каждые 4 нед. следует проводить 
ультразвуковое исследование и измере­
ние роста плодов. Для исключения воз­
можного развития ВУЗР необходимо с 
14-16 нед. определять прогностический 
индекс возможного развития гипотро­
фии плода, разработанный в ГУ НИИАГ 
им. Д. О. Отта РАМН (СПб).

При выявлении признаков диссоциа­
ции и/или ВУЗР показано допплеромет- 
рическое исследование не только артери­
ального, но и венозного кровообращения, 
в целях комплексной оценки гемодина­
мики в системе «мать-плацента-плод» 
каждого из плодов.
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При многоплодной беременности и 
отсутствии нарушений артериальной ге­
модинамики в фетоплацентарной систе­
ме рутинное допплерометрическое иссле­
дование состояния венозного кровотока 
нецелесообразно.

3. Следует сделать посев мочи, содер­
жимого шейки матки и влагалища. 
При выявлении патогенных микроор­
ганизмов (кишечная палочка, стреп­
тококк группы В, гонококк, палочка 
Пфейфера) необходимо назначить лече­
ние соответствующими антибиотиками.

4. Беременным рекомендуется ос­
тавить работу, им необходим 2-часовой 
отдых (лежа на боку) 2 раза в день (ут­
ром и после обеда); ночной сон должен 
продолжаться не менее 10 ч. Может пот­
ребоваться и более длительный отдых, 
если при акушерском исследовании бу­
дут установлены признаки прогрессиру­
ющего сглаживания и раскрытия шейки 
матки.

5. Во время каждого посещения жен­
щины, начиная с 20-24 нед. беременнос­
ти, необходимо проводить влагалищное 
исследование с целью более раннего вы­
явления изменений шейки матки, кото­
рые указывают на большую вероятность 
преждевременных родов.

В процессе обследования надо избе­
гать возможного проникновения паль­
цев акушера в канал шейки, что может 
привести к высвобождению простаглан- 
динов и появлению сокращений матки. 
Кроме того, при этом большое количес­
тво бактерий из влагалища попадает в 
непосредственный контакт с плодными 
оболочками.

Во время влагалищного исследо­
вания, по крайней мере вначале, необ­
ходимо обратить внимание на разви­
тие нижнего сегмента матки и степень 
укорочения ее шейки. Выбухающий 
нижний сегмент и укороченная шей­
ка матки (меньше 0,5 см) указывают на 
высокий риск преждевременных родов. 
В таких случаях для предупреждения 
развития родовой деятельности необхо­
димо назначить лечение бета-адрено- 
миметическими средствами (тербута- 
лин-сульфат, гексопреналин-сульфат) и 
прогестерон (утрожестан по 100 мг ваги- 
нально I раз в сутки). Лечение обычно 
начинают с 20 нед. и продолжают до 36 
нед. беременности.

6. Для ускоренного созревания лег­
ких плода назначают глюкокортикои- 
ды — дексаметазон или бетаметазон в/м 
по 0,012 г/сут в течение 2 дней при сро­
ке беременности 28 нед. с последующим 
еженедельным применением этой дозы 
до родов или до 34 нед. беременности. 
Глюкокортикоидная терапия должна 
быть включена в обычный план ведения 
каждой беременной двойней, при которой 
очень высока вероятность преждевремен­
ных родов. В частности, к этой группе 
относятся женщины, у которых при уль­
тразвуковом исследовании обнаружено 
несоответствие роста плодов; беремен­
ные, у которых изменения шейки мат­
ки указывают на большую вероятность 
преждевременных родов; женщины, не 
полностью соблюдающие постельный 
режим (а именно отдых в положении на 
боку) или плохо переносящие медика­
ментозное лечение.
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7. Если при динамическом ультразву­
ковом исследовании обнаружено несоот­
ветствие роста плодов, то при различиях 
показателей окружности головки плодов, 
превышающих 5%, необходимо ежене­
дельно проводить пробы на реактивность 
плода с замедленным ростом. Имеется 
большая вероятность того, что у плода 
меньших размеров произошла задержка 
роста; при этом может потребоваться до­

срочное родоразрешение, чтобы не допус­
тить его внутриутробной гибели.

Следует определить степень зрелос­
ти легких плода, имеющего нормальный 
рост, и назначить матери глюкокорти- 
коиды, если величина отношения JI/C 
или индекс стабильности пены указыва­
ет на недостаточность зрелости легких. 
Созревание легких быстрее происходит у 
меньшего из плодов.

15.9. Течение и ведение родов

При двойнях (многоплодии) течение 
родов отличается некоторыми особеннос­
тями. Наряду с более частым преждев­
ременным прекращением беременнос­
ти следует отметить и сравнительную 
частоту слабости родовой деятельнос­
ти, особенно в первом периоде родов. 
Для возникновения этой патологии име­
ется ряд предпосылок. Наличие двух 
или нескольких плодов с их последами и 
околоплодными водами часто ведет к пе- 
рерастяжению матки, что является одной 
из причин недостаточности маточных со­
кращений. Имеет значение и нередкое 
развитие многоводия в одном из плодных 
пузырей.

Второй причиной слабости родовой 
деятельности надо признать выключе­
ние из сокращений значительного участ­
ка миометрия — участка на котором рас­
положена плацентарная площадка (пло­
щадки). Известно, что во время схватки 
происходит сокращение маточного «мо­

тора», однако место расположения пла­
центы почти не сокращается (иначе про­
исходила бы преждевременная отслойка 
плаценты).

В последовом периоде часто наблюда­
ется гипотония и атония матки почти у 
каждой пятой роженицы. В послеродовом 
периоде отмечается повышенная склон­
ность к тромбообразованию в тазовых 
венах.

При в е д е н и и  родов у беременных 
двойней наиболее важным является воп­
рос выбора способа родоразрешения — че­
рез естественные родовые пути или пос­
редством кесарева сечения. В идеальных 
случаях решение должно быть принято 
уже в начале родов. Действительно, в зна­
чительном числе случаев беременность 
двойней с плохим исходом, материнская 
и перинатальная смертность связаны с 
осложнениями в интранатальный пе­
риод. Развитие этих осложнений можно 
было бы избежать, если бы ситуация в
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целом была внимательно проанализиро­
вана в начале родовой деятельности.

План ведения родов при недоношен­
ном ребенке следует составлять с учетом, 
прежде всего, гестационного возраста, а 
не расчетной массы тела плода, потому 
что гестационный возраст является луч­
шим показателем прогноза.

Ребенка следует рожать в лечебном 
учреждении — центре, имеющем наго­
тове все необходимые приспособления, 
оборудование и опытных специалистов. 
Перевод ребенка в центр после родов, 
очевидно, не будет таким эффективным, 
как сами роды в центре, который соот­
ветствующим образом оснащен оборудо­
ванием и штатом. Даже если женщина 
находится в стадии активных родов, ро­
довую деятельность можно подавить бе- 
тамиметиками для того, чтобы отсрочить 
роды и позволить транспортировать ее в 
центр.

Наиболее важными элементами, на 
основании которых принимается реше­
ние о проведении родов через естест­
венные родовые пути или посредством 
кесарева сечения, являются результа­
ты определения гестационного возрас­
та плодов и их предлежания во время 
родов. Идеальным было бы точно знать 
гестационный возраст, однако на прак­
тике у большого количества беременных 
двойней точная дата неизвестна или 
срок оказался неверным, так как его вы­
считывали на основании необычно боль­
ших размеров матки при антенатальном 
ведении.

При сроке беременности менее 34 нед. 
и угрожающих родах, которые невозмож­

но отсрочить, а также при наличии по­
казаний к проведению родов родоразре- 
шение следует осуществить посредством 
кесарева сечения, если только оба плода 
не находятся в головном предлежании. 
Такая тактика направлена на исключе­
ние травмы плодов и избежание разви­
тия гипоксии, что часто наблюдается при 
родах через естественные родовые пути у 
недоношенных детей, кроме тех случаев, 
когда оба плода находятся в головном 
предлежании.

Другая ситуация, требующая родо­
разрешения посредством кесарева сече­
ния, связана с наличием общего амниона 
у обоих близнецов. Перинатальная смер­
тность при этом редком виде моноамни- 
альной беременности превышает 50%; 
преобладающей причиной летальных 
исходов является выпадение или обвитие 
пуповины. Поэтому когда при ультразву­
ковом исследовании не выявляются обо­
лочкоотделяющие плоды друг от друга, 
следует предположить наличие общего 
амниона и произвести кесарево сечение.

При доношенной беременности, попе­
речном положении или тазовом предле­
жании первого плода, кесарево сечение 
является адекватным методом родораз­
решения. Для родов через естественные 
родовые пути при первом плоде, нахо­
дящемся в тазовом предлежании, необ­
ходимо наличие всех условий для само­
произвольных родов при беременности 
одним плодом. Поэтому при чрезмерном 
разгибании (запрокидывании) головки 
плода следует произвести кесарево се­
чение, чтобы не допустить поперечно­
го разрыва позвоночного столба плода.
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Другим фактором риска родов через ес­
тественные родовые пути первым плодом 
с тазовым предлежанием является воз­
можная коллизия близнецов. Известно, 
что это осложнение встречается нечасто; 
оно обычно обнаруживается во время ро­
дов, когда уже слишком поздно что-либо 
предпринять для спасения жизни ре­
бенка. С целью раннего распознавания 
данного осложнения необходимо произ­
вести рентгенографию в переднезадней 
и боковой проекциях у всех беременных с 
двойней, у которых один плод находится 
в тазовом, а другой — в головном предле­
жании у которых планируется ведение 
родов через естественные родовые пути. 
Исследование позволяет оценить уровень 
опускания головок обоих плодов.

Основным осложнением, делающим 
особенно опасным тазовое предлежание 
второго плода, является большой риск 
выпадения пуповины. При беременности 
одним плодом последний, находясь в чис­
том ягодичном предлежании, заполняет 
нижний сегмент матки и влагалище та­
зовым концом, препятствуя выпадению 
пуповины. Второй плод в тазовом пред­
лежании располагается довольно высоко 
в матке, которая после рождения первого 
ребенка остается большой и атоничной. 
В этом случае не происходит закрытия 
родовых путей. В подобной ситуации при 
разрыве плодных оболочек, а также при 
наличии одного плодного пузыря (моно- 
амниальная беременность) вероятность 
выпадения пуповины очень высока (об­
щая частота при двойне — 4,2%). Другое 
осложнение связано с частым примене­
нием при тазовом предлежании второго

плода ручных акушерских и инструмен­
тальных приемов, что объясняется же­
ланием по возможности сократить пери­
од между рождением первого и второго 
плода. Однако применение этих приемов 
обусловливает высокую интранатальную 
смертность и заболеваемость.

Указанные осложнения (выпадение 
пуповины, травмы), связанные с рожде­
нием через естественные родовые пути 
второго плода в тазовом предлежании, не 
служат абсолютным противопоказанием 
для родов.

Действительно, показания к опера­
тивному вмешательству, в основе кото­
рых лежит тип предлежания второго 
плода, являются более относительными, 
чем для первого плода (схема 15.1).

Схема 15.1 
Показания к родоразрешению 
посредством кесарева сечения 

при беременности двойней

Моноамниальные плоды

Во всех случаях

Недоношенные плоды

Первый
плод

Тазовое предлежание. 
Поперечное положение

Любое тазовое предлежание

Второй
плод

с чрезмерно запрокинутой 
(разогнутой) головкой. 
Поперечное положение, 
которое остается неизменным 
после рождения первого плода.

Лишь тазовое предлежание с чрез­
мерным разгибанием (запрокидывани­
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ем) головки служит обоснованным по­
казанием к операции кесарева сечения. 
При других предлежаниях (тазовое с 
нормально согнутой головкой) и попе­
речном положении второго плода допус­
тимы влагалищные роды при отсутс­
твии показаний к оперативному вмеша­
тельству, зависящих от предлежания 
первого плода.

Тот факт, что при поперечном поло­
жении первого плода показано кесарево 
сечение, а при аналогичном положении 
второго — нет, объясняется стойким со­
хранением этого положения у первого 
плода. Как правило, во время родов по­
перечное положение первого плода оста­
ется неизменным. В противоположность 
этому поперечное положение второго 
плода нестабильно и легко изменяется 
на головное или тазовое предлежание 
после рождения первого ребенка. Лишь 
в редких случаях поперечное положение 
сохраняется после рождения первого 
плода, что требует родоразрешения пу­
тем кесарева сечения.

Влагалищное родоразрешение. До 
рождения первого ребенка ведение родов 
не отличается какими-либо особенностя­
ми от такового при одноплодных родах. 
Сравнительно часто наблюдающаяся 
слабость родовой деятельности подле­
жит лечению обычно применяемыми 
средствами. Вряд ли целесообразно для 
лечения слабости родовой деятельности 
при двойне прибегать к раннему вскры­
тию плодного пузыря, исходя из того, что 
нередко эта патология обусловлена мно- 
говодием одного из плодных пузырей. 
Вскрывая пузырь первого плода, нельзя

быть уверенным, что именно в нем много 
вод. Многоводие может быть в плодном 
мешке второго плода, тогда терапевти­
ческий эффект ничтожен. В то же время 
раннее вскрытие плодного пузыря (при 
раскрытии зева на 4-5 см, как это сове­
туют некоторые акушеры) нежелательно, 
учитывая и так часто наблюдающуюся 
преждевременную отслойку плаценты 
при двойнях. Слабость родовой деятель­
ности следует диагностировать рано и 
сразу же начинать лечение; в этом залог 
успеха и предупреждения ряда дальней­
ших осложнений родов с применением 
различных оперативных вмешательств. 
Однако надо сказать, что при многопло­
дии в первом периоде родов не следует 
проявлять торопливости в назначении 
родостимулирующих средств. При вла­
галищных родах при наличии двойни 
может потребоваться применение окси- 
тоцина. Лишь при безуспешности меди­
каментозной родостимуляции плодный 
пузырь может быть вскрыт, причем воды 
следует выпускать медленно во избежа­
ние выпадения пуповины и возможности 
быстрого излития большого количества 
вод. Само собой разумеется, что вскрытие 
плодного пузыря до полного раскрытия 
может быть применено лишь при голо­
вном предлежании и правильном встав­
лении головки плода.

Обезболивание должно поддержи­
ваться на минимальном уровне. Было бы 
идеальным применять только пуден­
дальную или парацервикальную анесте­
зию для снятия выраженного беспокойс­
тва матери. Необходимо осуществлять 
электронный мониторинг обоих плодов.
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Во всех случаях после рождения первого 
плода следует продолжить мониторное 
наблюдение за состоянием второго пло­
да, чтобы своевременно уловить появле­
ние признаков гипоксии, которая может 
развиться в результате частичной от­
слойки плаценты после рождения перво­
го плода, хотя это наблюдается довольно 
редко. Роды должны производиться в 
обстановке, подготовленной для произ­
водства срочного кесарева сечения, необ­
ходимость в котором может возникнуть 
в связи с угрожающим состоянием вто­
рого плода.

В акушерском отделе ГУ НИИАГ 
им. Д. О. Отта РАМН в 2006 г. многоп­
лодных родов было 31 — 2,4 % (2005 г. — 
1,8 %), из них двойней — 29 (2,2 %), трой­
ней — 2 (0,1 %). Срочные роды — 16, пре­
ждевременные — 13. Родоразрешились 
двойней после ЭКО 16 женщин (51,6 %).

В этой группе роды произошли на 
фоне:

2005 г. 2006 г.
гестоза......... ....................... 15..............13
анемии................................ 14..............17
соматической патологии... 13............ 12
урогенитальной
инфекции............................. 8 ............... 9
многовод и я ........................... 4 .............................  3
хронической
плацентарной
недостаточности...................7 ..............11
гипотрофии плодов.......... 15..............19
миомы матки........................ 3 ............... 2

Операцией кесарева сечения ро­
доразреш ено 20 рож ениц — 64 % 
(2005 г. — 78 %). Всего родилось 64 
новорожденных.

Перинатальная смертность в груп­
пе составила 15,3 %о (2005 г. — 37 %о). 
Причина антенатальной гибели недо­
ношенного плода из двойни при сроке 
беременности 33 недели явилась внут­
риутробная гипоксия вследствие деком­
пенсации хронической плацентарной 
недостаточности, развившейся на фоне 
диссоциированного развития плодов у 
беременной с хроническим вирусным ге­
патитом и отягощенном акушерско-ги- 
некологическим анамнезом.

После рождения первого плода и пе­
ревязки пуповины материнский конец 
ее должен быть перевязан особенно тща­
тельно для предотвращения возможнос­
ти истечения крови второго плода при 
однояйцевой двойне.

Сразу же после рождения первого 
плода следует внимательно и осторожно 
произвести наружное исследование для 
определения наличия и положения вто­
рого плода и неотступно следить за его 
сердцебиением. Нередко начинающаяся 
отслойка плаценты может привести к 
асфиксии второго плода, причем изме­
нения сердцебиения могут наступить 
внезапно.

Раньше считали, что промежуток 
времени между рождением первого и 
второго плодов имеет важное значение 
для исхода беременности. Рекомендуется 
сохранять интервал между рождением 
первого и второго плодов в пределах от
5 до 15 мин. В половине случаев второй 
плод рождается не позже 5 мин после 
первого.

С учетом анализа перинатальной 
смертности нет необходимости в соблю­
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дении строго 5-минутного интервала 
между рождением плодов. Наибольшую 
опасность в связи с увеличением време­
ни между рождением первого и второго 
плода представляет недиагностиро- 
ванная отслойка плаценты, что может 
привести к гипоксии и кровотечению у 
плода. К счастью, такая ситуация, по 
нашим данным, наблюдается редко. 
В литературе имеются сообщения о рож­
дении здоровых плодов при интервале в 
несколько недель.

После рождения первого плода не­
обходимо продолжить мониторинг ЧСС 
второго плода. При нормальных показа­
телях и отсутствии сокращений матки 
через 10 мин для их стимуляции следу­
ет начать внутривенное введение окси­
тоцина. Нельзя производить вскрытие 
плодного пузыря второго плода до про­
чного вставления его предлежащей час­
ти во вход малого таза, ибо может воз­
никнуть большая опасность выпадения 
пуповины. После вставления предлежа­
щей части следует произвести вскрытие 
плодного пузыря и тщательно следить 
за состоянием плода.

Спасение второго ребенка из двойни 
при начавшейся его асфиксии обычно 
не представляет трудности ввиду под­
готовленности родовых путей и возмож­
ности быстрого родоразрешения. Надо 
считать показанным после рождения 
первого плода производство влагалищ­
ного исследования для обнаружения 
возможности предлежания пуповины, 
плевистого расположения сосудов (пуль­
сация) ит. п. После рождения первого 
плода наступает некоторая пауза, ко­

торая может продолжаться различные 
промежутки времени, иногда довольно 
длительные. Раньше предлагали ждать 
в течение 2 ч, часа или меньше. При по­
перечном положении второго плода, из­
менение его положения (самостоятельное 
или с помощью акушерских приемов) на 
продольное (тазовое или головное) пред­
лежание создает отличную возможность 
для влагалищного родоразрешения. 
В современных условиях при сохране­
нии поперечного положения следует 
произвести кесарево сечение. Некоторые 
акушеры прибегают к экстракции плода 
за тазовый конец при поперечном поло­
жении (после поворота) или при тазовом 
предлежании. Самым важным факто­
ром, позволяющим принять такое ре­
шение, является большой опыт врача в 
выполнении акушерских операций. При 
отсутствии такого опыта наиболее на­
дежный метод — операция кесарева сече­
ния. В акушерской практике не принято 
производить внутренний поворот и экс­
тракцию за тазовый конец второго плода, 
находящегося в головном предлежании. 
Этот прием не применяется современны­
ми акушерами ввиду тяжелых осложне­
ний у плода, приводящих к повышению 
смертности и заболеваемости.

После рождения второго плода и 
плаценты внимание врача должно быть 
сконцентрировано на предупреждении 
развития послеродового кровотечения. 
Необходимо внутривенно ввести окси- 
тоцин. При отсутствии реакции на его 
введение в распоряжении врача должен 
быть метилэргометрин, простагландин 
F2a или ректальное введение мизопрос-
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тола (сайтотека) в дозе 1000 мкг (5 таб­
леток по 200 мкг).

Р о д о р а з р е ш е н и е  п у т е м  к е ­
с а р е в а  с е ч е н и я  . Выбор между ва­
гинальным родоразрешением и кесаре­
вым сечением не прост. Исследования на 
основании наблюдений грешат такими 
серьезными искажениями результатов, 
что их данные следует игнорировать. 
При отсутствии данных контролируемых 
клинических испытаний кесарево сече­
ние с его известным риском для матери 
должно стать, скорее, исключением, а не 
правилом. Это относится как к тазовому, 
так и к головному предлежанию плода 
при двойне.

Необходимо тщательное ультразву­
ковое исследование как обязательная 
составная часть подготовки к кесареву 
сечению при недоношенных плодах для 
того, чтобы убедиться в отсутствии у них 
врожденных уродств, определить пред­
лежание и дать возможность скорректи­
ровать его при необходимости до разреза 
матки, а также определить положение 
плаценты, которая может быть помехой 
при извлечении ребенка. Разрез мат­
ки должен быть достаточным, несмотря 
на то, что это не всегда легко сделать, 
принимая во внимание слабое развитие 
нижнего сегмента матки, характерное 
для преждевременных родов.

Головка недоношенного плода бо­
лее чувствительна к повреждениям как 
вследствие сдавления, так и внезапной 
экспансии по сравнению с головкой до­
ношенного плода. Нет никаких доказа­
тельств, что элективное родоразрешение 
путем наложения акушерских щипцов

или ранняя перинеотомия могут умень­
шить эту опасность. Рутинное использо­
вание той и другой процедуры должно 
быть оставлено, за исключением исследо­
ваний, проводимых в рамках контроли­
руемых клинических испытаний.

Идеальным методом обезболивания 
при кесаревом сечении у беременных 
двойней является эпидуральная или 
спинальная анестезия. Она позволяет 
провести роды обоих плодов без развития 
гипоксии или угнетающего влияния, ко­
торое наблюдается при проникновении 
через плаценту препаратов, применяе­
мых для обшей анестезии. В идеальном 
случае анестезия должна выполняться 
акушером-анестезиологом, знакомым с 
особенностями многоплодной беремен­
ности и готовым предупредить и устра­
нить гемодинамические нарушения, вы­
званные блокадой анестетиками.

Наилучшим при беременности двой­
ней является продольный разрез брюш­
ной стенки. Он производится быстро, с 
меньшей кровопотерей, чем при попереч­
ном разрезе, обеспечивает достаточное 
пространство для манипуляций при не­
правильном предлежании плода, а так­
же лучшую ревизию брюшной полости. 
Кроме того, при таком разрезе удобнее 
производить закрытие раны и обычно не 
возникает каких-либо затруднений при 
необходимости повторного оперативного 
вмешательства. К отрицательным момен­
там относятся более высокая вероятность 
расхождения краев раны и образование 
более грубого шва, чем при поперечном 
разрезе. Лучшим разрезом матки явля­
ется поперечный. При любом продольном
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разрезе стенки матки возникают угроза 
ее спонтанного разрыва и необходимость 
прерывания последующей беременности 
путем повторной операции. В случае вы­
полнения поперечного разреза матки в 
нижнем сегменте при последующей нор­
мальной беременности допустимы роды 
через естественные родовые пути, при­
чем вероятность благоприятного течения 
родов велика. Согласно ВОЗ (2000) в 50 % 
случаев при поперечном разрезе матки 
роды могут осуществляться через естес­
твенные родовые пути, а риск разрыва 
матки по рубцу составляет менее 1 %. 
Несмотря на такие веские доводы, прак­

тика продольного, или классического, 
разреза стенки матки при родоразреше- 
нии женщин с двойней продолжается.

Необходимость в продольном разрезе 
матки возникает редко или отсутствует, 
если беременность доношенная и точно 
известно положение головного и тазового 
концов плодов. Это обеспечивает доста­
точное поле для манипуляций; первый 
ассистент, поместив руки вокруг матки, 
в координации с движениями руки хи­
рурга, находящейся в полости матки, 
может повернуть ребенка, делая, таким 
образом, возможным роды в тазовом или 
головном предлежании.

15.10. Ведение беременности 
при большем количестве плодов

Все, что было сказано о беременности 
двойней, может быть отнесено и к бере­
менности с большим количеством пло­
дов, которая наблюдается сравнительно 
редко (в США частота беременности тре­
мя плодами составляет 1:8-9 тыс. родов, 
четырьмя плодами — 1:41 млн родов). 
Однако в последние годы она встреча­
ется чаще в связи с использованием для 
лечения бесплодия препаратов, стиму­
лирующих овуляцию. По нашим данным 
в 2001 г среди 41 случаев многоплодных 
родов (двойней) тройня была в 2 случа­
ях, что составляет 3%, а к общему коли­
честву родов — 0, 4% случая. У женщин, 
леченных гонадотропинами, частота 
многоплодной беременности составля­

ет 20%; из них 75% составляет беремен­
ность двойней, 25 % — тремя и более пло­
дами. У женщин, получающих по поводу 
бесплодия терапию кломифеном, частота 
многоплодной беременности составляет 
10%.

Как и при беременности двойней, 
при большом числе плодов особенно вы­
сокий риск связан с невынашиванием. 
Перинатальная смертность и заболева­
емость при этом весьма значительны и 
имеют тесную связь с массой тела плодов, 
последовательностью их рождения и по­
ложением в матке. Наиболее благоприят­
ный исход наблюдается у плодов неболь­
ших размеров или родившихся послед­
ними, а также у плодов в тазовом пред-
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лежании или поперечном положении. 
Учитывая сложность дородового, интра- 
натального и неонатального ухода при 
беременности с большим числом плодов, 
женщин следует направлять в перина­
тальные центры, имеющие соответству­
ющее оборудование и необходимый для 
этого штат медицинских работников.

Особую тревогу, связанную с приме­
нением методов вспомогательной репро­
дукции, вызывает существенное повы­
шение частоты развития беременностей 
с числом плодов три и более, что явля­
ется следствием неоправданно большого 
числа переносимых эмбрионов при про­
ведении ЭКО. Известно, что вынашива­
ние беременности при многоплодии со­
пряжено со значительным увеличением 
частоты осложнений со стороны матери, 
а высокий уровень преждевременных 
родов этой группы пациенток приводит 
к увеличению перинатальной и ранней 
детской заболеваемости и смертности, 
что позволяет считать многоплодную бе­
ременность патологической (Weissman 
и соавт., 1998). Уровень перинатальной 
смертности среди троен достигает 16%, 
при этом в течение периода новорожден­
ное™ смертность среди троен составляет 
15%. При 4-х и 5-и плодной беременнос­
ти эти показатели равняются соответс­
твенно 21% и 22%. При шестиплодной 
беременности погибают 41 % плодов и 
50% новорожденных (Botting и соавт., 
1987).

В целях улучшения исходов при бе­
ременности большим количеством пло­
дов была предложена операция редук­
ции числа плодов при многоплодной

беременности. Впервые эту операцию в I 
триместре беременности путем введения 
под контролем ультразвукового исследо­
вания раствора КС в область сердца ре­
дуцируемого плода описали R. Berkowitz 
и соавт. (1988), методика которых по­
лучила наибольшее распространение 
в мире. В ГУ Институте акушерства и 
гинекологии им. Д.0.Отта РАМН было 
обследовано 150 женщин, у которых вы­
полнены 184 операции редукции числа 
развивающихся плодов при многоплод­
ной беременности на сроках 10-13 нед. 
беременности. До этого срока существует 
вероятность самопроизвольной редукции 
одного или большего количества плодов, 
что исключает необходимость внутрима- 
точного вмешательства (А. В. Михайлов 
и соавт., 2001).

Применение трансвагинальной эхог­
рафии, цветового допплеровского кар­
тирования и допплерометрии при мно­
гоплодной беременности обеспечивает 
получение необходимой информации о 
характере развития плодов, которая оп­
ределяет тактику ведения беременных 
при данном осложнении беременности

Ультразвуковое исследование при 
многоплодии позволяет установить ко­
личество плодных яиц, число плодов, 
оценку параметров их жизнедеятель­
ности, определение типа хориальности 
и амниональности, а также проведение 
тщательного исследования анатомичес­
кого строения плодов в целях ранней 
диагностики грубых аномалий развития 
плода или выявления ультразвуковых 
маркеров хромосомных заболеваний. 
Цветовое допплеровское картирова­
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ние (ЦДК) существенно облегчает уста­
новление хориальности и амниональнос- 
ти при многоплодии и позволяет четко 
визуализировать сердечные сокраще­
ния плода, и, кроме того, анализ кривых 
скоростей кровотока (КСК) в каждой из 
функциональных систем «мать-плацен- 
та-плод» позволяет проводить сравнение 
показателей развития плодов между со­
бой и выявлять у них гемодинамичес- 
кие маркеры структурных и хромосом­
ных пороков. (А. Михайлов, А. Коротеев, 
А. Новикова, В. Прохорова, 2001).

Таким образом, от 1 до 2 % всех родов 
составляют роды после многопло^дия, 
которые обусловливают от 10 до 14 % всей 
перинатальной заболеваемости, что в 
5-10 раз превышает таковую при одно­
плодных беременностях.

Целью ранней диагностики многоп­
лодной беременности и связанных с ней 
осложнений является снижение показа­
телей перинатальной заболеваемости и 
смертности. Эхография позволяет опре­
делить зиготность и число хориальных 
и амниотических оболочек, а также опи­
сать расположение плаценты, предле­
жание плодов и диагностировать такие 
осложнения в течении беременности, 
как диссоциация развития плодов, на­
личие патологических сосудистых анас­
томозов, дисабаланс объема околоплод­
ных вод в разных плодовместилищах и 
формирование коллизии (спутывания) 
ворсин.

Наступление многоплодной беремен­
ности обусловливают два механизма: 
оплодотворение двух или более ооци- 
тов (в двух третях случаев) либо рас­

щепление одной яйцеклет^ки в раннем 
эмбирональном периоде (в одной трети 
случаев).

Точное определение зиготности и 
хориальности является наиболее важ­
ным моментом в определении правиль­
ной тактики ведения при многоплодной 
беременности. Монохориальные- мо- 
ноамниотические беременности сопро­
вождаются наиболее высоким уровнем 
смертности (50%), далее следуют моно- 
хориально-диамниотические (26%) и 
затем — дихориально-диамниотические 
(9 %). При монохориальной двойне име­
ется большой риск преждевременных 
родов, внутриутробной смерти плода и 
последующих неврологических наруше­
ний у ребенка, вследствие осложнений, 
связанных с синдромом фето-фетальной 
трансфузии.

Длительность беременности при на­
личии одного плода составляет в сред­
нем 39 нед. по сравнению с 35 нед. при 
двойне, 33 нед. при тройне и 29 нед. при 
четверне. Показатели зиготности и хори­
альности при двойнях показывают, что 
у 65% двоен пол был одинаковым, сре­
ди них 28% являются монозиготными 
и 37% — дизиготными, кроме того, 80% 
двоен являются дихориально-диамнио- 
тическими и что 90 % из них были дизи­
готными, а 43% однополых двоен явля­
ются монозиготными.

Задержка внутриутробного развития 
плода при наличии двоен наблюдается в 
25 % случаев, что в десять раз превышает 
показатель в общей популяции.

Регулярные визиты к врачу дают воз­
можность своевременно выявить разви­
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тие гипертензии. Назначение препара­
тов железа или фолатов могут позволить 
предотвратить развитие анемии, в част­
ности бустирона или макси-кела, или ге- 
малона («Сантегра»).

Прогнозирование преждевременных 
родов является трудной задачей, а тера­
пию, направленную на снижение риска 
преждевременных родов, нельзя при­
знать эффективной.

В настоящее время отсутствуют до­
стоверные доказательства в пользу широ­
ко распространенной практики плановой 
госпитализации и назначения постель­
ного режима для всех женщин при бере­
менности двойней. Использование опера­
ции наложения кругового шва на шейку 
матки, пероральных бета-миметиков, са­
мостоятельного мониторинга активности 
матки в домашних условиях у пациенток 
при многоплодной беременности не могут

рекомендоваться у пациенток при много­
плодной беременности. Показания для 
родоразрешения путем кесарева сечения 
при многоплодной беременности пока не 
установлены.

Для новорожденных при последу­
ющем наблюдении отмечается повы­
шенный риск развития церебрального 
паралича.

Пациентки при многоплодии чаще 
страдают от развития анемии, повыше­
ния артериального давления, гестоза, 
преждевременных родов и оперативного 
родоразрешения.

В заключение необходимо отметить, 
что данные контролируемых исследова­
ний какой метод родоразрешения, кеса­
рево сечение или роды через естествен­
ные родовые пути, предпочтительнее 
для женщин при многоплодной беремен­
ности, отсутствуют.
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ГЛАВА 16 
ГЕСТОЗ

Проблема геетозов остается одной из 
актуальнейших в акушерстве, что связа­
но с их частотой, которая не имеет тен­
денции к снижению за последние 10 лет 
(16-17%), а также с осложнениями для 
матери и плода при данной патологии. 
Гестозы традиционно занимают 2-3-е 
место в структуре причин материнской 
смертности. Перинатальная смертность 
при гестозах составляет 10,0-30,0%о, а за­
болеваемость 463-780%о, в зависимости от 
степени тяжести (Г. М. Савельева, 2006 
и др.). Гестоз на протяжении последних
10 лет остается одной из ведущих причин 
материнской смертности.

По данным О. Г. Фроловой и соавт. 
(1996, 2005) экспертный анализ небла­
гоприятных исходов родов при гестозе 
показал, что в 67,3% случаев это обус­
ловлено недочетами в организации и 
качестве оказания помощи беременным 
в женской консультации и акушерском 
стационаре:

— в консультации — несвоевремен­
ная госпитализация, неадекватная те­
рапия и др.;

— в стационаре — длительное безус­
пешное лечение гестоза, нерациональное 
ведение родов, в т. ч. запоздалое кесарево 
сечение.

Наиболее частыми признаками при 
летальных исходах от геетозов были ги­
пертензия (99,0%) и протеинурия (71,6%), 
реже регистрировались отеки (52,4%).

Сопоставление исходов беременности 
с нормальным АД и осложненной артери­
альной гипертензией отчетливо показа­

ло, что в последнем случае уровень смер­
тности и заболеваемости матери и плода 
гораздо выше.

Повышение АД во время беремен­
ности может быть обусловлено артери­
альной гипертонией, предшествовавшей 
беременности (обычно это гипертоничес­
кая болезнь), артериальной гипертони­
ей, возникающей во время беременности 
(артериальная гипертония беременных) 
и преэклампсией. Их патогенез, лечение 
и прогноз для матери и плода отличают­
ся. Важно помнить, что эти заболевания 
могут сочетаться. Гестоз характеризуется 
появлением артериальной гипертонии с 
протеинурией и отеками после 20-й не­
дели беременности. При появлении су­
дорог на фоне преэклампсии говорят об 
э к л а м п с и и .

Диагноз г и п е р т о н и ч е с к о й  б о ­
л е з н и  и л и  с и м п т о м а т и ч е с к о й  
а р т е р и а л ь н о й  г и п е р т о н и и  ста­
вят при повышении АД до беременности 
или до 20-й недели беременности более 
140/90 мм. рт. ст., либо (ретроспективно) 
при сохранении повышенного АД более 6 
мес. после родов.

П р е э к л а м п с и я  на ф о н е  г и ­
п е р т о н и ч е с к о й  б о л е з н и  и л и  
с и м п т о м а т и ч е с к о й  а р т е р и а л ь ­
н о й  г и п е р т о н и и .  Диагноз ставят 
при прогрессировании артериальной ги­
пертонии: повышение систолического АД 
более чем на 30 мм. рт. ст. или диастоли­
ческого АД более чем на 15 мм. рт. ст. по 
сравнению с исходным и появлении вы­
раженной протеинурии.
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А р т е р и а л ь н а я  г и п е р т о н и я  
б е р е м е н н ы х  — повышение АД во 
время беременности в отсутствие симп­
томов преэклампсии. Под этим термином 
понимают повышение систолического АД 
более чем на 30 мм. рт. ст. или диастоли­
ческого АД более чем на 15 мм. рт. ст. по 
сравнению с исходным (до беременности 
или в I триместре беременности) или АД 
выше 140/90 мм. рт. ст., зарегистрирован­
ное дважды с интервалом более 6 ч.

При этом протеинурией считают кон­
центрацию белка в моче более 0,3 г/л в 
24-часовой пробе или выше 1 г/л в любой 
пробе мочи. Как генерализованный отек 
рассматривают такую задержку жидкос­
ти в тканях, когда после 12 ч постельного 
режима остается след при надавливании 
на ткани или наблюдается увеличение 
массы тела более чем 2000 г за 1 нед.

В работе Е.М. Вихляевой, О. М. Суп­
ряга (1998) проведено клинико-эпидеми­
ологическое исследование о распростра­
ненности гипертензивных состояний (ГС) 
у беременных. В 4 городах России обследо­
вали 5160 беременных с ГС, находивших­
ся под наблюдением женских консульта­
ций. Измеряли АД и определяли содер­
жание белка в моче. ГС были обнаружены 
у 1042 (20,2%) обследованных. Отмечена 
меридиональная зависимость распростра­
ненности ГС у беременных. Хроническая 
артериальная гипертония (АГ) диагнос­
тирована у 306 беременных, у остальных 
она была гестационной. В 1-й группе пре­
обладали пациентки с гипертонической 
болезнью (174 человека). Целесообразно 
использовать в качестве основного диа­
гностического критерия АГ у беременных

стабильное повышение диастолического 
АД до 90 мм. рт. ст. и выше. Классические 
протеинурические формы гестационной 
АГ встречаются достаточно редко.

Материалы ВОЗ (1989, 1994) показы­
вают, что стойкое повышение АД во время 
беременности является важной медицин­
ской проблемой. Заболевания, сопровож­
дающиеся гипертензивным синдромом,
— одна из ведущих причин материнской 
и перинатальной заболеваемости и смерт­
ности; они отмечаются в 35-40% аутопсий.

Для разработки и обоснования стра­
тегии в решении данной проблемы на­
циональным службам здравоохранения 
было предложено проведение популяци­
онных исследований для изучения на ре­
гиональном уровне частоты обнаружения 
и структуры гипертензивных состояний 
у беременных, а также их влияния на 
перинатальные исходы (ВОЗ, 1988, 1992; 
Американская ассоциация акушеров-ги- 
некологов (ACOG), 2001, 2002).

К числу факторов, влияющих на по­
явление очень высоких значений АД у 
беременных, относятся хроническая ги­
пертония с протеинурией. Так, преобла­
дающей клинической формой гипертен­
зивных состояний у беременных явля­
ется гестационная гипертония, частота 
встречаемости которой в 2,4 раза превы­
шает таковую хронической. В структуре 
клинических наблюдений очень высоко­
го ДАД (110 мм. рт. ст.) пациентки с хро­
нической АГ (ХАГ) составили более поло­
вины (54,8%). С другой стороны, случаи 
выраженного гипертензивного синдрома 
у женщин с ХАГ наблюдались исклю­
чительно после 20 нед беременности,
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т. е. за счет присоединения гестационной 
АГ (ГАГ), а не прогрессирования сома­
тического заболевания в ранние сроки 
гестации. Наличие ХАГ с протеинурией 
приводит к наиболее частому развитию 
очень выраженного гипертензивного 
синдрома — в каждом 7-8 наблюдении.

Протеинурия у беременных может 
быть следствием как генерализованных 
нарушений эндотелия, так и дисфунк­
ции эндотелия сосудов клубочков почек. 
В материалах ВОЗ (1992) отмечено, что 
АГ у беременных — состояние, которое 
труднее всего поддается коррекции по 
мере улучшения условий жизни и ка­
чества акушерской помощи. Известно, 
что расстройства функции эндотелия 
являются важным патогенетическим 
звеном АГ у беременных. Гипертония 
может сопровождаться протеинурией, и 
наоборот, протеинурия может быть мар­
кером повышения АД. Gartner, Sammoun 
(1994) при биопсии почек установили, 
что имеет место поражение эндотелия 
клубочков почек при АГ у беременных. 
Е.М. Вихляева, О. М. Супряга установи­
ли, что при наличии белка в моче часто­
та тяжелых форм АГ составляет 5,20%,

что в 6,5 раз выше, чем при его отсутс­
твии, — 0,81 % от всей популяции. Таким 
образом, большое значение в опреде­
лении тяжести АГ имеет учет наличия 
протеинурии как признака, отражающе­
го тяжесть поражения микроциркуля- 
торного русла и клубочков почек при ее 
сочетании с АГ. Соотношение тяжелых 
форм внутри когорт беременных с АГ 
составило 17,70% при наличии проте­
инурии, что в 4 раза выше, чем при ее 
отсутствии, — 4,52%. Показана целесо­
образность использования в качестве ос­
новного диагностического критерия АГ 
у беременных стабильного ДАД < 90мм. 
рт. ст., а протеинурии — выше 0,33 г/л. 
Наиболее распространенной клиничес­
кой формой гипертензивных состояний 
у беременных является гестационная 
АГ (ГАГ). Классические протеинуричес- 
кие формы гестоза являются достаточно 
редким состоянием. Еще более редки со­
четанные формы хронической АГ (ХАГ) 
и АГ. В условиях современного ведения 
беременные с ХАГ не являются группой 
риска развития ГАГ. Протеинурия более 
часто сопровождается выраженной АГ со 
значениями ДАД < 110 мм. рт. ст.

16.1. Концепция патогенеза гипертензивных форм гестоза

В течение 1 половины беременности 
плохое питание и стресс вызывают ис­
тощение адреналосекреторной деятель­
ности коры надпочечников, а избыток 
цАМФ ведет к: 1) гиперхолестеринемии,

эндартериитам, дегенерации ворсинок 
хориона; 2) избытку альдостерона, вызы­
вающему задержку натрия и воды; 3) по­
вышение в крови ангиотензина, повы­
шающего АД, что вызывает повышение
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внутриклеточного Са2+ и спазм гладко­
мышечных клеток сосудов; 4) вазопрес- 
синоподобному эффекту на почечные 
канальцы, что ведет к задержке воды в 
организме беременной.

Дегенерация ворсинок ведет к недо­
статку прогестерона.

Прогестерон заменяется кортизолом, 
вызывая еще большее истощение коры 
надпочечников и в тяжелых случаях вы­
зывает некроз (В. В. Абрамченко, 2002).

Артериальная гипертензия возника­
ет вследствие повышения выше нормы 
содержания Са2+ в мышечных клетках 
сосудов. Артериальная гипертония бе­
ременных вызывается недостатком Са2+, 
что ведет к уменьшению содержания 
кальция в межклеточной жидкости. Это 
приводит к кальциевой перегрузке ми­
тохондрий как следствие нарушенной 
мембранной регуляции цитоплазмати­
ческого свободного кальция, что, в свою 
очередь, создает предпосылки для от­
клонений в утилизации продуктов обме­
на, обеспечивающих выработку энергии 
в митохондриальном аппарате клеток. 
Последнее может проявиться в дальней­
шем гипергликемией, дислипидемией, 
абдоминальным типом ожирения.

Мембранная концепция патогенеза 
первичной гипертензии исходит из при­
знания основой гипертензии нарушение 
структуры и ионтранспортной функции 
клеточных мембран, проявляющееся сни­
жением их способности (недостаточности) 
поддерживать в цитоплазме клеток нор­
мальные величины градиента концент­
рации важнейших ионов (К+, Са2+, Na+) по 
отношению к внеклеточной среде.

Ключевым по значимости и более 
всего изученным следствием мембран­
ного дефекта является смещение преде­
лов регуляции концентрации свободно­
го кальция цитоплазмы в сторону более 
высоких, чем в норме, значений с после­
дующим развитием клеточного ресетин- 
га-функциональной адаптации клетки к 
кальциевой перегрузке.

Благодаря уникальной роли кальция 
в клеточной физиологии повышенные 
концентрации свободных ионов кальция 
в цитоплазме существенно изменяют 
характеристики Са2+-зависимых внут­
риклеточных механизмов, в связи с чем 
изменяются соотношения клетки с гор­
монами и нейромедиаторами, т. е. с сис­
темой нейрогормональной интеграции.

Появление избытка свободного каль­
ция в цитоплазме клетки изменяет от­
вет кальцийзависимых внутриклеточ­
ных механизмов, в частности, систем 
проведения сигнала от рецепторов к ее 
исполнительным механизмам. Этим из­
меняется взаимодействие клетки с сим­
патической нервной системой, эндокрин­
ной и другими системами интеграции. 
Для сохранения нормальной величины 
физиологического ответа воздействие 
гормона или медиатора на клетку долж­
но быть соответственно изменено (обычно 
оно усилено).

По мнению Ю. В. Постнова (2000) со­
храняя функцию в условиях нарушенной 
мембранной регуляции, клетка работает 
в новом режиме клеточно-гормональных 
отношений, названном «перенастройкой», 
или ресетингом клетки. Вследствие этого 
вся совокупность клеток, составляющих
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ткани, будучи измененной, воздейству­
ет на системы нейрогормональной ин­
теграции как бы изнутри — со стороны 
клеточной мишени, изменяя активность 
этих систем. Так повышается эфферент­
ная активность симпатической нервной 
системы, гипоталамо-гипофизарно-над- 
почечниковой системы, изменяется фун­
кция инсулярного аппарата. Схема до­
полняется тем, что развитие хронической 
гипертензии всегда происходит при учас­
тии почки, играющей в кровообращении 
роль баростата. Возросшая активность 
нейрогормональных систем (прежде все­
го эфферентного звена симпатической 
нервной системы), отражая изменения 
кальциевого гомеостаза на клеточном 
уровне, позволяет почкам вопреки повы­
шенному системному АД сохранить нор­
мальный объем экскреции солей и воды.

Стабилизация АД на стационарно 
повышенном уровне, отвечающем осо­
бенностям ионтранспортной функции 
клеточных мембран и соответствующих 
им метаболических отклонений, реали­
зуется через «перенастройку», или ресе- 
тинг, многокомпонентной системы конт­
роля АД и сосудистого тонуса от системы 
эндотелин-ЫО-ренин-ангиотензиновой 
системы до барорецепторного аппарата в 
кровообращении.

В течение первой половины бере­
менности плохое, несбалансированное 
питание и стрессы вызывает истощение 
адреналосекреторной деятельности коры 
надпочечников, а избыток цАМФ ведет 
к: 1) гиперхолестеринемии, дегенерации 
ворсинок хориона; 2) избытку альдосте- 
рона, вызывающему задержку натрия и

воды; 3) повышение в крови ангиотензи­
на, повышающего АД, что вызывает по­
вышение внутриклеточного Са2+ и спазму 
гладкомышечных клеток сосудов и 4) ва- 
зопрессиноподобному действию на по­
чечные канальцы, что ведет к задержке 
воды в организме беременной женщины.

Дегенерация ворсинок ведет к недо­
статку прогестерона. Прогестерон заме­
няется кортизолом, вызывая еще боль­
шее истощение коры надпочечников и в 
тяжелых случаях некроз.

Во второй половине беременности 
возрастающий недостаток Са2+ и гипо- 
кальциемия в межклеточном пространс­
тве ведет к проникновению избыточного 
Са2+ в: 1) гладкомышечные клетки сосу­
дов, вызывая спазм сосудов и 2) преган- 
глионарные симпатические нейроны с 
высвобождением избыточных количеств 
ацетилхолина. В постганглионарных 
адренергических нейронах избыток аце­
тилхолина ведет к дополнительной сек­
реции а-адренергических катехоламинов 
с высвобождением большего количества 
Са2+ в гладкомышечных клетках сосудов, 
что приводит к усилению спазма сосудов 
и артериальной гипертонии.

Повышение содержания Са2+ в попе­
речнополосатых мышцах вызывает судо­
роги мышц.

Такова общая конструкция патоге­
неза первичной гипертензии беремен­
ных, составляющая основу мембранной 
концепции. Она показывает, что артери­
альная гипертензия — это естественное 
и непременное качество конкретного ор­
ганизма, обусловленное особенностями 
клеточного метаболизма, и делает понят­
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ным почему действие известных лекарс­
твенных гипотензивных средств всегда 
транзиторно, а высокое давление неми­
нуемо возвращается к прежнему уровню 
после их отмены.

Гестоз (отеки, преэклампсия, эклам­
псия, протеинурия, гипертонический 
синдром) рассматриваются как единое 
явление. Беременная женщина является 
превосходной клинической моделью для 
изучения гипертонии, которая может 
развиваться в острой молниеносной фор­
ме в течение нескольких недель и затем 
исчезать через несколько недель после 
окончания беременности.

Предполагается, что недостаток каль­
ция может служить причиной развития 
гестоза. Эпидемиологические исследо­
вания показали, что у беременных жен­
щин, потреблявших кальцийсодержа­
щие продукты в большом количестве 
реже бывает гестоз, даже у беременных 
с низким социальным уровнем и отсутс­
твии пренатального наблюдения. У тех 
беременных, кто употребляет больше 
кальция с пищей реже бывает гестоз 
по сравнению с беременными, которые 
употребляют меньше с пищей кальция. 
Экспериментальные исследования на ла­
бораторных животных также показали, 
что артериальная гипертензия разви­
вается при недостаточном потреблении 
кальция и исчезает при его нормализа­
ции потребления вместе с пищей.

Согласно современным воззрениям 
отечественных авторов показана роль 
митохондриальных нарушений в ме­
ханизме энергетического дефицита. 
Как известно, в митохондриях осущест­

вляется сопряжение процессов окисле­
ния и фосфорилирования с образованием 
АТФ. В то же время сведения о митохонд­
риях клеток при первичной гипертензии 
очень немногочисленны.

Митохондрии как буферная система 
поддержания оптимально низкой (10 7М) 
концентрации свободного кальция в ци­
тозоле в силу хронической кальциевой 
перегрузки клеток, обусловленной недо­
статочностью ионтранспортной функции 
мембран, при гипертензии настроены на 
регулирование в цитозоле клеток более 
высоких концентраций кальция (Са2+) 
с, имея соответственно и более высокую, 
чем в норме, концентрацию этого иона в 
митохондриальных матриксе (Са2+) м.

Постоянно повышенный уровень 
аккумуляции Са2+ митохондриями при 
гипертензии вызывает в них ряд нару­
шений, важнейшим следствием которых 
является снижение синтеза АТФ и раз­
витие структурных изменений митохон­
дрий, прослеженных на эксперименталь­
ной модели первичной гипертензии.

Интенсивная аккумуляция митохон­
дриями избытка цитозольного Са2+ при 
гипертензии, сопровождающаяся затра­
той энергии на выкачивание протонов в 
цитоплазме и соответствующем сниже­
нием продукции АТФ носит постоянный 
характер. Происходящее при этом «сжи­
гание» АТФ для обеспечения механизма 
аккумуляции Са2+ сопровождается повы­
шенным образованием побочных токси­
ческих продуктов работы дыхательной 
цепи, в частности супероксида и свобод­
ных гидроксильных радикалов, способ­
ных повреждать молекулы белка, липи­
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дов и нуклеиновых кислот. Это составля­
ет основу механизмов повреждения мито­
хондриального аппарата при первичной 
гипертензии.

Одновременно нарушение клеточной 
энергетики составляет звено, объединяю­
щее мембранные нарушения и метаболи­
ческий синдром.

Патофизиологические изменения 
при гестозе могут быть подразделены на 
2 фазы: в 1 фазе, примерно в первой поло­
вине беременности, проявляющееся дейс­
твием избыточного цАМФ, происходит 
гиперплазия коры надпочечников, их ги­
перфункция и истощение; 2 фаза, харак­
теризуется действием избыточного кле­
точного Са2+, которое наступает ко второй 
половине беременности, после геморра­
гий и некроза коры надпочечников.

Основным нарушением функции кле­
ток, ведущим к гипертензии, является 
длительный спазм гладкомышечных кле­
ток артериол.

Механизм возникновения этой дис­
функции во время беременности в ре­
зультате действия различных гормонов 
и Са2+ является предметом развиваемой 
нами концепции гестоза.

Оптимальная суточная потребность 
кальция составляет для беременных и 
кормящих 1200мг.

Концентрация кальция во вне- и 
внутриклеточной жидкости поддержива­
ется в очень узких пределах, что жизнен­
но важно для нормального функциони­
рования физиологических систем. Этот 
элемент находится преимущественно вне 
клетки. Его внутриклеточная концентра­
ция составляет около 1/10000 от концент­

рации вне клетки. Проведение импульса 
в нервной системе, сокращение мышцы и 
свертывание крови зависят от нормаль­
ного содержания кальция.

Кальций находится в крови в иони­
зированном состоянии (Са2+), а также в 
связанной с белками форме и образует 
комплексы с различными отрицатель­
но заряженными соединениями. Около 
50% обшей концентрации представлено 
свободной или ионизированной формой 
кальция. Ионизированный кальций 
биологически активен и играет ключе­
вую роль в осуществлении нервно-мы­
шечной передачи и свертывании крови. 
Внеклеточный ионизированный каль­
ций находится в равновесном состоянии 
с резервной формой кальция, депониро­
ванной в костях. Концентрация кальция 
и фосфата во внеклеточной жидкости 
взаимосвязаны — приблизительно со­
храняется величина произведения рас­
творимостей этих двух ионов.

Механизмы, участвующие в подде­
ржании нормальной концентрации ио­
низированного внеклеточного кальция, 
регулируют его абсорбцию в желудочно- 
кишечном тракте, экскрецию почками 
и процессы обмена в костях. Организм 
защищает себя от гипокальциемии, уве­
личивая его абсорбцию в желудочно- 
кишечном тракте, уменьшая почечную 
экскрецию и повышая скорость разруше­
ния костей и деминерализации. Высокие 
концентрации кальция во внеклеточном 
пространстве приводят к снижению его 
абсорбции в желудочно-кишечном трак­
те, увеличению экскреции почками и 
усилению минерализации костей.
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В процессе эволюции появилась кле­
точная мембрана для защиты клетки от 
окружающей среды и для поддержания 
ионного баланса межклеточной жидкос­
ти в состоянии, подобному тому, при ко­
тором развивалась жизнь на Земле.

В высокой концентрации Са2+ явля­
ется токсином для клетки и при резком 
повышении концентрации Са2+ клетка 
умирает немедленно. Практически при 
всех энзиматических взаимодействи­
ях используется Са2+, но в очень малых 
количествах.

Имеется специальный клеточный 
механизм, поддерживающий гомеостаз 
Са2+. В мембране есть каналы, через 
которые Са2+ может проникать через 
мембрану. При этом кальциевые кана­
лы выявляют большое разнообразие по 
сравнению с натриевыми каналами. 
С точки зрения филогенеза считается, 
что Са-каналы гораздо древнее, чем на­
триевые каналы и в процессе развития 
они появляются всегда раньше.

В плане механизма действия Са2+ 
важно учитывать, что, во-первых, мемб­
рана в покое очень слабо проницаема для 
Са2+, поэтому не требуется больших трат 
энергии для поддержания оптимального 
уровня Са2+, во вторых, имеется Са-на- 
сос, или Ca2+-Mg+-ATOa3a, который вы­
качивает Са2+ из клетки в межклеточное 
пространство.

Повышение содержания Са2+ внут­
ри клетки приводит в действие мем­
бранный Са-насос, контролируемый 
Са-кальмодулином. Тогда, в норме, кон­
центрация Са2+ внутри клетки понижа­
ется, клетка, таким образом, защищает­

ся от токсического воздействия высокой 
концентрации Са2+.

Митохондрии и эндоплазматический 
ретикулум в гладких мышцах играют 
главную роль в клеточном Са-гомеостазе.

Перенос Са2+ из цитоплазмы в про­
странство матрикса митохондрий требу­
ет затраты энергии и может совершатся 
в больших количествах, в то время как 
перемещение из матрикса лимитировано 
и совершается пассивно. Если концен­
трация Са2+ в цитоплазме повышается, 
например, вследствие продолжительно­
го воздействия мессенджера, тогда Са2+ 
в большом количестве поступает в ми­
тохондрии и большая его часть остает­
ся здесь в ионизированном состоянии. 
Наконец, достигается какой-то посто­
янный уровень, при котором обмен Са2+ 
между митохондриями и цитоплазмой 
происходит таким образом, что содержа­
ние Са2+ в цитоплазме сохраняется лишь 
на несколько более высоком уровне чем 
в клетке в состоянии покоя. Если все же 
концентрация Са2+ продолжает оставать­
ся повышенной, Са2+ начинает поступать 
в митохондрии или в эндоплазматичес­
кий ретикулум быстрее чем выводится 
из них, и происходит насыщение мито­
хондрий. Когда способность митохондрий 
поглощать Са2+ истощается, избыточное 
содержание Са2+ приводит к дисфункции 
клетки и, наконец, к ее гибели.

К а л ь ц и й ,  г л а д к о м ы ш е ч ­
н а я  м у с к у л а т у р а  с о с у д о в ,  
г и п е р т е н з и я .

Ангиотензин и а-адренергические 
катехоламины, воздействуя на гладко­
мышечные клетки сосудов, вызывают их
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Рис.-схема 16.1. Патофизиология гестоза в I  половине беременности.

сокращение. При повышенной концент­
рации какого-нибудь из катехоламинов, 
они вступают в соединение с соответству­
ющими специфическими рецепторами на 
поверхности мембраны мышечной клет­
ки сосуда и вызывают поступление Са2+ в 
цитоплазму из пула плазменной мембра­
ны и эндоплазматического ретикулума, 
а также происходит поступление Са2+ из 
межклеточного пространства через ка­
налы с рецепторной или электрической 
регуляцией.

Содержание Са2+ в цитоплазме так­
же повышается при уменьшении способ­

ности эндоплазматического ретикулума 
абсорбировать его и понижается при по­
вышении содержания цитоплазматичес­
кого Na+ и повышении вследствие этого 
Na+-Ca2+ обмена. Оба эти вида обмена 
регулируются цАМФ таким образом, что 
повышенное содержание цАМФ может 
привести к повышению содержания Са2+ 
в цитоплазме.

Состояние сокращения гладкомы­
шечных клеток сосудов зависит от степе­
ни фосфорилирования миозиновой корот­
кой легкой цепи, которое контролируется 
Са-зависимой протеинкиназой, киназой
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Глава 16. Гестоз

миозиновой легкой цепи. Таким образом, 
если содержание Са2+ в цитоплазме по­
вышается, процесс фосфорилирования 
миозиновой легкой цепи усиливается и 
АД повышается. Любые процессы, вызы­
вающие длительное повышение содержа­
ния Са2+ в цитоплазме гладкомышечных 
клеток сосудов выше нормы, ведут к ар­
териальной гипертензии.

Существенно подчеркнуть, что в 1 по­
ловине беременности могут возникать ус­
ловия, ведущие к дисфункции эндокрин­
ной системы, что в дальнейшем может 
привести к спастическим васкулитам и 
артериальной гипертензии во II полови­
не беременности.

Аргументами для пересмотра сло­
жившихся представлений явилось от­
крытие характерных для этой патологии 
генерализованных нарушений ионтранс- 
портной функции и ряда других свойств 
клеточных мембран различных тканей 
организма, а также выявление «метабо­
лического синдрома», объединившего ги­
пертензию с целым спектром сопутству­
ющих обменных нарушений, к которым 
откосят сахарный диабет 2-го типа, гипе- 
ринсулинемию, дислипидемию, абдоми­
нальное ожирение. Полагают, что основу 
метаболического синдрома составляет 
необычно высокая резистентность тканей 
к инсулину, характерная для этой формы 
гипертензии.

Вначале АКТГ, воздействуя на кору 
надпочечников, вызывает ее гиперсти­
муляцию, что ведет к повышению в не­
сколько тысяч раз выше нормы продук­
ции цАМФ в коре надпочечников. При 
таком сверхфизиологическом количестве

цАМФ наблюдается не только избыточ­
ный синтез холестерола, кортизола и 
альдостерона в коре надпочечников, но и 
поступление больших количеств цАМФ 
в кровь и далее в различные органы, где 
он вызывает неспецифическую задержку 
воды, приводящий также к различным 
патологическим состояниям и реакци­
ям. Имеется клиническое подтвержде­
ние вышеописанных процессов, так как 
в случае повышения уровня цАМФ выше 
нормы в крови, моче и в амниотической 
жидкости у беременных в I половине бе­
ременности, у них обычно в течение бере­
менности развивается гестоз.

Э т и о л о г и ч е с к и е  ф а к т о р ы .
Следующие этиологические факторы 

ведут к гиперстимуляции коры надпо­
чечников и к продукции больших коли­
честв цАМФ:

А) Плохое общее питание.
Для нормального клеточного мета­

болизма необходимо определенное коли­
чество витаминов, энзимов, коэнзимов, 
ионов Н+ и других метаболитов, так же 
как и углеводов, жирных кислот, амино­
кислот и белков, минеральных веществ 
и 0 2.

Дефицит каких-либо компонентов 
энзимных систем может привести к бло­
кированию нормальных биохимических 
реакций.

Недостаток одного или нескольких 
витаминов всегда ведет к гиперплазии, 
гипертрофии коры надпочечников, кото­
рая может доходить, в крайних случаях, 
до удвоения массы. Витамины выступа­
ют в качестве катализаторов в энзимных 
системах. Тройные гормоны, действую­
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щее извне на рецепторы мембран, конт­
ролируют энзимные системы. Если био­
химическая реакция энзимной системы 
заблокирована по той иле иной причине, 
система обратной связи вызывает боль­
шую продукцию гормона, контролирую­
щего энзимную систему. Гормоны коры 
надпочечников участвуют в большинстве 
физиологических функций. Если выра­
батывается недостаточно (кортикальных) 
гормонов коры надпочечников, механизм 
обратной связи, воздействуя через систе­
му гипоталамус-гипофиз-кора надпочеч­
ников, вызывает усиленное образование 
АКТГ, что приводит к кортикальной ги­
перплазии и гипертрофии и, в крайних 
случаях, к истощению и дегенерации 
коры надпочечников.

В отсутствие Са активность боль­
шинства гормонов подавляется, в то вре­
мя как продукция цАМФ в надпочечни­
ках при отсутствии Са почти не влияет.

Продукция цАМФ в коре надпочеч­
ников при максимальном стероидогенезе 
мала по сравнению с продукцией цАМФ 
в ответ на максимальную концентрацию 
АКТГ, когда она может быть в несколько 
тысяч раз выше нормы.

Для уменьшения избытка цАМФ 
необходимо действие фосфодиэстера- 
зы и Са-кальмодулина, таким образом, 
при недостатке Са2+, избыток цАМФ 
сохраняется. АКТГ взаимодействует с 
мембранным рецептором клеток коры 
надпочечников и активирует аденилат- 
циклазу. Аденилатциклаза в присутс­
твии Са-кальмодулина образует цАМФ 
из АТФ. цАМФ, действуя посредством 
протеиновых киназ, образует холестерол

(холестерин С27Н45ОН) или липидных 
капель.

цАМФ также вызывает образование 
специфического протеина в клетках коры 
надпочечников. При взаимодействии это­
го протеина со свободным холестеролом 
(холестерин С27Н45ОН) образуется пре- 
гненонолон, который внутри митохонд­
рий превращается в прогестерон. В ходе 
дальнейшего синтеза в цитоплазме про­
гестерон превращается в кортизол и аль- 
достерон, которые секретируются корти­
кальными клетками в кровь.

Б) Предшествующие заболевания.
Такие предшествующие заболева­

ния, как сахарный диабет и гипофунк­
ция щитовидной железы могут вызывать 
стрессоподобные состояния и давать та­
кой же эффект, как и недостаточное (пло­
хое, несбалансированное) питание. При 
недостатке вторичных гормонов, биохи­
мические реакции в энзимных системах 
могут блокироваться и холестерол (холес­
терин С27Н4БОН) будет накапливаться. 
Организм матери может абсорбировать 
инсулин или тироксин плода, что приве­
дет к относительному диабету или гипо­
тиреозу плода, сопровождаемым гиперхо- 
листеринемией плода.

В) Синдром истощения.
Общий метаболизм увеличивается с 

начала беременности и к 3-му триместру 
повышается на 33 % по сравнению с уров­
нем его до беременности. Питание может 
быть адекватным до беременности, но с 
наступлением беременности может стать 
неадекватным. Работа сердца в покое воз­
растает в начале беременности и достига­
ет пика примерно на 40 % больше, чем до
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беременности к 20-й неделе беременнос­
ти. Наибольшее гемодинамическое на­
пряжение достигается к 32-й неделе бере­
менности. Гемодинамические изменения 
еще больше возрастают при физической 
нагрузке, и расход 0 2 повышен у бере­
менных по сравнению с небеременными 
женщинами. При интенсивной и/или 
длительной физической нагрузке может 
возникать дефицит 0 2, при котором неко­
торые ткани могут оказаться в состоянии 
кислородного голодания.

Недостаток 0 2 может привести к бло­
кированию биохимических реакций в 
энзимных системах как у матери, так и 
у плода и к накоплению у них цАМФ и 
холестерола (холестерин С27Н46ОН).

Синдром истощения играет большую 
роль в возникновении гестоза сейчас, чем 
раньше. В современном обществе женщи­
ны часто работают полный рабочий день 
в дополнение к их обычным обязаннос­
тям домашней хозяйки, жены и матери. 
Очень часто они работают по 16 часов в 
день, что ведет к хроническому истоще­
нию и стрессу. Многие биохимические ре­
акции могут быть заблокированы вследс­
твие относительного недостатка пита­
тельных веществ и гормонов. Синтез про­
гестерона может нарушаться в плаценте 
и в коре надпочечников, где прогестерон 
является предшественником кортизола. 
Кортизол составляет 80% кортикальных 
гормонов и является важным для многих 
биологических функций, особенно свя­
занных с продукцией энергии.

Г) Эмоциональный стресс.
Г. Селье показал, что любой стресс 

вызывает в основном одинаковые из­

менения физиологических процессов и 
биохимических реакций на уровне кле­
точного метаболизма. Эмоциональный 
стресс, действуя на систему кора голо­
вного мозга-гипоталамус-гипофиз-кора 
надпочечников, вызывает длительную 
АКТГ-стимуляцию, истощение коры 
надпочечников и избыток цАМФ. Хотя 
беременная женщина может противосто­
ять значительному количеству стрессов 
небольшой интенсивности и продолжи­
тельности, не заболев при этом и родить 
здорового ребенка; но, если она подверга­
ется сильному стрессовому воздействию в 
течение длительного времени, это может 
привести к истощению коры надпочеч­
ников и избытку цАМФ, что также может 
явиться этиологическим фактором воз­
никновения гестоза.

Д) Недостаток кальция.
Недостаток Са в первой половине бе­

ременности может привести к блокаде 
энзимных реакций в клетках многих ор­
ганов. Сюда относится не только метабо­
лизм костей, свертывание крови, но и те 
процессы, где Са2+ активирует внутрик­
леточные протеины, такие как кальмо- 
дулин и такие, где Са2+ служит вторич­
ным мессенджером (агентом). Механизм 
обратной связи ведет к избытку цАМФ, 
что может также привести к развитию 
гестоза.

Д е й с т в и е  и з б ы т к а  ц А М Ф  в 
к о р е  н а д п о ч е ч н и к о в .

А) Возникновение избытка холестеро­
ла (холестерин С27Н45ОН).

При нарушении синтеза стероидных 
гормонов в коре надпочечников, возни­
кающий там избыток цАМФ может про­
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должать вызывать синтез свободного 
холестерола (холестерин С27Н45ОН). Этот 
избыточный холестерол может затем пос­
тупать в кровь, что ведет к гиперхолес- 
теринемии, которая часто встречается у 
беременных и более выражена при раз­
витии гестоза. Недостаточные состояния 
матери сказываются на состоянии плода, 
что ведет к нарушению остального стеро- 
идогенеза. Холестерин накапливается в 
крови плода. Гиперхолестеринемия ведет 
к холестериновым эндартериитам у мате­
ри, плода и в плацентарных сосудах.

Б) Возникновение избытка альдосте- 
рона и кортизола.

Избыток цАМФ также ведет к избы­
точному синтезу кортизола и альдостеро- 
на, выделяющихся в кровь. Альдостерон 
слабо связывается с протеинами плаз­
мы крови и быстро выходит из крови в 
клеточную и межклеточную жидкость. 
В месте нахождения он вызывает внут­
ри-, экстрацеллюлярную и васкулярную 
задержку Na+ и воды. Также он вызывает 
задержку Na+ и воды в почках, действуя 
на клетки дистальных канальцев и кол­
лекторного протока.

Д е й с т в и е  и з б ы т к а  к о р ­
т и к а л ь н о г о  ц А М Ф  в н е  к о р ы  
н а д п о ч е ч н и к о в .

А) Возникновение избытка ренина.
Обычно цАМФ действует в той клетке, 

где он синтезирован. Внутриклеточная 
концентрация цАМФ равна примерно 
10'7М, в то время как в плазме крови она 
равна 10 9М. Гормоны в нормальных усло­
виях могут повышать содержание цАМФ 
в плазме крови в 40 раз, тем не менее вве­
дение извне цАМФ неэффективно в этой

концентрации из-за слабой абсорбции 
клетками. Некоторые аналоги цАМФ 
легче проникают в клетку и используют­
ся в эксперименте для получения цАМФ- 
подобного эффекта.

В эксперименте с использованием 
суспензии клеток почки было показано, 
что добавление цАМФ вызывает статис­
тически значимое повышение продук­
ции ренина. Если цАМФ производится 
в количествах, превышающих физиоло­
гические, и наступает истощение коры 
надпочечников, тогда большие количес­
тва цАМФ могут поступать в кровь и до­
стигать околоклубочковых клеток почек 
(юкстагломерулярные клетки), что может 
привести к синтезу избыточного ренина, 
который превратится в ангиотензин II, 
являющийся наиболее сильным из из­
вестных сосудосуживающих веществ. 
Вдобавок, ангиотензин действует на пе­
риферические адренергические нейро­
ны и на мозговую часть надпочечников, 
вызывая синтез и выделение катехола­
минов, что также действует на мозговые 
центры, вызывая повышение симпати­
ческой активности, и все это вместе при­
водит к повышению АД.

Б) Избыток цАМФ вызывает вазопрес- 
синоподобный эффект в клетках почеч­
ных канальцев.

Вазопрессин или антидиуретический 
гормон, секретируется нейронами супра- 
оптического и паравентрикулярного ядер 
и накапливается в заднем отделе гипофи­
за. Его секреция и выделение контроли­
руются осморецепторами, находящимися 
в гипоталамусе, которые чувствительны 
к изменениям осмотического давления в
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плазме крови. В этих клетках почечных 
канальцев цАМФ вызывает резкое повы­
шение проницаемости клеточных мемб­
ран, обращенных в просвет канальца с 
луминальной стороны к воде, мочевине 
и другим растворимым веществам, что 
ведет к задержке воды. Количество мочи 
уменьшается, и она становится концен­
трированной. Избыточное действие ва- 
зопрессина может привести к перифе­
рическим отекам. При истощении коры 
надпочечников и продукции сверхфи- 
зиологических количеств цАМФ может 
случиться, что уровень цАМФ в плазме 
крови становится настолько высок, что 
цАМФ абсорбируется в значительных 
количествах как юкстагломерулярными 
клетками, так и клетками почечных ка­
нальцев. Тогда действие избытка цАМФ 
на клетки почечных канальцев приводит 
к возникновению отека.

Д е г е н е р а т и в н ы е  и з м е н е н и я  
в п л а ц е н т е .

Если кортикальный стероидогенез у 
матери и плода нарушается вследствие 
какой-либо причины, это ведет к избы­
точному синтезу цАМФ, холестерина и 
альдостерона и к задержке Na+, как это 
описано выше. Гиперхолестеринемия 
вызывает холестериновые эндартерииты 
у матери, у плода и в плацентарных со­
судах. В то же время избыток цАМФ ве­
дет к гиперсинтезу ренин-ангиотензина, 
что вызывает спастические васкулиты в 
сосудах плаценты. Все это вместе может 
привести к окклюзии сосудов плаценты. 
Если в процесс вовлечены мелкие сосуды 
ворсинок, ворсинка может подвергнуть­
ся дегенерации и абсорбции, или же ря­

дом с дегенерирующей ворсинкой может 
происходить фибринообразование. Если 
затронуты крупные сосуды, может про­
изойти инфаркт и дегенерация плацен­
ты, на месте инфаркта может сформиро­
ваться рубец или киста. При обширной 
дегенерации ворсинок плацента теряет 
способность продуцировать прогестерон, 
необходимый для поддержания беремен­
ности, а также нарушается синтез корти­
кальных стероидов плода.

Р а н н и е  ф а з ы  г е с т о з а .
А) Отек беременных.
Предпосылки для развития гестоза 

в конце I половины или в начале II по­
ловины беременности. Истощение коры 
надпочечников у матери и плода, вызы­
ваемое в I половине беременности пло­
хим питанием и различными стресса­
ми, во второй половине беременности 
-замещением прогестерона кортизолом, 
сопровождается продукцией сверхфизио- 
логических количеств цАМФ у матери 
и плода. В коре надпочечников избыток 
цАМФ вызывает избыточный синтез хо- 
лестерола (холестерина) и альдостерона. 
Вне коры надпочечников избыток цАМФ 
вызывает вазопрессиноподобный эффект 
в почечных канальцах и задержку воды, 
что усиливается действием альдостеро­
на и ведет к отекам и задержке натрия 
в различных тканях и органах, включая 
стенки артерий.

Б) Начало гипертонии.
Избыток цАМФ вызывает избыточ­

ный синтез ренин-ангиотензина в юкс- 
тагломерулярных клетках (околоклубоч- 
ковых клетках). Ангиотензин стимули­
рует дальнейший синтез альдостерона.
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Наибольшие дозы ангиотензина в экспе­
рименте у животных вначале не вызыва­
ют изменений артериального давления, 
но, безусловно, вызывают повышение сек­
реции альдостерона. Позже, когда альдо- 
стерон уже привел к накоплению натрия 
в стенках сосудов, эти же самые малые 
дозы ангиотензина уже вызовут повыше­
ние артериального давления.

Ангиотензин приводит к повышению 
содержания Са2+ в цитоплазме гладко­
мышечных клеток сосудов, вызывая пос­
тупление Са2+ через рецепторно-управ­
ляемые каналы, через клеточные мемб­
раны способствует высвобождению Са2+ 
из мембранного пула (резервуаров) и из 
эндоплазматического ретикулума.

Повышение содержания натрия в 
клетке и воздействие цАМФ могут вы­
звать уменьшение Na-Ca обмена и при­
вести к еще большему увеличению содер­
жания Са2+ в цитоплазме. Повышенное 
количество Са2+ в цитоплазме приводит 
в свою очередь к повышению активности 
киназы легкой цепи миозина, к усиле­
нию фосфорилирования легкой короткой 
миозиновой цепи и к усилению тоничес­
кого сокращения (тонуса) гладкомышеч­
ных клеток в стенках артерий, что ведет 
к повышению артериального давления.

В I половине беременности артерио- 
лы ворсинок оказываются весьма чувс­
твительными к гиперхолестеринемии 
и сосудосуживающему действию ангио­
тензина. Плацентарные артерии тех па­
циенток, у которых развивается гестоз, 
поражены обширными эндартериитами, 
склерозированием и тромбозами и разви­
тием дегенерации ворсинок.

У беременных крольчих, у которых 
удаление в конце I триместра беремен­
ности щитовидной железы вызывает 
гиперхолестеринемию у плода, также 
наблюдаются сильно выраженные холес­
териновые эндартерииты плацентарных 
сосудов.

Таким образом, рассматривая клеточ­
ные механизмы артериальной гипертен­
зии, вызванной беременностью, следует 
заключить, что гипертония возникает 
вследствие повышения выше нормы со­
держания Са2+ в гладкомышечных клет­
ках сосудов. Гипертония (гестоз), обуслов­
ленная беременностью, вызывается не­
достатком Са2+, что ведет к уменьшению 
содержания Са2+ в межклеточной жид­
кости, что деполяризирует клеточные 
мембраны и повышает потенциал нейро­
нов в гладкомышечных клетках, что вле­
чет за собой вход избыточного Са2+.

В течение I половины беременности 
плохое (несбалансированное, недостаточ­
ное) питание и стрессы вызывают исто­
щение адреносекреторной деятельности 
коры надпочечников и избыток цАМФ, 
что, в свою очередь, ведет: к 1) гиперхо­
лестеринемии, эндартериитам и деге­
нерации ворсинок хориона; 2) избытку 
альдостерона, вызывающему задержку 
натрия и воды; 3) повышению в крови 
содержания ангиотензина, повышаю­
щего артериальное давление, что вызы­
вает повышение внутриклеточного Са2+ 
и спазм гладкомышечных клеток сосу­
дов; 4) вазопрессиноподобному действию 
на почечные канальцы, что ведет к за­
держке воды. Дегенеративные измене­
ния ворсинок хориона ведут к недостатку
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прогестерона. Прогестерон заменяется 
кортизолом, вызывая еще большее исто­
щение коры надпочечников и в тяжелых 
случаях, его некроз. Во второй половине 
беременности возрастающий недостаток 
Са2+ и гипокальциемия межклеточной 
жидкости ведет к проникновению избы­
точного Са2+ в 1) гладкомышечные клет­
ки сосудов и 2) преганглионарные сим­
патические нейроны приводят к высво­
бождению избыточного ацетилхолина. 
В постганглионарных адренергических 
нейронах избыток ацетилхолина ведет к 
дополнительной секреции а-адренерги- 
ческих катехоламинов с высвобождением 
большого количества Са2+ в гладкомы­
шечных клетках сосудов с усилением их 
спазма и появлением артериальной ги­
пертонии. Повышение содержания Са2+ в 
поперечнополосатых мышцах вызывает 
судорожные сокращения мышц.

Во второй половине беременности 
возрастающий недостаток Са2+ и гипо­
кальциемия в межклеточном пространс­
тве ведет к проникновению избыточного 
Са2+ в 1) гладкомышечные клетки сосу­
дов, вызывая спазм сосудов и 2) преган­
глионарные симпатические нейроны с 
высвобождением избыточных количеств 
ацетилхолина.

В постганглионарных адренергичес­
ких нейронах избыток ацетилхолина 
ведет к дополнительной секреции а-ад- 
ренергических катехоламинов с высво­
бождением большего количества Са2+ в 
гладкомышечных клетках сосудов, что 
приводит к усилению спазма сосудов и 
артериальной гипертонии. Повышение 
содержания Са2+ в скелетной мускула­

туре вызывает судороги мышц. Такова 
общая конструкция патогенеза первич­
ной гипертензии беременных, состав­
ляющая основу мембранной концепции 
(В. В. Абрамченко, 2002).

1. Замещение недостатка прогесте­
рона кортизолом у матери и плода. 
Известно, что кортизол и прогестерон мо­
гут замещать друг друга в метаболичес­
ких процессах, если имеется недостаток 
одного из них. Удаление коры надпочеч­
ников у экспериментальных животных 
обычно заканчивается смертельным 
исходом в течении 5-7 дней. Но этого, 
например, не происходит у бурундука, 
у которого полное удаление коры над­
почечников имеет незначительные пос­
ледствия, так как ее функции берут на 
себя яичники.

В яичниках развивается ткань, по­
добная ткани коры надпочечников. Про­
гестерон продлевает продолжительность 
жизни у животных с удаленной корой 
надпочечников и некоторые из них мо­
гут сохранять удовлетворительное со­
стояние неограниченно неопределенно 
долгое время. Эстрогены и тестосте­
рон не оказывают подобного эффекта. 
Экспериментальные животные после 
удаления коры надпочечников остаются 
в удовлетворительном состоянии, если 
имеется беременность или функциониру­
ет желтое тело и вплоть до окончания бе­
ременности или удаления желтого тела.

В случае недостатка прогестерона, 
что наблюдается при дегенерации пла­
центы, восстановительные механизмы 
вызывают увеличение выработки гормо­
нов, которые стимулируют синтез прогес-
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Недостаток прогестерона Прогрессирующий недостаток Са
I I

Замещение прогестерона кортизолом Гипокальциемия в межклеточной жидкости
I

Возрастание активного потенциала

Некроз коры надпочечников Увеличение содержания Са2+
в мышечных и нервных клетках

Увеличение ацетилхолина
Низкая продукция цАМФ, ангиотензина и альдостерона

N. Увеличение а-адренергических катехоламинов

Дальнейшее увеличение содержания Са2+ 
в гладкомышечных клетках

Спазм гладкомышечных клеток 
\  сосудов и гипертония

Спастические васкулиты и эндоартерииты приводят к тромбозам спиральных артерий, 
к инфаркту плаценты и увеличивающемуся недостатку прогестерона.

Рис.-схема 16.2. Патофизиология гестоза во второй половине беременности.

терона в тех железах, на которые они воз­
действуют. Кора надпочечников начина­
ет синтезировать больше прогестерона. 
Взамен синтезируется больше кортизола 
и альдостерона из прогестерона, которые 
обладают способностью секретировать- 
ся. В более поздних сроках беременности 
при продолжающейся плацентарной де­
генерации, недостаток прогестерона еще 
более усиливается. Кора надпочечников 
продолжает подвергаться стимуляции 
вплоть до ее истощения, и может насту­
пить ее некроз. Общий вес коры надпо­
чечников матери и плода составляет 
примерно 20 г, а вес плаценты 400-800 г; 
ясно, что способность коры надпочечни­
ков продуцировать прогестерон мала по

сравнению с плацентой. Удельная про­
дукция кортизола (по отношению к весу 
и размерам тела) у плода соответствует 
таковой у взрослого. Относительное ко­
личество свободного кортизола по срав­
нению со связанными протеинами плаз­
мы крови гораздо больше у плода (36%), 
чем у матери (12%). Поэтому существует 
градиент свободного кортизола от плода 
к матери. Вследствие наличия этого гра­
диента и в результате замещения прогес­
терона кортизолом в случае дегенератив­
ных изменений в плаценте, регулятор­
ные механизмы, воздействуя на гипофиз 
плода, вызывают усиление секреции 
АКТГ. За этим вскоре следует гипер­
плазия коры надпочечников плода и это
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оказывается причиной так называемой 
«фетальной зоны», которую часто, но не 
всегда, находят при рождении у человека 
и у некоторых видов млекопитающих.

2. Некроз коры надпочечников. 
В участках коры надпочечников, взятых 
на биопсию при гестозе (Attia at al., 1970), 
а также в коре надпочечников в случае 
летального исхода, обнаруживаются не­
крозы и геморрагические инфаркты. 
Продукция больших количеств цАМФ в 
коре надпочечников, когда они истоща­
ются, должна прекратится при наступле­
нии некроза. Клиническая картина убе­
дительно это доказывает, что так процесс 
и проходит. При нормальной беременнос­
ти содержание цАМФ в моче, крови и ам­
ниотической жидкости повышается в III 
триместре беременности, а при гестозе 
оно достигает примерно лишь половины 
значений при нормальной беременности 
и приближается к средним значениям у 
небеременных.

Когда эти значения определяются 
выше нормальных на сроках 16-24 не­
дели беременности, у них, как правило, 
развивается гестоз во время беременнос­
ти. Низкое содержание ренин-ангиотен­
зина и альдостерона в тяжелых случаях 
гестоза можно объяснить низким уров­
нем цАМФ после некроза коры надпочеч­
ников (рис.-схема 16.2).

3. Прогрессирующий недостаток Са.
По мере развития беременности пот­

ребность в Са возрастает. Во II половине 
беременности объем общего метаболизма 
повышается примерно на 1/3 и требуется 
больше Са, который участвует во мно­
гих метаболических процессах. Большие

количества Са необходимы для быстро 
растущего организма (скелета) плода. 
Многие беременные женщины получают 
менее 1000 мг Са в день, в то время как 
исследования показывают, что они нуж­
даются в большем количестве. Duggin и 
соавт. (1974) установили, что если бере­
менная получает 2000 мг Са в день, то ею 
абсорбируется и удерживается больше, 
чем у тех, кто получает 1000 мг. В обеих 
группах выделяется одинаковое количес­
тво Са в моче. У тех беременных, которые 
получают 1000 мг, позитивный баланс Са 
составляет 142 мг в день, а у тех, кто по­
лучает 2000 мг — 305 мг.

Недостаток поступления Са с пищей 
может привести к гипокальциемии в 
межклеточной жидкости. В этом случае 
регуляторные механизмы приводят к 
увеличению выработки паратиреоид- 
ного гормона, способствующего высво­
бождению Са из костей. Этот механизм 
может поддерживать содержание Са 
в межклеточной жидкости на уровне, 
близком к норме, если недостаток Са не­
велик и не продолжителен. Некоторое 
количество Са костей существует в мо­
бильной форме, которая может быстро 
абсорбироваться в случае недостатка 
поступления Са извне. Тем не менее, 
большая часть Са костей находится в 
форме устойчивых соединений и весь­
ма медленно подвергается реабсорбции 
в случае недостатка поступления Са. 
Этот процесс оказывается неспособным 
поддерживать нормальный уровень Са в 
межклеточной жидкости, если во время 
беременности, когда потребности в Са 
остаются высокими в течение длитель­
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ного времени, поступление Са извне 
недостаточно.

I. Гипокальциемия в межклеточной 
жидкости ведет к повышенному содержа­
нию ацетилхолина и а-адренергических 
катехоламинов, спазму гладкомышечных 
клеток сосудов и гипертензии.

II. Парадокс заключается в том, что 
согласно исследованиям:

а) высокая частота развития гиперто­
нии наблюдается в тех группах населе­
ния, где потребление Са понижено;

б) у экспериментальных животных, 
которые получают мало Са, развивается 
гипертензия, которая проходит при полу­
чении животными Са;

в) у беременных женщин, потребляю­
щих много Са, редко развивается гестоз, 
несмотря на плохие материальные усло­
вия и отсутствие перинатального наблю­
дения и ухода.

III. Что касается патофизиологии гес­
тоза, то можно выделить две различные, 
но взаимосвязанные фазы: к 1 относятся 
изменения, возникающие в 1 половине 
беременности, происходящие в резуль­
тате истощения коры надпочечников; 2 
фаза — это изменения, происходящие 
главным образом вследствие прогресси­
рующей недостаточности Са во II полови­
не беременности.

IV. Первичным нарушением в 1 поло­
вине беременности является в букваль­
ном смысле слова наводнение большими 
количествами цАМФ, продуцируемыми в 
коре надпочечников после наступившего 
их истощения.

Вначале причинами истощения коры 
надпочечников служат: 1) плохое пита­

ние, 2) предшествующие заболевания, 
3) синдром истощения, 4) эмоциональ­
ный стресс.

V. Избыток цАМФ ведет к:
1) синтезу избыточных количеств хо- 

лестерола (холестерина) в коре надпочеч­
ников и холестеринемии и эндартерии- 
там в сосудах матери, плода и плаценты;

2) избытку альдостерона, вызыва­
ющему общую задержку натрия и воды 
(отеки) во всех тканях, включая стенки 
сосудов;

3) избытку ренин-ангиотензина и 
спазмам сосудов ворсинок, что в соедине­
нии с холестериновыми эндартериитами 
ведет к дегенерации ворсинок;

4) вазопрессин-подобному эффекту в 
клетках почечных канальцев, что ведет 
к задержке воды и отекам.

VI. Возникающий вследствие дегене­
ративных изменений плаценты недоста­
ток прогестерона замещается кортизолом 
у матери и плода. Это усугубляет истоще­
ние коры надпочечников и в конце кон­
цов ведет к геморрагиям и их некрозу и к 
прекращению продуцирования цАМФ.

VII. Первичным нарушением во II 
половине беременности является спазм 
гладкой мускулатуры сосудов, вызывае­
мый избыточным количеством ионов Са2+ 
в клетках;

VIII. Недостаточность Са, который в 1 
половине беременности, наряду с другими 
факторами, приводит к истощению коры 
надпочечников, усугубляется во 2 полови­
не беременности вследствие повышенной 
потребности в Са со стороны растущего 
скелета плода, и так как объем материнс­
кого метаболизм повышается на 1/3.
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IX. Недостаток Са ведет к понижен­
ному его содержанию в межклеточной 
жидкости, к деполяризации мембран не­
рвных и мышечных клеток и к появле­
нию их активного потенциала. Во время 
действия активного потенциала Са из 
межклеточной жидкости поступает в 
цитоплазму мышечных клеток сосудов, 
вызывая сокращение, а также поступа­
ет в постганглионарные симпатичес­
кие нейроны, вызывая высвобождение 
избыточных количеств ацетилхолина. 
Поступление избыточных количеств 
ацетилхолина в постганглионарные ад­
ренергические нейроны вызывает ги­
персекрецию альфа-адренергических 
катехоламинов, что ведет к еще больше­
му поступлению Са в клетки, усугубляя 
спазм и гипертензию.

X. Поступающий в большом коли­
честве во время действия активного по­
тенциала Са2+ в клетки поперечно-поло­
сатых мышц вызывает экламптические 
судороги.

Гипокальциемия в межклеточной 
жидкости деполяризует клеточные мемб­
раны преганглионарных симпатических 
нервов, относящихся к гладкомышечным 
клеткам сосудов и повышают активный 
потенциал. Са проходит в клетку че­
рез канал, управляемый потенциалом. 
Активный потенциал проходит вдоль 
нейронного аксона к двигательному 
окончанию и вызывает высвобождение 
ацетилхолина посредствам экзоцитоза, 
причем количество высвобождаемого 
ацетилхолина определяется количест­
вом поступившего Са. Затем, в постган- 
глионарных адренергических нейронах

ацетилхолин запускает высвобождение 
катехоламинов, которые посредством 
альфа-рецепторов приводят к повыше­
нию содержания Са в клетках гладкой 
мускулатуры сосудов, вызывая сокраще­
ние и спазм.

Если это воздействие продолжи­
тельно, то развивается гипертензия. 
Свидетельством в пользу данного меха­
низма развития гестоза является то, что 
содержание адреналина и норадренали- 
на в моче и в крови гораздо выше у тех, у 
кого развился гестоз, чем в контрольной 
группе. Кроме того, у больных с гестозом 
повышено содержание норадреналина и 
дофамина в мышечной ткани матки.

При стимуляции мышечных клеток 
Са2+ поступает в цитоплазму клетки из 
резервуаров Са2+ в мембране и эндоплаз- 
матической сети, а в гладкой мускула­
туре дополнительный Са2+ поступает в 
цитоплазму из межклеточной жидкости 
для того, чтобы начать сокращение.

В гладкомышечных клетках нерв­
ные импульсы не начинают сокраще­
ние, а только регулируют его. Высокое 
содержание Са2+ повышает активность 
киназы легких цепей миозина в клет­
ках гладкой мускулатуры, от чего зави­
сит объем фосфорилирования легких 
цепей миозина. Состояние длительного 
сокращения гладкой мускулатуры сосу­
дов находится в прямой зависимости от 
степени фосфорилирования легкой цепи 
миозина таким образом, что избыток Са в 
цитоплазме клеток гладкой мускулатуры 
приводит к длительному (хроническому) 
сокращению и спазму. Продолжающийся 
спазм артериальной мускулатуры приво­
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дит к разрастанию фиброзной и мышеч­
ной ткани в интиме и средней оболочке 
сосуда, к фибринозной дегенерации стен­
ки сосуда, к тяжелому артериосклерозу и 
гипертонии.

При фибринозной дегенерации в со­
четании с холестериновым эндартерии- 
том просвет сосуда может уменьшиться 
более чем вдвое, и затем может наступить 
закупорка тромбом. При гестозе отмеча­
ется также поражение спиралевидных 
артерий матки и плацентарных артерий. 
Если в какой-нибудь из них образуется 
тромб, то инфаркт плаценты неминуем. 
Если гестоз заканчивается летальным 
исходом, то при аутопсии выявляется 
генерализованное поражение артерий, 
особенно артерий гипофиза, коры над­
почечников, печени и почек (околоклу- 
бочкового аппарата). Гипокальциемия 
в межклеточной жидкости ведет к спас­
тическим сокращениям поперечно-поло­

сатой мускулатуры и к экламптическим 
судорогам. Пониженное содержание Са2+ 
в межклеточной жидкости деполяризует 
мембраны клеток скелетной мускулатуры 
и вызывает повышение активного потен­
циала, что ведет к избыточному поступ­
лению Са2+ в цитоплазму. Процесс может 
затрагивать также и нервы, относящиеся 
к этим мышцам. Это ведет к патологичес­
кому сокращению скелетных мышц, про­
являющемуся в виде подергиваний, то­
нических и клонических конвульсивных 
сокращений. Артериолы головного мозга 
также вовлекаются в процесс, наступает 
их спазм, что ведет к гипоксии головного 
мозга и еще большему усилению судорог.

Таким образом, проведенные в пос­
леднее время исследования показывают, 
что причиной повышения артериально­
го давления является увеличение выше 
нормы содержания Са2+ в цитоплазме 
гладкомышечных клеток сосудов.

16.2. Гипергомоцистеинемия и гестоз

Гипергомоцистеинемия ассоцииру­
ется с преждевременным развитием сер- 
дечно-сосудистых заболеваний и тромбо­
зом артерий. В ее происхождении играют 
роль два фактора: наследственный дефи­
цит фермента цистатионин-6-синтетазы 
и недостаток витаминов В12, В6, фолиевой 
кислоты в пище. Этот фактор представ­
ляет большой интерес для профилактики 
гестозов в связи с простотой его коррек­
ции с помощью витаминов, однако пока 
нет результатов длительных проспектив­

ных исследований, свидетельствующих
об эффективности этой профилактики.

М е т и  л м а  л о н о  в а я а ц и д е -  
м и я - г о м о ц и с т и н у р и я  связана 
с тем, что аминокислота (промежуточ­
ный метаболит, обмен которых нарушен) 
изолейцин, валин, треонин, метионин. 
Дефектным ферментом является ме- 
тилмалонил-КоА-мутаза и гомоцисте- 
ин-метилтетрагидрофолат-метилтранс- 
фераза. В пренатальной диагностике 
важное место занимает ферментный

—  97

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 16. Гестоз

анализ. Клиническая характеристика
— задержка развития, плохая прибавка 
в весе, судороги, мегалобластная анемия. 
Лечение — гидроксокобаламин.

Синдромы, поддающиеся лечению 
витаминами. Примером специфических 
нарушений метаболизма витаминных ко­
факторов, которые поддаются коррекции 
высокими дозами витаминов, является 
гомоцистинурия с биохимическим дефек­
том — цистатионин-синтаза. Терапия — 
пиридоксин (витамин В6).

Цистеин синтезируется из серина и 
гомоцистеина. Кроме того, что гомоцисте- 
ин — предшественник метионина в цик­
ле активированной метильной группы, 
он является также промежуточным про­
дуктом синтеза цистеина. Серин и гомо- 
цистеин конденсируются с образованием 
цистатионина. Эту реакцию катализиру­
ет пиридоксалевый фермент цистатио- 
нин-синтетаза. Затем цистатионин деза­
минируется и расщепляется на цистеин 
и а-оксобутират под действием еще одно­
го пиридоксалевого фермента цистатио- 
ниназы. Суммарное уравнение этих двух 
реакций имеет следующий вид:

Гомоцистеин + Серин —> Цистеин +
+ а-оксобутират (Л. Страйер, 1985).

Таким образом, гомоцистинурия отно­
сится к некоторым генетическим заболе­
ваниям, обусловленных дефектами опре­
деленных ферментов, в частности, циста- 
тионин-6-синтетазы. У млекопитающих 
цистеин образуется из незаменимой 
аминокислоты метионина и заменимой 
аминокислоты серина. Метионин постав­
ляет для синтеза цистеина атом серы, а

серин — углеродный скелет. Конечный 
результат этой сложной последователь­
ности реакций заключается в замене 
ОН-группы серина на SH-группу, полу­
чаемую от метионина, что и приводит к 
образованию цистеина. (А. Ленинджер, 
1985).

Гипергомоцистеинемия — относи­
тельно новая концепция в акушерстве и 
гинекологии. Гомоцистеин является фак­
тором риска сердечно-сосудистых заболе­
ваний. Гомоцистеин и дефект невраль­
ной трубки обусловлены генетическими 
и другими факторами. Фолиевая кисло­
та — одна или в сочетании с мультиви­
таминами предохраняет от дефектов не­
вральной трубки. Наиболее обстоятельно 
эти данные изложены в обзоре De Вгее и 
соавт. (1997). В Англии было проведено 
обстоятельное исследование (MRC, 1991) 
и было показано, что ежедневный прием 
400 мкг/день фолиевой кислоты с други­
ми витаминами уменьшает в 72 % повто­
ряющиеся дефекты невральной трубки. 
В Венгрии (Czeizel, Dudas, 1991) назнача­
ют 800 мкг/день фолиевой кислоты.

Г о м о ц и с т е и н  и д е ф е к т  н е ­
в р а л ь н о й  т р у б к и .

Как известно, закрытие невральной 
трубки происходит с 21 по 28-й день с мо­
мента зачатия и, если дефект существует 
в ростральном отделе — возникает анен- 
цефалия, а каудальном — spina bifida. 
Расстройства метаболизма гомоцистеина 
связаны с дефектами невральной трубки. 
Steegers-Theunissern и соавт. (1991) были 
первыми, которые установили связь ме­
таболизма гомоцистеина и фолата как 
причинный фактор в дефектах невраль­
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ной трубки и эти исследования были про­
должены в последующие годы. Так, Mills 
и соавт. (1995) показали, что при срав­
нении с витамином В12 и гомоцистеина 
отмечены высокие уровни последнего. 
Когда потребность фолиевой кислоты яв­
ляется неадекватной, то в плазме крови 
повышается уровень гомоцистеина.

При этом гомоцистеин плазмы тесно 
связан с эритроцитами и концентрацией 
фолата в сыворотке крови (O'Keefe и со­
авт., 1995) и, кроме того, является чувс­
твительным индикатором состояния об­
мена фолата. Мы считаем важным также 
обратить внимание на исследование van 
der Put и соавт. (1997), которые обнаружи­
ли четкую закономерность: если в плаз­
ме крови были низкие уровни фолата, то 
было отмечено повышение гомоцистеина 
в плазме крови у 60 из 63 беременных 
женщин со spina bifida (25 перцентилей 
фолата в плазме и 75 перцентилей уровня 
гомоцистеина: 5 и 95 перцентили уровни 
витамина В12 были существенно выше у 
матерей со spina bifida). Также были об­
наружены скрытые формы spina bifida у 
беременных и их отцов. В этой связи счи­
таем необходимым остановить наше вни­
мание на том факте, что в плазме крови 
гомоцистеин может быть в низких кон­
центрациях, при добавлении фолиевой 
кислоты (в пище) (Clark и соавт., 1998). 
Любопытно отметить, что у здоровых доб­
ровольцев применение фолата или фоли­
евой кислоты также снижает концентра­
цию гомоцистеина в плазме крови.

Генная му т а ц и я  э нз има мети-  
л е н т е т р а г и д р о ф о л а т - р е д у к т а з ы  
и д е фе к т  н е в р а л ь н о й  тру бки.

Метионин-гомоцистеин является на­
чальной цепью в метаболизме фолиевой 
кислоты и витамина В12 и обнаружен 
при этом общий полиморфизм (Frosst и 
соавт., 1995) и генная мутация этого эн­
зима является фактором риска развития 
spina bifida.

При этом в 2 раза повышается риск 
развития дефекта невральной трубки 
(Van der Put и соавт., 1995, 1997).

П р я м а я  р о л ь  м е т и о н и ­
на и г о м о ц и с т е и н а  в п а т о г е ­
н е з е  N T D  в ц е л о й  к у л ь т у р е  
э м б р и о н а .

Установлено, что 5-15% общей попу­
ляций гомозиготны и в эритроцитах и в 
плазме крови фолата существенно мень­
ше у этих гомозиготных индивидуумов и 
у ряда людей повышается потребность в 
приеме фолата (Molloy и соавт., 1997).

Г о м о ц и с т е и н  и с о с у д и с т ы е  
з а б о л е в а н и я  у б е р е м е н н ы х  
ж е н щ и н .

Гомоцистеин является независимым 
фактором риска развития сердечно-со- 
судистых заболеваний. (Clark и соавт., 
1991). Это выявлено при наблюдении за 
более чем 10000 субъектов и эта законо­
мерность прослеживается более чем в 
9 раз по данным эпидемиологических 
исследований.

Тромбоз вен — также является фак­
тором риска при наличии гипергомоцис- 
теинемии (Den Hejer и соавт., 1977), эти 
явления, гипергомоцистеинемия и эпи­
зоды тромбоэмболических осложнений 
наблюдаются у женщин при применении 
оральных контрацептивов, в постмено­
паузе, в послеоперационном периоде или
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Глава 16. Гестоз

во время беременности и в послеродовом 
периоде.

Рандомизированные, контролируе­
мые исследования показывают, что при­
ем витаминов, включая и фолиевую кис­
лоту на риск сердечно-сосудистых заболе­
ваний предстоит еще определить.

Представляет огромный интерес 
вопрос о том, как полиморфизм метиле- 
не-тетрагидрофолата редуктаза (Methy 
lenetetrahydrofolate reductase — MTHFR) 
играет роль в развитии преэклампсии. 
Установлено, что мутация С 677Т MTHFR 
гена была существенно повышена у япон­
ских женщин с преэклампсией (24%) по 
сравнению со здоровыми беременными 
(11%) и здоровыми взрослыми людьми 
(11%) и это было калькулировано для 
гомозиготного генотипа (Sohda и соавт., 
1997), в присутствии фактора У Leiden 
(Grandone и соавт., 1997). В остальной по­
пуляции при гомозиготном генотипе TJ 
обнаружена в 29,8% по сравнению с 18,6% 
в контроле. Наличие фактора У Лейдена 
дает высокий процент осложнений при 
беременности (Grandone и соавт., 1997). 
В этой связи, безусловно, решающую роль 
играет назначение фолиевой кислоты и 
витамина В6, которые обеспечивают низ­
кие уровни гомоцистеина у беременных с 
преэклампсией, внутриутробной задерж­
кой развития плода и гипергомоцистеи- 
немией (Leeda и соавт., 1998).

Гомоцистеин способствует акти­
визации дисфункции эндотелия при 
преэклампсии.

Raj ко wie и соавт. (1997) сообщили о 
повышении уровня гомоцистеина у пер­
вородящих женщин при преэклампсии,

живущих в Америке, расценивают это 
повышение гомоцистеина как тест во 
время родоразрешения. При этом уров­
ни гематокрита не отличались в обеих 
группах, исключая гемоконцентрацию. 
Powers и соавт. (1998) обнаружили отчет­
ливую активацию эндотелия, что было 
продемонстрировано повышением уров­
ня клеточного фибронектина как марке­
ра оксидативного стресса. У беременных 
с ранним и тяжелым началом преэклам­
псии, гемостатическими и метаболичес­
кими нарушениями это было связано с 
тенденцией к сосудистому тромбозу, что 
было обнаружено у 79 родильниц: дефи­
цит протеина С у 24,7%, активация ре­
зистентности протеина С (16,0%), а также 
наличие гипергомоцистеинемии в плаз­
ме крови и после нагрузки метионином 
(17%) (Dekker и соавт., 1995). Безусловно, 
решающую роль в этих патологических 
процессах играет основной механизм на­
рушений в месте физиологической пере­
стройки эндотелия в материнских спи­
ральных артериях, питающих плаценту.

Гипергомоцистеинемия у матери — 
фактор риска преждевременной отслой­
ки плаценты.

Это было отмечено впервые Steegers 
-Theunissen и соавт. (1991). Из этой же 
группы исследователей — Goddijn-Wessel 
и соавт. (1996) обнаружили гипергомо- 
цистеинемию у 26 из 84 датских женщин 
(31,0%), где была отслойка плаценты, 
инфаркты плаценты и внутриутробная 
задержка развития плода — все эти син­
дромы авторами были суммированы как 
плацентарная vasculopathy. В контроле 
эти изменения обнаружены в 9% (из 46
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женщин). В сыворотке крови уровни фо­
лиевой кислоты и фолата эритроцитов, а 
также В12 и В6 были существенно ниже в 
основной группе, чем в контроле. Эти ис­
следования нашли подтверждение, прав­
да, в малом количестве наблюдений и у 
беременных женщин из Южной Африки 
(Owen и соавт., 1997), без различий в про­
филе витаминов. В популяции датских 
женщин по данным van der Molen и со­
авт. (1998) при отслойке плаценты были 
обнаружены высокие уровни в плазме 
крови гомоцистеина у 175 беременных 
женщин с плацентарной васкулопатией 
по сравнению с 141 беременной в контро­
ле. И з м е н е н и я  э н д о т е л и а л ь н ы х  
к л е т о к  in v i t r o  м о г у т  о т р а ж а т ь  
их и з м е н е н и я  in v i vo .

Механизм действия гомоцистеи­
на в эндотелиальных клетках зависит 
от фолиевой кислоты. Когда эндотели­
альные клетки пупочной вены были 
изучены in vitro, то концентрация гомо­
цистеина повышалась в растворе. При 
добавлении в культуру фолиевой кис­
лоты приводило к низкому содержанию 
гомоцистеина дозозависимым образом. 
Метилтетрагидрофолат и фолиниковая 
кислота, их предшественники, в 10 раз 
более активны, чем сама фолиевая кис­
лота. При добавлении витаминов В6 или 
В12 не выявлено какого-либо эффекта на 
выделение клеточного гомоцистеина in 
vitro (Van der Molen и соавт., 1996). Среди 
многих гипотез атеросклеротического 
действия гомоцистеина показано, что 
гомоцистеин воздействует на рост глад­
комышечных клеток сосудов крови, а уг­
нетение роста эндотелиальных клеток

представляется очень заманчивым пред­
ложением (Tsai и соавт., 1994, 1996).

М у т а ц и я  г е н а  м е т и л -  
т е т р а г и д р о ф о л а т а (С 6 7 7  Т)  
я в л я е т с я  с х о ж и м  ф а к т о р о м  
р и с к а  о т с л о й к и  п л а ц е н т ы  ( вас -  
к у л о п а т и и ) .

Подтверждением этого положения 
является то, что отслойка плаценты 
была обнаружена у 19 из 165 (12,0%) 
датских беременных женщин с васку­
лопатией против 7 из 139 (5%) в конт­
роле или 106/1250 популяции в контро­
ле. Уменьшение лечебного голодания и 
после дачи метионина уровень в плазме 
крови гомоцистеина был низким при вве­
дении 250 мг витамина В6 и 5,0 мг фоли­
евой кислоты/день в течение 6 недель 
(De Vries и соавт., 1997). Это положение 
является весьма перспективным в плане 
профилактики повторяющейся отслойки 
плаценты (Eskes, 1999).

Комбинация гомоцистеина и тромбо­
тических факторов риска повышает риск 
плацентарной васкулопатии в 3-7 раз.

Комбинация факторов риска тромбо­
тических осложнений при беременности 
(гомоцистеин, метилтетрагидрофолата 
мутация, активированный протеин С, 
резистентный протеин С) повышают в 2 
раза факторы риска и в 3 раза и даже до 
6,83 раза (van der Molen и соавт., 1999).

В заключение необходимо отметить, 
что гомоцистеин является аминокисло­
той, которая способна нарушить свойс­
твенные эмбриону человека процессы 
роста. Гипергомоцистеинемия может так­
же вести к дефектам невральной трубки. 
Мы считаем важным обратить внимание
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и на значение гомоцистеина как факто­
ра риска сосудистых заболеваний при 
беременности, в частности, гипертензив­
ных форм гестоза (преэклампсии), а так­
же способствующих отслойке плаценты. 
Низкий витаминный статус (фолиевой 
кислоты, витаминов В6 и В12), гипергомо- 
цистеинемия, мутация гена метилтетра- 
гидрофолата С 677 Т и факторы протеаз, 
схожие с протеином С, с протеином S, ан- 
тиктромбином III, фактором У Лейдена, 
а также активированный протеин 
С — один или в комбинации представ­

ляют очень высокие факторы риска для 
возникновения сосудистых осложнений 
при беременности. Их уровни можно мо­
дулировать витаминным статусом, что 
способствует предотвращению возникно­
вения или повторения ряда акушерских 
осложнений.

Необходимы дальнейшие рандомизи­
рованные контролируемые исследования 
для выяснения вопроса о необходимости 
продолжения приема фолиевой кисло­
ты после периода эмбриогенеза (Eskes, 
1999).

16.3. Патогенетическое обоснование 
терапии и профилактики гестозов

С учетом современных представле­
ний о патогенезе гестозов в клинике до­
полнены и созданы новые схемы терапии, 
включающие в комплекс традиционной 
терапии (седативные, гипотензивные 
средства, инфузии растворов, а также 
дезагреганты и антиоксиданты, эссен- 
циальные фосфолипиды, ингибиторы 
циклооксигеназного пути метаболизма 
арахидоновой кислоты.

Особую значимость в лечении гес­
тозов имеет магнезиальная терапия. 
Эффективность применения сульфата 
магния при среднетяжелой форме гес­
тоза составила 65%. В настоящее время 
именно сульфат магния является наибо­
лее доступным препаратом, устраняю­
щим последствия нарушения проница­
емости клеточных мембран, в частности

для кальция, что может предотвратить 
развитие так называемого кальциево­
го парадокса с устранением вазоспазма 
и нарушений энергетического баланса 
клеток.

Самым спорным и нерешенным в 
терапии гестозов является вопрос о со­
ставе и количестве инфузионных сред. 
В настоящее время показанием к инфу- 
зионной терапии являются гестоз легкой 
степени при наличии рецидивов, гестоз 
средней и тяжелой степени, преэкламп- 
сия и эклампсия, гипотрофия плода не­
зависимо от степени тяжести.

Инфузионную терапию необходимо 
проводить под контролем гематокрита 
(не ниже 27-28% и не выше 35%), диуреза 
(не менее 30-40 мл/ч), центрального ве­
нозного давления (в пределах 60-80мм.
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вод. ст.), осмолярности крови (273±1,7 
млмоль/кг).

В отсутствие мониторинга за состоя­
нием пациентки объем инфузий опреде­
ляется тяжестью заболевания: при лег­
кой и средней степени тяжести заболева­
ния объем инфузий составляет 400-800 
мл, при тяжелой — 1400 мл, при эклам­
псии — до 2200 мл. На данном этапе не 
решен окончательно вопрос о составе ин- 
фузионной терапии. Применяются как 
коллоиды, так и кристаллоиды.

Появились новые инфузионные сре­
ды (раствор гидроксиэтилированного 
крахмала — 6 и 10% HARS-sterile), кото­
рые используются для лечения гестоза.

Одним из спорных вопросов лечения 
гестозов является вопрос о применении в 
комплексной терапии диуретиков. Есть 
основание полагать, что проводимая дис­
куссия по поводу необходимости приме­
нения мочегонных препаратов связана в 
первую очередь не столько с особенностя­
ми патогенеза гестоза (снижение ОЦК и 
скопление жидкости в тканях), сколько 
с отсутствием адекватного мониторинга 
за функцией важных органов и систем, 
в частности за гемодинамикой и мета­
болизмом на фоне инфузионной тера­
пии. Мочегонные препараты показаны 
при снижении выделительной функ­
ции почек после нормализации ОЦК, 
осмотического и коллоидного давления 
плазмы.

Цель комплексной терапии гесто­
зов — это нормализация реологических 
и коагуляционных свойств крови, струк­
турно-функциональных свойств клеточ­
ных мембран.

Принципы применения дезагреган- 
тов и антикоагулянтов (трентал, гепа­
рин). П. А. Клименко (1991) впервые в 
стране применил в акушерской практике 
трентал для лечения гестозов.

Н изкомолекулярны е гепарины  
(НМГ) — альтернатива НФГ при лечении 
гестоза, так как они проявляют большую 
противотромботическую активность, го­
раздо более низкую выраженность гемор­
рагических осложнений и других побоч­
ных эффектов, характерных для НФГ.

НМГ получают различными спосо­
бами деполимеризации НФГ, их молеку­
лярная масса колеблется в пределах от 
4000 до 8000 Да. Изменение структуры 
молекулы гепарина, то есть уменьшение 
его молекулярной массы почти в 3 раза, 
повлекло за собой изменения в фармако­
динамике и фармакокинетике. Основное 
отличие механизма действия НМГ на 
систему гемостаза состоит в том, что НМГ 
обладают, в основном, анти-Ха активнос­
тью, тогда как НФГ — антитромбино- 
вой активностью. Для НМГ характерны 
более высокая биодоступность — почти 
100%, больший период полужизни, они 
меньше связываются с различными бел­
ками и клетками.

Кроме того, НМГ способны значитель­
но (до 500%) повышать уровень в крови 
TFPI-фактора, или липопротеин-ассо- 
циированного ингибитора коагуляции 
(LACI-фактора), который является мощ­
ным естественным ингибитором внешне­
го пути свертывания. Это особенно важно 
при беременности, поскольку механизм 
активации внешнего пути свертывания 
и выделения в кровь тканевого фактора
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Глава 16. Гестоз

TF является доминирующим при тромбо- 
филических осложнениях беременности, 
при отслойке плаценты, эмболии около­
плодными водами. НМГ также способс­
твуют активации фибринолиза, реже 
вызывают гепариновую иммунную тром- 
боцитопению. Наиболее широко исполь­
зуемые в России НМГ — фраксипарин, 
фрагмин и клексан (см. табл. 16.1).

Особенно перспективным антико- 
агулянтным средством, используемым 
с целью коррекции состояния эндоте­
лия, является сулодексид (см. табл. 16.1). 
Сулодексид содержит два гликозаминог- 
ликана: быструю фракцию гепарина и 
дерматан сульфат и обладает двойным 
механизмом антитромботического дейс­
твия, связанным с его двухкомпонент­
ным составом. Этот препарат обладает 
высокой степенью тропности к эндотелию 
сосудов, 90% его абсорбируется именно 
там. Сулодексид способствует восстанов­
лению функции и тромборезистентного 
потенциала эндотелия и стенок микро­
сосудов, воздействует на реологические 
свойства крови, повышает фибринолиз, 
ослабляет ряд метаболических измене­
ний. Отмечено выраженное нефропротек- 
торное действие препарата, вызывающее 
уменьшение протеинурии вследствие 
восстановления нормальной толщины и 
плотности отрицательного заряда пор ба­
зальной мембраны, восстановления про­
ницаемости капилляров. Несомненным 
преимуществом сулодексида по сравне­
нию с обычным гепарином и низкомоле­
кулярными гепаринами является его эф­
фективность не только при парентераль­
ном введении, но и при приеме внутрь.

Следует отметить, что антикоагулян- 
тные средства нецелесообразно приме­
нять при тяжелом гестозе: при наличии 
необратимых изменений в органах и тка­
нях. Кроме того, их не следует применять 
при тромбоцитопении и выраженной ги­
пертензии (АД 160/100 мм. рт. ст. и выше), 
поскольку при этих условиях значитель­
но повышается угроза кровоизлияния.

В ГУ НИИ АГ им Д. О. Отта РАМН 
клексан, фрагмин и фраксипарин для 
профилактики гестоза у беременных в 
группе высокого риска используют в ми­
нимальной дозировке — подкожно один 
раз в день в течение 5-10 дней (табл. 
16.1).

При высоком риске развития гесто­
за — применение сулодексида должно 
начинаться с в/мышечных инъекций 
1 раз в день в течение 10 дней, затем 
продолжаться перорально по 1 капсуле 
2-3 раза в день в течение 1-2 месяцев. 
У пациентом со средним риском разви­
тия гестоза — профилактический прием 
сулодексида сразу можно начинать перо­
рально по 1 капсуле 2 раза в день курсом 
в течение месяца (Е. В. Мозговая и соавт.,
2003).

Сулодексид рекомендуется к приме­
нению в комплексной терапии гестоза 
легкой и средней степени тяжести у бе­
ременных с сахарным диабетом и хрони­
ческим пиелонефритом. При гестозе сред­
ней степени препарат вводится сначала 
внутримышечно по 600 ME однократно в 
сутки с последующим переходом на перо- 
ральный прием по 250 ME (в капсулах) 
дважды в день. При гестозе легкой сте­
пени сулодексид назначается в капсулах
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Таблица 16.1
Антикоагулянты, применяемые для профилактики гестоза

Препарат,
производитель

Масса молекулы 
гепарина

Выпускаемые
дозировки

Способ введения

Клексан 
(эноксапарин) 
Aventis, Франция

4400 Да Шприцы 
по 20, 40, 60 и 80мг 

(1 мг=100 ME)

п/к 20-40мг 
1 раз/день 

курс 5-10 дней

Фраксипарин
(надропарин)
Sanofi-Sythelabo,
Франция

4900 Да Шприцы
по 0,3, 0,6 и 1,0 мл 

(1 мл=950 ME)

п/к 0,3 мл 
1 раз/день 

курс 5-10 дней

Фрагмин 
(дельтепарин) 
Parmacia, США

5900 Да Шприцы 
по 2500 и 5000 ME

п/к 2500 ME 
1 раз/день 

курс 5-10 дней
Весел Дуэ Ф 
(сулодексид) 
Alfa Wasserman, 
Италия

7000 Да Ампулы 
по 2 мл=600 ME, 

капсулы по 250 ME

в/м 2 мл 
1 раз/день N 10; 

per os 1 капе.
2 раза/день —  1 мес.

по 250 ME два раза в день. Длительность 
курса терапии зависит от динамики кли­
нических проявлений гестоза.

Фрагмин рекомендуется применять 
при гестозе легкой степени, развившейся 
на фоне гипертонической болезни и ВСД 
по гипертоническому типу. Доза вводи­
мого препарата зависит от массы тела 
беременной (до 70кг — 2500 ME, более 
70 кг — 5000 ME).

Клексан рекомендуется к приме­
нению в комплексной терапии гестоза 
при гестозе легкой степени у беремен­
ных без соматической патологии. Выбор 
дозы препарата определяется массой 
тела беременной (до 70 кг — 40 мг, более 
70 кг — 80 мг).

Для профилактики развития тяже­
лых форм гестоза рекомендуется назна­
чение сулодексида в капсулах по 250 ME 
дважды в день со второго триместра бе­
ременным с соматической патологией:

гипертонической болезнью, сахарным 
диабетом, хроническим пиелонефритом 
(Л. В. Печерина, 2004).

Снижение рождаемости, наблюдаю­
щееся в России в последние десятилетия, 
является серьезной национальной про­
блемой. В связи с этим первостепенной 
задачей акушерства является уменьше­
ние частоты невынашивания беремен­
ности, снижение перинатальной заболе­
ваемости и смертности.

Выявление пациентов группы риска 
по развитию гестоза, своевременная и 
проведенная в полном объеме профилак­
тика и ранняя терапия гестоза помогут 
пролонгировать беременность и снизить 
частоту досрочных прерываний беремен­
ности, производимых в связи с нараста­
нием тяжести гестоза.

Мы надеемся, что современные ме­
тоды диагностики и медикаментозной 
коррекции эндотелиальной дисфункции
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помогут существенно улучшить исход 
беременности как для матери, так и для 
плода.

Были выработаны показания к на­
значению различных видов антиокси­
дантов и мембраностабилизаторов у па­
циенток с гестозом.

При гестозе легкой и средней степе­
ни тяжести при нормальном состоянии 
плода возможно применение витамина 
Е совместно с эссенциале-форте или ли- 
постабилом. Метод и продолжительность 
введения при этом должны определяться 
тяжестью гестоза. В тех ситуациях, когда 
необходимо относительно быстро в тече­
ние недели повысить содержание неза­
менимых жирных кислот в эритроцитар- 
ных мембранах, целесообразно использо­
вание одновременно с антиоксидантами 
липофундина. Сказанная необходимость 
появлялась у пациенток с гестозом сред­
ней степени тяжести, наличием задерж­
ки развития плода при сроках гестации 
30-32 нед.

Солкосерил показан при сочетании 
задержки развития плода, нарушения 
жирового обмена, артериальной гипер­
тензии или хронического пиелонефрита. 
Несмотря на проведение патогенетичес­
кой терапии и повышение ее эффектив­
ности при включении дезагрегантов и ан­
тиоксидантов, полный эффект достигает­
ся только при легкой степени заболевания 
и у 87 % — при средней степени тяжести 
заболевания. У остальных, особенно при 
тяжелом гестозе (75 %), эффект от лечения 
временный лишь на фоне лечения. У 13% 
при средней степени, у 20% при тяжелом 
гестозе эффект от терапии отсутствует.

Важнейшей проблемой является оп­
ределение показаний к экстренному родо- 
разрешению и срока гестации, при кото­
ром возможны минимальные осложнения 
для детей. В настоящее время общеприз­
нано, что эклампсия является показани­
ем к экстренному родоразрешению, а 
тяжелый гестоз — в отсутствие эффекта 
от лечения в течение 1-3 сут. Указанные 
сроки являются достаточными для опре­
деления возможности пролонгирования 
беременности. Г. М. Савельева (1993) ука­
зывает, что в 85 % наблюдений отсутствие 
эффекта и безрезультативность лечения 
определялись в течение 3-12 ч терапии. 
Показанием к досрочному прерыванию 
и экстренному родоразрешению при гес- 
тозах являются эклампсия и ее осложне­
ния — кома, анурия, HELLP-синдром, 
кровоизлияние в мозг, отслойка сетчат­
ки и кровоизлияние в сетчатку; тяжелые 
формы гестоза при безуспешности про­
ведения интенсивной терапии в течение 
2-3 ч; гестоз средней степени тяжести в 
отсутствие эффекта от лечения в течение 
5-7 дней; наличие хронической гипоксии 
плода и задержки развития плода в от­
сутствие эффекта от терапии.

Тяжелые формы гестоза, включая 
преэклампсию (в отсутствие эффекта от 
терапии и неподготовленности родовых 
путей), эклампсия и ее осложнения явля­
ются показанием к кесареву сечению.

Кесарево сечение является мето­
дом выбора при наличии хронической 
гипоксии и задержки развития пло­
да, а также при сроке гестации менее 
36 нед. Оперативное родоразрешение в 
этих условиях позволяет снизить чис­
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ло церебральных осложнений в 2 раза. 
При гестозах тяжелой степени опера­
тивное родоразрешение производится в 
75% случаев. Через естественные родо­
вые пути родоразрешение проводится 
со вскрытием плодного пузыря и после­
дующим введением утеротонических 
средств. Оптимальным для подготовки 
шейки матки к родам является введение 
в цервикальный канал или задний свод 
влагалища простагландиновых гелей. 
Методом выбора для обезболивания в ро­
дах является эпидуральная анестезия. 
Внедрение в практику изложенных при­
нципов ведения беременности и родов 
позволило снизить перинатальную ле­
тальность при гестозах до 1,5%.

Перинатальная заболеваемость соста­
вила при этом 205%о. Последняя обуслов­
лена в основном хронической гипоксией. 
Число послеродовых осложнений при гес­
тозах (4,5 %) не отличается достоверно от 
средних показателей в клинике (5 %).

В связи со сложностью лечения гесто- 
зов и неблагоприятными их влияниями 
на перинатальные исходы, большое зна­
чение имеет внедрение профилактичес­
ких мероприятий. Профилактические 
мероприятия, кроме знания патогенеза, 
определяются знанием факторов риска. 
Современные факторы риска развития 
заболевания, основным из которых в на­
стоящее время являются различные экс- 
трагенитальные заболевания, которые 
регистрировались у 63,8% беременных с 
гестозом. Наибольшую значимость для 
развития геетозов имеют сочетанные 
экстрагенитальные заболевания, при ко­
торых гестозы развиваются в 100%: при

наличии гипертензионных синдромов 
гестозы отмечены в 80,2%, нарушения 
жирового обмена — в 84,9%, почечной 
патологии — в 74,3%. 85% тяжелых форм 
геетозов приходится на пациенток с экс- 
трагенитальными заболеваниями.

Фактором риска развития геетозов 
являются также профессиональные 
вредности (33,3%) и неблагоприятные со­
циальные факторы, которые в настоящее 
время могут выйти на первое место.

Цифры АД, как систолического, так 
и диастолического, у всех пациенток, у 
которых в последующем развился гестоз, 
начинали отличаться от физиологичес­
ких с 9-10 нед.

Выявление доклинической стадии 
при гестозах имеет принципиальное зна­
чение, определяющее возможность про­
филактических мероприятий в ранние 
сроки беременности.

Профилактические мероприятия сле­
дует проводить:

— пациенткам с экстрагенитальны- 
ми заболеваниями;

— при наличии задержки развития 
плода I-II степени при условии роста 
плода на фоне терапии (отсутствие роста 
плода на фоне терапии при наличии за­
держки развития плода является показа­
нием к родоразрешению);

— при наличии гестоза в предыду­
щие беременности;

— при многоплодии.
Разработаны следующие последова­

тельно проводимые профилактические 
схемы, которые рекомендуется приме­
нять в зависимости от фоновых состоя­
ний и срока гестации.
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Профилактические мероприятия 
должны проводиться в ранних сроках 
гестации. С 8 нед используются неме­
дикаментозные методы (диета, покой, 
фитосборы), с 16-13 нед — весь комплекс 
мероприятий.

Профилактические мероприятия у 
беременных группы риска развития гес­
тозов (Г. М. Савельева, 1998),

Схема № 1.
1. Диета.
2. Режим соблюдения «bed rest».
3. Комплекс витаминов.
4. Лечение экстрагенитальной пато­

логии.
Схема No 2.
1. Мероприятия схемы № 1.
2. Фитосборы.
3. Спазмолитики.
4. Препараты, влияющие на метабо­

лизм (панангин, аспаркам).
Схема № 3.
1. Мероприятия схемы Na 2.
2. Дезагреганты (трентал, агапурин, 

аспирин).
3. Антиоксиданты (витамин Е, глу­

таминовая кислота, аскорбиновая кис­
лота).

4. Мембраностабилизаторы (эссенци- 
але-форте, липостабил, рутин).

Профилактические мероприятия ре­
комендуется проводить циклами до 3 раз 
во время беременности по 10-15 дней.

В результате противорецидивного ле­
чения в родах только у 7,5% рожениц с 
сочетанной экстрагенитальной патологи­
ей отмечен гестоз легкой степени, у 7,5 % 
роды были самопроизвольными преждев­
ременными в 36 нед гестации, у осталь­
ных своевременными, оперативное родо* 
разрешение в данной группе составило 
12%. Задержка развития плода I степени 
после рождения отмечалась у 7,5% детей, 
хроническая гипоксия — у 7,5%, асфик­
сия — у 8,0%. Общая перинатальная за­
болеваемость составила 195%о.

В контрольной группе гестозы в ро­
дах отмечались в 55,5% случаев, а пе­
ринатальная заболеваемость составила 
535%о.

Для решения проблемы гестозов важ­
ное значение имеют адекватно проводи­
мые профилактические мероприятия, 
патогенетически обоснованная терапия, 
своевременные и оптимальные методы 
родоразрешения.

16.4. Препараты кальция в комплексной 
терапии и профилактике гестозов

На большом клиническом материале 
установлена четкая корреляция между 
содержанием Са в плазме крови и вели­
чинами систолического и диастолическо­
го артериального давления, а также меж­

ду артериальным давлением и количест­
вом экскретируемого с мочой кальция.

В современных исследованиях по­
казано, что ограниченное поступление 
кальция с пищей связано с повышением
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артериального давления, как это было 
показано в ряде эпидемиологических ис­
следований. Кальций не вырабатывает­
ся организмом и поэтому значительное 
количество кальция должно поступать в 
организм ежедневно с пищей, чтобы вос­
полнить потерю кальция костной тка­
нью. Поэтому достаточное поступление 
кальция с пищей важно для клиники 
при лечении и профилактики гипертен­
зивных состояний при беременности.

Более чем в 80 экспериментальных 
моделях с созданием гипертензии убеди­
тельно показано снижение АД после при­
ема пищевых добавок с кальцием, опос­
редовано через различные физиологи­
ческие механизмы. Поддержка кальцием 
с пищей связана с уменьшением прони­
цаемости мембраны, повышением Са- 
АТФазы и Na, К-АТФазы и уменьшением 
внутриклеточного кальция. Поддержка 
кальцием создает ограниченный вход 
Са внутрь клетки и улучшает способ­
ность клеток гладкой мышцы сосудов к 
выведению кальция. Это может быть как 
прямой эффект кальция на гладкомы­
шечную клетку сосудов или непрямой 
эффект, опосредованный гормональным 
воздействием. Все кальций-регулирую- 
щие гормоны обладают вазоактивными 
свойствами и, таким образом, могут вли­
ять на величины АД. Более того, «пеп­
тид, зависимый от гена кальцитонина»
и, предположительно, «паратиреоидный 
гипертензивный фактор», известные оба 
как вазоактивные субстанции, способ­
ны активно отвечать на дополнительное 
поступление кальция вместе с пищей. 
Таким образом, диет-вызванные вариа­

ции в кальций-регулирующих гормонах 
могут влиять на величины артериально­
го давления.

Изменение активности симпатичес­
кой нервной системы другой важный 
путь, где пищевые добавки с кальцием 
могут изменять АД. Показано измене­
ние содержания норадреналина в гипо­
таламусе как следствие приема кальция 
вместе с пищей, а также изменение ак­
тивности симпатической нервной систе­
мы в виде ее снижения. Добавки каль­
ция с пищей изменяют специфическую 
активность адренергических рецепторов 
на периферии. В ряде эксперименталь­
ных моделей у животных с гипертензи­
ей, пищевые добавки с кальцием могут 
изменять АД путем изменения других 
электролитов. Например, способность 
кальция предохранять от повышения 
АД при соль-вызванном повышении АД 
путем натрийуреза.

В клинике внутренних болезней 
имеются противоречивые данные о роли 
кальция, который принимается с пищей 
или назначается в виде лекарства на 
цифры систолического и диастолическо­
го АД.

П р о ф и л а к т и к а  г и п е р т е н ­
з и в н ы х  с о с т о я н и й  п р и  б е р е ­
м е н н о с т и  д о п о л н и т е л ь н ы м  
п р и е м о м  к а л ь ц и я  с п и щ е й  и л и  
в в и д е  т а б л е т о к .

Высказана гипотеза о возможной 
связи между потреблением кальция и 
артериальной гипертензией, возникшей 
во время беременности. После этого был 
проведен ряд исследований на беремен­
ных животных и было установлено, что
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добавка к пище кальция снижает АД. 
Прием кальция беременной женщиной в 
дозе 1-1,5-2,0 г/сутки ежедневно приводит 
к изменению ряда биохимических пока­
зателей в организме женщины, которые 
благоприятно сказываются на умень­
шении частоты позднего гестоза, в част­
ности, повышается экскреция кальция с 
мочой и повышается содержание магния 
в сыворотке крови. Механизм благопри­
ятного действия кальция связан с тем, 
что внутриклеточное содержание Са в 
гладкой мускулатуре приводит к умень­
шению наклонности к спазму стенок со­
судов. Концентрация Са в мышцах повы­
шается при увеличении содержания его 
в пище.

При приеме кальция у здоровых бере­
менных каждый день приводит к сниже­
нию систолического и диастолического 
АД на 4-5 мм. рт. ст. При этом в третьем 
триместре беременности выявлена зави­
симость между дозой кальция и эффек­
том на АД. Это является очень важным, 
так как по современным данным сниже­
ние диастолического АД всего лишь на 
5 мм. рт. ст. уменьшает частоту инсульта 
на 40%. Таким образом, ряд авторов ус­
тановили, что у здоровых беременных, 
у небеременных женщин, при артери­
альной гипертензии, а также у бере­
менных и небеременных животных при­
ем кальция приводит к снижению АД. 
Повышение дозы кальция до 1,5 г/сутки 
уменьшает АД в III триместре беремен­
ности. Прием кальция в дозе 2,0 г/сутки 
снижает АД в конце второй недели при­
ема препарата. Гипотензивный эффект 
Са при приеме его внутрь может быть

связан с высоким уровнем экскреции Са 
с мочой. Не исключено, что прием внутрь 
Са, возможно, через уменьшение выде­
ления паратгормона, повышение уровня 
ионов магния и снижения активности 
ренина, а также экскреции нитратных и 
нитритных ионов, зависящее от тяжести 
гестоза, могут предохранять беременную 
от развития артериальной гипертензии.

Нами обследовано 86 беременных, из 
которых у 64 беременность была ослож­
нена гипертензивными формами гестоза 
и у 61 беременной — без гестоза (группа 
сравнения). 29 беременных с гестозом 
легкой степени получали традиционное 
лечение гестоза и 17 беременных в ком­
плексной терапии гестоза применяли 
СаДЗ в дозе 1000 мг свободного кальция. 
Возраст беременных с гестозом колебался 
от 18 до 41 года. У беременных с гестозом 
наиболее часто среди экстрагениталь- 
ных заболеваний наблюдались заболева­
ния сердечно-сосудистой системы (30%), 
причем наиболее часто вегето-сосудис- 
тая дистония по гипертоническому типу 
у каждой четвертой (25 %). Относительно 
частым экстрагенитальным заболевани­
ем был хронический пиелонефрит, кото­
рый также отмечен у каждой четвертой 
беременной (25 %), у каждой третьей жен­
щины выявлена анемия беременных. 
В общем беременные основной группы с 
применением кальция достоверно не от­
личались от контрольной группы по час­
тоте экстрагенитальной патологии.

Анализ особенностей клинического 
течения беременных с гестозом показал, 
что у 90% женщин гестоз развился на 
фоне длительной патологической при­
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бавки в весе. Общая прибавке в весе при 
гестозе легкой и средней степени колеба­
лась в пределах от 13,8кг до 17,5кг.

Повышение артериального давления 
по сравнению с исходным уровнем до бе­
ременности и отеки наблюдались у всех 
беременных с гестозом (протеинурия в 
80 % случаев). У обследованных беремен­
ных с гестозом у каждой третьей была 
выявлена плацентарная недостаточность 
по данным допплерометрического иссле­
дования маточно-плацентарного крово­
тока, активности общей и плацентарной 
щелочной фосфатазы в сыворотке крови 
и суточной экскреции эстриола с мочой.

Все беременные родоразрешены в 
срок. Частота оперативного родоразре­
шения достоверно не различалась в обе­
их группах. Показаниями к операции в 
плановом порядке были: тазовое пред­
лежание, рубец на матке, относительно 
крупные размеры плода, предлежание 
плаценты, рубцовая деформация шейки 
матки, аномалии положения плода, мио­
ма матки, патология органов зрения — в 
основном миопия высокой степени, а так­
же гестоз средней и тяжелой степени в 
связи с отсутствием эффекта от терапии 
гестоза и наличием хронической плацен­
тарной недостаточности с признаками 
нарушения жизнедеятельности плода.

Терапию кальцием получали бе­
ременные с гестозом легкой степе­
ни, СаДЗ назначался по 1 таблетке 2 
раза/сутки, начиная со срока беременнос­
ти 35/36 недель и до конца беременнос­
ти. Беременные, получавшие препарат 
кальция и беременные группы сравне­
ния не отличались по возрасту, частоте

и характеру соматической патологии, 
гинекологических заболеваний, числу 
беременностей и родов. В обеих группах 
преобладали первобеременные и перво­
родящие. Достоверных различий в дли­
тельности гестоза, величине среднего 
систолического и диастолического АД и 
степени протеинурии не было.

Так, общая прибавка в весе соста­
вила 14,5 и 13,5кг в контроле. Среднее 
систолическое АД было соотв етс ­
твенно 143±2мм. рт. ст. и 140±1,5мм. 
рт. ст. Среднее диастолическое АД 
было 95±2мм. рт. ст. и 93±3мм. рт. ст. 
Величина протеинурии была в основной 
группе с кальцием 0,15±0,01 г/л и 0,19 
г/л в контроле. Длительность гестоза со­
ставила соответственно 6,7 и 7,4 недели 
соответственно.

Отеки и гипертензия имели место 
у всех беременных. Протеинурия от­
сутствовала у 3 беременных, получав­
ших СаДЗ и у 4 женщин группы срав­
нения. Плацентарная недостаточность 
била выявлена у 6 и 8 беременных 
соответственно.

Существенно отметить, что на фоне 
проводимой терапии динамика арте­
риального давления была сходной у бе­
ременных обеих групп. Отеки беремен­
ных сохранялись у 2/3 женщин группы 
сравнения до момента родоразрешения. 
В группе беременных, получавших СаДЗ 
в конце второй недели отеки беременных 
сохранялись у каждой пятой беременной. 
Отличие в частоте выявления отеков на 
фоне приема кальция между сравнивае­
мыми группами было статистически до­
стоверным. Протеинурия у беременных
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группы сравнения сохранялась до родо- 
разрешения у всех женщин, имевших ее 
при поступлении в стационар. В группе 
женщин, получавших СаДЗ, к моменту 
родоразрешения протеинурия отмечена 
у половины беременных. Все беременные 
родоразрешены в срок. В родах в груп­
пе сравнения у всех рожениц отмечено 
обострение позднего гестоза. В группе 
женщин, получавших кальций при бере­
менности, повышение АД отмечено у 22 % 
против 68% в группе сравнения. Кроме 
того, в группе сравнения достоверно чаще 
отмечалась гипоксия плода в родах (30 % 
против 6 % в группе с кальцием).

Таким образом, применение СаДЗ при 
гестозе оказывает положительное влия­
ние на выраженность отечного синдрома 
и протеинурию, величину артериально­
го давления и частоту гипоксии плода в 
родах. Поэтому в комплексной терапии 
гестоза целесообразно применять препа­
раты кальция (В. В. Абрамченко, 2002).

О с о б е н н о с т и  т е ч е н и я  б е р е ­
м е н н о с т и  и р о д о в  в у с л о в и я х  
п р и м е н е н и я  п р е п а р а т о в  к а л ь ­
ц и я  с ц е л ь ю  т е р а п и и  н а р у ш е ­
н и й  г о м е о с т а з а  к а л ь ц и я .

Общеизвестно, что поддержание каль­
циевого гомеостаза является одним из 
важнейших условий нормального функ­
ционирования жизненно важных орга­
нов и систем.

Как известно, беременность и лак­
тация — большой стресс для гомеостаза 
кальция у матери, и, поскольку кости яв­
ляются самым крупным «хранилищем» 
кальция, может произойти некоторая 
потеря кальция из костной ткани, чтобы

удовлетворить увеличенную потребность 
в этом элементе. Высказано предположе­
ние, что существует некоторый сложный 
гормональный регуляторный механизм, 
удерживающий избыточный кальций в 
кровотоке и тем самым противодейству­
ющий потере костной ткани. Нами раз­
рабатывается новая концепция г и п о - 
к а л ь ц и е м и и  при осложненном тече­
нии беременности, родов и послеродового 
периода.

Возрастание потребности в кальции 
при беременности обусловлено повыше­
нием объема внеклеточной жидкости и 
скорости почечной фильтрации, чрез- 
плацентарным транспортом (для каль­
цификации костей плода) и, возможно, 
увеличением скелетной массы матери, 
происходящим в подготовке к удовлетво­
рению сильно возрастающих потребнос­
тей в кальции при лактации. Среднее 
количество кальция у доношенного ре­
бенка составляет 25-30 г и не должно 
вызывать существенных нарушений за­
пасов этого элемента в скелете матери, 
составляющих 1000 г. Организм матери 
может адаптироваться к возрастающей 
потребности в кальции, увеличивая ре­
зорбцию кости и уменьшая ее формиро­
вание, увеличивая абсорбцию кальция 
из кишечника и уменьшая экскрецию 
кальция с мочой.

Увеличение абсорбции из кишечни­
ка, вызванное повышением количества 
витамина ДЗ, может удовлетворить по­
вышенную потребность в кальции при 
беременности и лактации. Стимулами, 
приводящими к увеличению содержания 
витамина ДЗ, становятся высокие уровни
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эстрогенов, прогестерона и человеческого 
плацентарного лактогена (ЧПЛ) при бе­
ременности и пролактина при лактации. 
Повышенный уровень паратиреоидного 
гормона на поздней стадии беременности 
не только увеличивает синтез витамина 
ДЗ, но и усиливает его воздействие на ки­
шечник и снижает почечную экскрецию 
кальция. Одновременно происходящее 
увеличение секреции кальцитонина, 
возможно, предотвращает нежелатель­
ную резорбцию костной ткани. Высокие 
уровни эстрогенов, прогестерона и чело­
веческого плацентарного лактогена при 
беременности также предотвращает поте­
рю костной ткани в этот период. Однако, 
другие авторы считают, что защитное 
влияние гормонов на скелет матери мо­
жет быть несущественным. Уровень 
кальцитонина нарастает (если он вообще 
повышается) только в первой половине бе­
ременности, помогая тем самым высвобо­
дить кальций из скелета матери в период 
непосредственной оссификации у плода.

Потребность в кальции неодинако­
ва на всем протяжении беременности: в
I триместре среднесуточная — 2-3 мг, в 
III — до 250 мг.

Таким образом, возросшая кишечная 
абсорбция на ранних сроках беременнос­
ти задолго до периода выраженной осси­
фикации у плода, обеспечивает и увели­
чение костной массы у матери. И вновь 
следует отметить, что возросшая потреб­
ность в кальции на поздних сроках бере­
менности не может быть удовлетворена 
за счет увеличения кишечной абсорб­
ции, а это, в итоге, приводит к костной 
резорбции.

С этой точки зрения трудно пере­
оценить значение гипокальциемии в 
возникновении целого каскада нефи­
зиологических реакций в системе мать- 
плацента-плод во время беременности, 
осложненной поздним гестозом. Вместе с 
тем, вопрос о молекулярных механизмах, 
лежащих в основе дефицита кальция 
при рассматриваемой патологии до сих 
пор остается открытым.

В профилактике нарушений обме­
на кальция и сохранения наибольшей 
костной массы наряду с физическими 
упражнениями, должно быть достаточ­
ное содержание кальция в рационе, что 
имеет важное значение, особенно при бе­
ременности. Наши данные показывают, 
что уровень кальция в сыворотке у ро­
жениц при гестозе составляет 1,10±0,02 
ммоль/л, а в контрольной группе — 
1,22±0,04 ммоль/л (р <0,05). Наши данные 
подтверждают положение о том, что при 
слабости родовых сил Са2+-связываюгцая 
способность актомиозинового комплекса 
миометрия в 10 раз ниже, чем при нор­
мальной родовой деятельности. Так, у 
76 рожениц при слабости родовой де­
ятельности в условиях отсутствия при­
ема препаратов кальция при беремен­
ности, уровень его в сыворотке крови 
рожениц составил 1,08±0,02 ммоль/л, а 
в условиях применения СаДЗ-1,11±0,02 
ммоль/л (в контроле при нормальных ро­
дах — 1,22±0,04 ммоль/л). Различие ста­
тистически достоверно (р <0,05).

Наиболее адекватным подходом к 
предотвращению раннего развития и быс­
трого прогрессирования нарушений обме­
на кальция является его профилактика,
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Глава 16. Гестоз

важным компонентом которого является 
обеспечение достаточного поступления в 
организм кальция и витамина ДЗ.

Регулярный длительный прием пре­
паратов кальция при беременности в до­
статочной дозе не только тормозит резор­
бцию костной ткани, но и снижает риск 
переломов костей.

Важное значение имеет выбор пре­
парата кальция, поскольку лекарствен­
ные формы существенно различаются 
по содержанию элементарного кальция, 
биодоступности и влиянию на костный 
обмен. Например, наиболее высокое со­
держание кальция в карбонате кальция 
(400 мг на 1 г соли), несколько меньше в 
цитрате кальция (211мг), в то время как 
в глюконате кальция содержится всего 
90 мг элементарного кальция. Поэтому 
в наших исследованиях предпочтение 
отдано Кальций ДЗ, где одна таблет­
ка содержит 1250 мг кальция карбона­
та (что соответствует 500 мг свободного 
кальция).

Витамин Д и его активные метабо­
литы играют также очень важную роль 
в регуляции кальциевого гомеостаза. 
Остеопороз, возникающий у беременных, 
когда уровни эстрадиола в плазме высо­
ки, всегда представлял собой загадку для 
врачей, ибо потеря костной ткани чаще 
всего сопровождается эстроген-дефицит- 
ными состояниями.

При лактации потребность в каль­
ции бывает выше, чем при беременности, 
поскольку мать теряет ежедневно 400 мг 
этого вещества с 500 мл грудного моло­
ка. Если мать кормит ребенка грудью в 
течение 9 месяцев, потеря кальция поч­

ти в 4 раза выше, чем при беременности. 
Поэтому для профилактики гипокальци- 
емии при беременности и при лактации 
необходимо применять Кальций ДЗ по 1 
таблетке 2 раза в сутки (1000 мг свободно­
го кальция).

Нами у беременных высокого риска 
по развитию осложнений беременности, 
особенно гестоза и невынашивания бере­
менности, с 20 недель профилактически 
назначается утром и вечером до конца 
беременности и в период лактации каль­
ций перорально (калмаг форте, ьакси 
кел-«Сантегра»).

Нами изучены особенности течения 
родов у беременных, которым в течение 
беременности применяли Кальций ДЗ. 
Всего обследовано 63 беременных и ро­
жениц в основной группе и 100 женщин в 
группе сравнения без применения препа­
ратов кальция при беременности.

Установлено, что общая продолжи­
тельность родов у первородящих соста­
вила 10,7±0,7 часа (в контроле — 13,9±0,8 
часа, р <0,05). У повторнородящих дли­
тельность родов составила 6,6±0,6 часа 
против 9,08±0,9 часа (р <0, 01).

Роды осложнились преждевремен­
ным излитием околоплодных вод у 
4,8±2,6% против 10,0±3,0% в контроль­
ной группе. Раннее излитие околоплод­
ных вод наблюдалось в 19,1±4,8% против 
20,0±4,0 % в контроле. Слабость родовой 
деятельности наблюдалась у 8 рожениц 
(12,6±4,1%). Всем роженицам применя­
лась родостимуляция утеротропными 
средствами. В контроле слабость родовой 
деятельности была почти в 3 раза чаще 
(33±4,7%, р <0,01).
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16.4. Препараты кальция в комплексной терапии и профилактике гестозов

Быстрые и стремительные роды отме­
чены у 3 (4,8±2,7 %). Днекоординированной 
родовой деятельности выявлено не 
было. Общее количество аномалий ро­
довой деятельности составило 17,5±4,8% 
против 38±4,8% в контроле (р <0,01). 
Оперативное родоразрешение было у 3-х 
(4,8±2,7%). Операцией кесарева сечения 
родоразрешены 2 женщины, наложени­
ем выходных акушерских щипцов — 1 
роженица. Оперативные вмешательства 
предприняты по показаниям со стороны 
плода. Кроме того, в родах произведено 
16 рассечений промежности, что состав­
ляет 25,4±5,5%.

Родилось 63 живых ребенка. Оценка 
по шкале Апгар составила 8,51±0,09 бал­
ла против 8,17±0,09 в контроле (р <0,05). 
С симптомами гипоксии родилось 3 
(4,8±2,7%) против 11,1±3,8% в контроле 
(р <0,01). Масса новорожденных состави­
ла 3461,3±57,5г. С массой свыше 4000 г в 
обеих группах было соответственно 6 и 14 
новорожденных.

Средняя кровопотеря у рожениц со­
ставила 174,17±10,38 мл против 242,6±10,6 
мл в контроле (р <0,01). Патологическая 
кровопотеря в последовом периоде от­
мечена у 1 женщины в связи с задерж­
кой частей последа. Отмечено умень­
шение частоты обострения гестоза в 
родах в 3 раза по сравнению с группой 
сравнения.

Важно учитывать симптомы гипо- 
кальциемии в неонатальном периоде.

У недоношенных детей снижение кон­
центрации кальция в сыворотке проис­
ходит резче, чем у доношенных — ми­
нимальные величины обнаруживаются 
раньше (к 24 ч), они, кроме того, ниже по 
абсолютной величине. Степень падения 
обратно пропорциональна сроку бере­
менности к моменту рождения. У 30-35 % 
недоношенных детей концентрация об­
щего кальция в сыворотке падает ниже
7 мг/100 мл (1,75 ммоль/л). Падение кон­
центрации ионизированного кальция 
несопоставимо с таковой общего каль­
ция, причем отношение концентрации 
ионизированного и общего кальция об­
ратно пропорционально концентрации 
последнего. Экономное расходование ио­
низированного кальция может частично 
объяснить тот факт, что у большинства 
недоношенных детей с ранней гипокаль- 
циемией отсутствуют какие-либо прояв­
ления этого нарушения.

У детей, родившихся в асфиксии, не­
зависимо от степени доношенности, об­
наруживается гипокальциемия, которая 
часто возникает рано (в пределах первых 
24 часов жизни) и может проявляться в 
тяжелой форме. Тяжелая перинатальная 
асфиксия может приводить к невроло­
гическим нарушениям и к гипокальци- 
емии. Таким образом, ранняя неонаталь­
ная гипокальциемия проявляется уси­
лением нормальных физиологических 
сдвигов, происходящих в организме ре­
бенка сразу после рождения.
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16.5. Классификация степени тяжести гестоза

Ш к а л а  б а л л ь н о й  о ц е н к и  
с т е п е н и  т я ж е с т и  г е с т о з а .

Гестоз является тяжелой акушерской 
патологией, которая может привести к 
крайне неблагоприятным исходам как 
для матери, так и для плода.

Различают следующие формы гесто­
за: отеки беременных, гестоз (легкой сте­
пени, средней степени тяжести и тяже­
лый), преэклампсию и эклампсию.

За рубежом понятия нефропатия и 
преэклампсия объединены под одним 
названием -преэклампсия. Кроме того, 
гестоз рассматривается как гипертен- 
зивные расстройства при беременности 
с выделением гипертензии, вызванной 
беременностью.

Согласно Международной класси­
фикации болезней X пересмотра (1995) 
различают:

1. Гипертензию, существовавшую ра­
нее (эссенциальная, сердечно-сосудис- 
тая, почечная, сочетанная), осложняв­
шую беременность, роды и послеродовой 
период.

2. Гипертензию, существовавшую ра­
нее с присоединившейся протеинурией.

3. Отеки, вызванные беременностью, 
и протеинурию без гипертензии.

4. Гипертензию, вызванную бере­
менностью без значительной протеи- 
нурии (гестоз легкой степени) со зна­
чительной протеинурией (преэкламп­
сия, гестоз средней тяжести), тяжелая 
преэклампсия.

5. Эклампсию (во время беременнос­
ти, в родах, в послеродовом периоде).

6. Гипертензию у матери неуточнен- 
ную.

В практической деятельности широ­
ко пользуются балльной оценкой степени 
тяжести токсикоза.

У женщин во второй половине бере­
менности с диастолическим давлением 
крови между 90 и 100мм. рт. ст. наблю­
дается увеличение случаев протеинурии 
и перинатальной смертности. Поэтому 
уровень диастолического давления при­
мерно между 90 и 100мм. рт. ст. может 
рассматриваться как пороговый показа­
тель, определяющий женщин с низким 
и повышенным риском осложнений при 
беременности.

Нами 25 лет т.н. была предложена 
методика количественной оценки гесто­
за. Разработка балльной оценки степени 
тяжести гестоза является очень важной 
для практического акушерства.

С 1959 г. эксперты Всемирной орга­
низации здравоохранения (ВОЗ) время 
от времени публикуют рекомендации по 
диагностике, классификации и лечению 
артериальной гипертензии (АГ), основан­
ные на результатах эпидемиологических 
и клинических исследований.

В настоящее время настала необхо­
димость пересмотра с учетом новых под­
ходов к классификации и лечению арте­
риальной гипертензии, основанные на 
рекомендациях Всемирной организации 
здравоохранения и Международного об­
щества по гипертензии (МОГ, 1999), а так­
же первого доклада экспертов Научного 
общества по изучению артериальной ги­
пертонии Всероссийского научного обще­
ства кардиологов и Межведомственного 
совета по сердечно-сосудистым заболе­
ваниям (ДАТ, 2000), системы количест­
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16.5. Классификация степени тяжести гестоза

венного определения тяжести и прогноза 
гестоза.

В рекомендациях ВОЗ-МОГ (1999г.), 
ДАГ (2000) под АГ понимается уровень 
систолического АД, равный 140мм. рт. 
ст. или более и/или уровень диастоличес­
кого АД, равный 90 мм. рт. ст. или более, 
у людей, которые не принимают антиги- 
пертензивные препараты.

В США классификационной харак­
теристикой нормального давления счи­
тается 130/80мм. рт. ст. — показатели 
выше этих цифр являются отклонением 
от нормы.

В рекомендациях ВОЗ-МОГ (1999 г.) 
предложена новая классификация уров­
ня артериального давления (АД). Наряду 
с нормальным и повышенным нормаль­
ным АД введена новая категория — оп­
тимального АД — его значение менее 120 
и 80 мм. рт. ст.

По современным тенденциям, наме­
тился отход от понятий «мягкая, умерен­
ная и тяжелая АГ», т. к. эти понятия не 
соответствуют индивидуальному про­
гнозу у пациентов. В последнем вариан­
те классификации ВОЗ (1999 г.) понятие 
«стадия» заменено понятием «степень» (I,
II и III степень заболевания).

Следует отметить, что в классифи­
кация ВОЗ 1999 г. ужесточены критерии 
для разграничения различных степеней 
тяжести АГ.

При наличии соматических заболева­
ний начало для регулярной медикамен­
тозной терапии АГ по классификации 
МОГ рекомендуется при уровнях АД выше 
130 и 85мм. рт. ст., а по классификации 
ВОЗ при уровне АД 140 и 90 мм. рт. ст.

При разработке балльной оценки сте­
пени тяжести гестоза мы исходили из 
рекомендаций ВОЗ и ДАГ критериев тя­
жести АГ: оптимальное АД, нормальное 
АД, повышенное нормальное АД, гипер­
тензия I степени (мягкая гипертензия), 
гипертензия II степени (умеренная ги­
пертензия), гипертензия III степени (тя­
желая гипертензия), изолированная сис­
толическая гипертензия, а также факто­
ров, определяющих прогноз при АГ, ко­
торые должны приниматься во внимание 
при оценке риска и выборе терапии.

Кроме количественной оценки степе­
ни тяжести гестоза (1-26 баллов) суммой 
баллов в числителе, можно в знамена­
теле показывать оценку наличия или 
отсутствия соответствующего симптома 
при условии постоянного перечисления 
симптомов, что важно для будущего в 
плане накопления информации о частоте 
того или иного симптома при различных 
степенях тяжести гестоза для унифика­
ции родовспомогательными учреждени­
ями стандартной схемы (системы) обсле­
дования беременных при гестозе и ис­
пользования этих данных при лечении. 
Это важно, так как результаты наших 
исследований при определении эффек­
тивности лечения атипичного гестоза по 
сравнению с типичным, показали, что 
полисимтомные гестозы, протекающие 
атипично, поддавались лечению лучше, 
чем типичные.

При оценке тяжести гестоза необхо­
димо также учитывать суточный диурез, 
который у здоровых беременных состав­
ляет 1100-1200 мл, число тромбоцитов и 
продуктов деградации фибрина (фибри-
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Глава 16. Гестоз

Таблица 16.2
Шкала балльной оценки степени тяжести гестоза (В. В. Абрамченко, 2002)

Баллы Отек Белок в моче Систоли­
ческое АД, 
мм. рт. ст.

Диастоли­
ческое АД, 
мм. рт. ст.

Степень тяжести 
гестоза

0 Нет Нет <120 <80 Оптимальное АД
1 Патологическая 

прибавка в весе
Неоднократно 
следы белка

130 85 Нормальное АД

2 Наружные,
незначительно

выраженные

<1%0 130-139 85-95 Повышенное 
нормальное АД

3 Наружные,
значительно
выраженные

>1%0 140-159 90-99 Гестоз 
легкой степени

4 Генерализованные >2%о-3%о 160-179 100-109 Гестоз средней 
степени тяжести

5 Генерализованные >3%0 >180 >110 Гестоз 
тяжелой степени

6 Генерализованные >3°/оо >180 >110 Гестоз 
тяжелой степени 
(преэклампсия)

Примечание:
1. Изолированная систолическая гипертензия: систолическое АД>140мм. рт. ст., диастоличес­

кое АД <90 мм. рт. ст.
2. Если систолическое АД и диастолическое АД находятся в разных категориях, присваивает­

ся более высокая категория.
3. По сумме баллов различают легкую форму гестоза 0-12 баллов; средней тяжести гестоз 13-16 

баллов; тяжелая форма гестоза от 17 баллов и выше.
4. Гестоз легкой степени соответствует преэклампсии легкой степени; гестоз средней степени 

тяжести —  преэклампсии средней тяжести; гестоз тяжелой степени и преэклампсия —  соответс­
твуют гестозу тяжелой степени.

ногена), частично тромбопластинового 
времени (ЧТВ), гематокрита. Важно учи­
тывать выраженность поражения орга­
нов-мишеней, а также других факторов 
риска и сопутствующих заболеваний.

Существенным является определение 
степени тяжести гестоза, а также соче­
танных форм гестоза, как наиболее тяже­
лых, особенно с ранним началом гестоза 
и длительностью более 3 недель должны

учитываться как неблагоприятные про­
гностические признаки. В настоящее вре­
мя большее внимание уделяется пульсо­
вому давлению и определению височного 
давления. По нашим данным, височное 
давление 70-80мм. рт. ст. соответствует 
гестозу легкой степени (1 балл); средней 
степени гестоз — 90 мм. рт. ст. (2 бал­
ла); тяжелая степень — 90 мм. рт. ст. (3 
балла).
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16.5. Классификация степени тяжести гестоза

Отеки в виде увеличения патологи­
ческого веса тела, пастозности в облас­
ти лодыжек после ночного сна-отдыха (1 
балл) — I степень, отеки голеней сред­
ней степени, сохраняющиеся после ноч­
ного сна-отдыха (2 балла) — II степень, 
генерализованный отек (3 балла) — III 
степень.

Альбуминурия — неоднократно сле­
ды до 1%о (1 балл) — 1 степень, от 1%о до 
2%о (2 балла) — II степень и свыше 2%о (3 
балла) — III степень.

Кроме того, необходимо учитывать 
субъективные признаки: незначитель­
ная головная боль, ангиопатия сетчатки I 
степени (1 балл); значительная головная 
боль, ангиопатия сетчатки II степени (2 
балла); резкая головная боль, нарушение 
зрения в корреляции с ангиопатией сет­
чатки III степени, боли в подложечной 
области, тошнота, рвота (3 балла).

Таким образом, система количест­
венного определения тяжести и прогноза 
гестоза с учетом современных рекомен­
даций ВОЗ-МОГ (1999 г.) и ДАГ (2000 г.) 
по изучению артериальной гипертонии, 
предусматривает оценку по 26 — балль­
ной шкале основных клинических прояв­
лений гестоза (В. В. Абрамченко, 2002).

По сумме баллов различают легкую 
форму гестоза (1-12 баллов); средней тя­
жести гестоз (13-16 баллов) и тяжелую сте­
пень гестоза (17-26 баллов) (табл. 16.2).

По предложению Президиума прав­
ления Российского общества акуше- 
ров-гинекологов, на форуме «Мать и 
дитя» (2005), было предложено возмож­
ное применение термина «гестоз», объ­
единяющего понятие преэклампсии

средней и тяжелой степени, а также па­
тологические проявления, соответствую­
щие МКБ 10-го пересмотра — нумерация
0.11, 0.12.2, 0.13 (таблица 3). Это позволит 
сохранить принятое в нашей стране по­
нятие «преэклампсия» как особое состо­
яние, непосредственно предшествующее 
приступу эклампсии (по МКБ-100.14.9). 
Одновременно вышеуказанные состоя­
ния, при которых имеются два симпто­
ма из классической триады, необходимо 
трактовать как гестоз той или иной сте­
пени тяжести.

Клинический диагноз будет соответс­
твенно выражаться следующим образом:

1. Если имеет место гипертензия с 
присоединением протеинурии, то врач 
устанавливает диагноз гестоза той или 
иной степени тяжести — и шифрует пе­
ред выпиской (0.11) в соответствии с 
МКБ-10.

2. Наличие отеков и протеинурии 
также свидетельствует о гестозе раз­
личной степени тяжести шифруется 
(0.12.2) по МКБ-10.

3. Вызванная беременностью гипер­
тензия без значительной протеинурии 
соответствует диагнозу гестоз (0.13) по 
МКБ-10.

Таким образом, лечащий врач должен 
запомнить и использовать только 3 пози­
ции из МКБ (0.11; 0.12.2; 0.13). Шифровку 
всех остальных градаций, соответству­
ющих МКБ, осуществляет работник уч­
реждения, ответственный за статистику.

Для клиники важно унифицирован­
но определять степень тяжести гестоза, 
используя прилагаемую шкалу с балль­
ной оценкой (табл. 16.3).
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Глава 16. Гестоз

Таблица16.3
Оценка тяжести гестоза в баллах (Г. М. Савельева, 2006)

Симптом Баллы
0 1 2 3

Отеки Нет На голенях 
или патологическая 

прибавка в весе

На голенях, 
передней 

брюшной стенке

Генерализованные

Протеинурия, г/л Нет 0,033-0,131 0,132-1,0 Более 1,0

Систолическое 
АД, м м . рт. ст.

Ниже 130 130-149 150-169 170 и выше

Диастолическое 
АД, мм. рт. ст.

До 85 85-89 90-109 110 и выше

Срок появления 
гестоза, нед

Нет 36-40 нед 
или в родах

35-30 нед 24-30 нед и ранее

Задержка развития 
плода

Нет - Отставание 
на 1-2 нед

Отставание 
на 3-4 нед и более

Фоновые
заболевания

Нет До беременности Во время 
беременности

До и во время 
беременности

Примечание: до 7 баллов —  легкая степень, 8-11 баллов —  средняя степень, 12 баллов и бо­
лее — тяжелая степень.

16.6. Гипертония беременных

А н г и о с п а з м .  Развитие гипер­
тензии при гестозе — является следс­
твием повышенного сужения артериол. 
Выявление причины вазоконстрикции 
позволит определить пути профилакти­
ки и лечения данного осложнения.

Ангиоспазм и обусловленная им ги­
пертензия имеют важнейшее значение 
для патогенеза судорожных приступов 
при эклампсии. В действительности 
снабжение мозга кровью поддерживает­
ся на постоянном уровне (приблизитель­
но 55 мл/мин на 100 г ткани), несмотря 
на колебания среднего артериального

давления (САД) и состава крови. По мере 
возрастания тяжести гипертензии авто­
регуляция достигает верхнего порога, 
что приводит к развитию реактивного 
ангиоспазма, направленного на огра­
ничение повышенной перфузии тканей. 
Ангиоспазм может быть настолько силь­
ным, что способен привести к разрыву 
связей между клетками эндотелия ка­
пилляров с последующим выходом кле­
ток крови и плазмы в периваскулярное 
пространство. Перикапиллярные крово­
излияния могут быть очагами патологи­
ческих электрических разрядов, которые
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16.6. Гипертония беременных

распространяясь, способны вызвать судо­
роги. Верхняя граница мозгового перфу- 
зионного давления, превышение которой 
приводит к развитию ангиоспазма, ише­
мии и периваскулярным кровоизлияни­
ям, различна у разных лиц. Например, 
больные с хронической гипертензией, 
способные переносить более высокие 
уровни САД, чем те, у кого артериаль­
ное давление всегда в норме. Поэтому у 
молодых женщин с преэклампсией судо­
роги могут возникнуть при артериаль­
ном давлении, равном 150/100 мм. рт. ст., 
тогда как у беременных с хронической 
гипертензией и сопутствующим гестозом 
они не наблюдаются даже при уровне АД 
220/150мм. рт. ст. или выше. Впервой 
группе беременных САД, равное 116 мм. 
рт. ст., уже превышает верхнюю грани­
цу авторегуляции мозгового перфузион- 
ного давления. В то же время во второй 
группе женщин САД, равное 173 мм. рт. 
ст., еще не столь велико, чтобы достичь 
этого порога, который стал выше обычно­
го вследствие многолетнего воздействия 
высокого артериального давления.

Следует подчеркнуть, что гипертен­
зия является основным фактором в ге- 
незе судорог при эклампсии. Поэтому 
ведение беременных с тяжелой развив­
шейся гипертензией должно включать 
решительные меры по борьбе с этим 
заболеванием.

Изменения внутрисосудистого объ­
ема. Увеличение внутрисосудистого объ­
ема бывает гораздо менее выраженным 
или полностью отсутствует у беременных 
с гестозом, очевидно, как результат гене­
рализованного спазма сосудов. Снижение

внутрисосудистого объема преимущес­
твенно связано с уменьшением объема 
плазмы, вследствие чего отмечается по­
вышение показателей гематокрита и 
гемоглобина по мере прогрессирования 
тяжести процесса. После родов, когда 
исчезает спазм сосудов и увеличивается 
объем плазмы, содержание гемоглобина 
и гематокрита уменьшаются.

Ограниченное увеличение внутри­
сосудистого объема у беременных с гес­
тозом создает некоторые трудности в их 
ведении.

П р и м е н е н и е  д и у р е т и ч е с к и х  
с р е д с т в .  Мочегонные средства при ле­
чении гестоза использовались в прошлом 
и продолжают применяться в настоящее 
время. Они вызывают еще более выра­
женное снижение уже достаточно низко­
го внутрисосудистого объема и уменьша­
ют недостаточный маточно-плацентар­
ный кровоток, наблюдаемый при гестозе. 
Мочегонные средства, как правило, не 
применяются при лечении гестоза, за 
исключением некоторых (очень редких) 
случаев.

В о п р о с ы ,  с в я з а н н ы е  с п л о ­
хой п е р е н о с и м о с т ь ю  и л и  р е г и ­
о н а р н о й  а н е с т е з и и .

Недостаточное увеличение внутри­
сосудистого объема у женщин с гестозом 
является причиной плохой переносимос­
ти кровопотери и регионарной анестезии. 
Так, у больных с тяжелым гестозом или 
эклампсией может развиться глубокий 
шок после кесарева сечения, несмотря 
на умеренную или даже небольшую кро- 
вопотерю во время операции. Это проис­
ходит в связи с тем, что средняя крово-
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потеря при кесаревом сечении, равная 
1000 мл, соответствует приблизительно 
35-40% объема крови беременной с тяже­
лой преэклампсией.

Глубокий шок при тяжелой гипертен­
зии беременных может быть не только 
следствием кровопотери, но и результа­
том регионарной анестезии. Механизмы 
развития шока в обоих случаях сходны. 
При кровопотере в родах это соответству­
ет удалению крови из организма. При 
регионарной блокаде кровь уходит в ре­
зервуары сосудов нижних конечностей 
вследствие блокады симпатических и 
парасимпатических нервных окончаний. 
Неблагоприятное влияние регионарной 
блокады на гемодинамику можно пре­
дупредить. Для этого следует припод­
нять нижние конечности беременной, 
исключить преграду обратному кровото­
ку беременной маткой и заполнить внут- 
рисосудистый объем жидкостью и элек­
тролитами. Однако лучше стараться не 
допускать возникновения таких ослож­
нений у лабильных женщин.

По нашему мнению, регионарная 
блокада (спинальная и эпидуральная 
анестезия) больным с тяжелыми форма­
ми гестоза, развившегося во время бере­
менности, противопоказана. Согласно 
ВОЗ (2000) также рекомендуется избе­
гать применения спинальной (субарах- 
ноидальной) анестезии у беременных с 
некорригированной гиповолемией, тяже­
лой анемий, нарушениями свертываю­
щей системы крови, местной инфекции и 
тяжелой формой гестоза и эклампсией и 
сердечной недостаточности из-за болезни 
сердца.

В то же время Е.М. Шифман (2002), 
В. Н. Серов, E. М. Шифман, И. В. Молчанов 
(2002) считают, что условиями для прове­
дения эпидуральной и спинальной анес­
тезии и аналгезии при тяжелой форме 
гестоза и эклампсии являются:

— надежный контроль судорожной 
активности,

— нормальное внутричерепное дав­
ление,

— отсутствие симптомов неврологи­
ческого дефицита,

— контролируемое артериальное дав­
ление,

— нормальные показатели свертыва­
ющей системы (тромбоциты >100х109/л).

Наличие эклампсии не может рас­
сматриваться, по мнению авторов, как 
противопоказание к проведению ЭА. ЭА 
в этих условиях опасна развитием арте­
риальной гипотонии, в основном, из-за 
гиповолемии. Кроме того, артериальная 
гипотония может привести к гипоперфу­
зии в системе мать-плацента-плод во вре­
мя производства региональной анестезии 
и тем самым ухудшить состояние плода.

Диагностика.
Ч р е з м е р н а я  п р и б а в к а  м а с ­

с ы т е л а .  Слишком большое увеличе­
ние массы тела и появление отеков уже 
не рассматривается как явные призна­
ки гестоза. Подобное увеличение массы 
тела, как и отеки рук (или) лица, обычно 
наблюдаются и при неосложненной бере­
менности. Действительно, частота гесто­
за одинакова как при наличии генерали­
зованного отека, так и без него. Многие 
данные свидетельствуют об отсутствии 
корреляции между чрезмерной прибав­

—  122 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



16,6. Гипертония беременных

кой массы тела матери и неблагоприят­
ным исходом беременности. Однако ус­
тановлена положительная корреляция 
между чрезмерным увеличением массы 
тела во время беременности и размером 
ребенка при рождении: чем значительнее 
прибавка, тем больше масса тела ребен­
ка. Поэтому включение таких показате­
лей, как чрезмерная прибавка массы тела 
или отек, в определение гестоза, по-види­
мому, больше нельзя считать правомер­
ным. Нет подтверждающих данных и о 
том, что соблюдение мер по ограничению 
повышения массы тела во время беремен­
ности (диета с низким содержанием соли 
или применением диуретиков) улучшает 
исход беременности или предупреждает 
развитие гестоза. Подобные меры могут 
принести вред как матери, так и здоро­
вью плода, и от них следует отказаться. 
Эффект профилактического применения 
диуретиков или жесткой бессолевой дие­
ты у беременных женщин с нормальным 
артериальным давлением (с наличием 
отеков и быстрой прибавкой массы тела 
или без этих признаков), а также их те­
рапевтического использования при уме­
ренной гипертензии, изучался в двенад­
цати рандомизированных исследованиях 
(М. Энкин и соавт., 2003). Результаты со­
ответствовали хорошо известной способ­
ности диуретиков снижать артериальное 
давление, но не было выявлено сущест­
венного улучшения важных показателей 
исходов беременности. При рассмотре­
нии результатов по критерию развития 
протеинурического гестоза или риску 
перинатальной смерти улучшения этих 
показателей не выявлено. Возможно, это

связано с неэффективностью лечения. 
Никаких серьезных побочных влияний 
лечения диуретиками при беременнос­
ти, которые описаны в литературе при 
представлении отдельных случаев, не 
наблюдалось в этих испытаниях, которые 
в целом включали около 7000 женщин и 
их детей. Это дает основание считать, что 
предполагаемый риск для матери и пло­
да при назначении диуретиков преуве­
личен, возможно, на основании публика­
ций отдельных наблюдений.

Небольшие отеки наблюдаются у 
50-80% здоровых беременных женщин с 
нормальным артериальным давлением. 
Эти физиологические отеки беременных 
часто ограничиваются нижними конеч­
ностями, но могут встречаться и в других 
местах на пальцах рук, на лице или в 
виде генерализованных отеков. Многие 
беременные замечают, что в третьем три­
местре кольца на их пальцах становятся 
тугими. Физиологические отеки обычно 
развиваются постепенно и связываются с 
плавной прибавкой массы тела. Тот факт, 
что беременные с генерализованными 
отеками без гипертензии или протеину­
рии имеют более крупных детей по срав­
нению с теми, у кого нет явных отеков, 
надежно свидетельствует в пользу того, 
что отеки являются компонентом физио­
логической материнской адаптации к 
беременности.

Отеки встречаются приблизительно 
у 85% женщин с преэклампсией. Они 
могут возникать довольно неожиданно 
и ассоциироваться с быстрой прибавкой 
массы тела. Клинически эти отеки не­
возможно дифференцировать от физио­
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логических. У беременных женщин без 
отеков, с рано начавшимися или поздни­
ми отеками одинаково часто выявляется 
повышение артериального давления.

Сочетание гипертензии и отеков 
или гипертензии и ускорением прибав­
ки женщиной массы тела ведет к более 
низкой смертности плода по сравнению с 
только одной определяемой гипертензи­
ей. Преэклампсия без отеков («сухая пре- 
эклампсия») давно известна как опасный 
вариант такого состояния, сопровождае­
мого более высокой материнской смерт­
ностью и смертностью плода по сравне­
нию с гестозом и отеками.

Поскольку отеки при беременности 
представляют собой обычное явление и 
не определяют группу риска, они не могут 
быть также признаком нарушений арте­
риального давления при беременности.

Причины гипертензивных состо­
яний при беременности непонятны. 
Гипертензия и протеинурия, как прави­
ло, протекают бессимптомно и поэтому 
должны выявляться при скрининге.

П о в ы ш е н и е  а р т е р и а л ь н о г о  
д а в л е н и я .  Гипертензия — наиболее 
важный клинический признак гестоза, 
ибо она отражает тяжесть ангиоспазма. 
К сожалению, часто допускаются ошибки 
при несоблюдении методики измерения 
АД или из-за дефектов аппаратуры.

Артериальная гипертония возника­
ет вследствие спазма сосудов и гипер- 
динамической систолической функции 
сердца.

К р и т е р и и .  Клинически значи­
мым считается повышение систоличес­
кого АД более, чем на 30 мм. рт. ст. или

диастолического более чем на 15 мм. рт. 
ст. по сравнению с исходным или АД 
выше 140/90 мм. рт. ст. после 20-й недели 
беременности. За исходное АД принима­
ют только уровень АД до беременности 
или в I триместре, так как во II тримес­
тре АД у беременных снижается. У 40 % 
беременных с гипертонической болезнью 
во II триместре АД снижается до нормы, 
а в Ш триместре повышается вновь, что 
иногда ошибочно расценивают как при­
знак преэклампсии.

Ф а к т о р ы ,  к о т о р ы е  у ч и т ы в а ­
ют  пр и  и з м е р е н и и  АД.

Размер манжеты. При использова­
нии слишком малой манжеты возмож­
но завышение результата, слишком 
большой — занижение.

Положение беременной. АД лучше 
всего измерять в положении сидя. При 
этом рука с манжетой должна свободно 
располагаться на столе примерно на уров­
не сердца. При измерении АД на правой 
руке в положении беременной на левом 
боку получают заниженные результаты 
(ниже истинных на 10-20 мм. рт. ст.).

Тоны Короткова. У беременных диа­
столическое АД лучше регистрировать 
в момент приглушения тонов Короткова 
(фаза 4), а не в момент их исчезновения 
(фаза 5).

Волнение, физическая нагрузка. АД 
измеряют после пребывания в покое в те­
чение 10 мин.

Важную роль играет САД в течение 
II триместра как показателя возможного 
развития преэклампсии. Имеются дан­
ные, свидетельствующие о том, что если 
у беременной во II триместре наблюда­
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16.6. Гипертония беременных

ется повышение среднего САД (более 
85 мм. рт. ст.) и получены положитель­
ные результаты пробы с поворотом тела, 
то вероятность возникновения у нее пре­
эклампсии составляет более 95%. САД 
рассчитывают путем сложения показате­
лей систолического и удвоенного диасто­
лического с последующим делением этой 
суммы на 3:

САД- систолическое давление +
+ 2 (диастолическое давление)/3.

П р о т е и н у р и я .
В процессе нормальной беременнос­

ти количество белка в моче увеличива­
ется и протеинурия не рассматривается 
патологической до потери 300 мг белка 
в течение 24 часов. Повышение уровня 
белка приводит обычно, но не всегда, к 
более высокой концентрации в отдельно 
случайно взятых пробах мочи. Объем 
и концентрация мочи будут оказывать 
влияние на уровень белка, при этом важ­
но значительное повышение или зани­
жение результатов тестов из отдельных 
проб мочи.

Протеинурия может быть временным 
явлением вследствие спровоцированных 
беременностью почечных нарушений, 
или она может быть проявлением пред­
шествующих почечных заболеваний, на 
фоне которых развивается беременность. 
В первом случае она должна прекратить­
ся через некоторое время после родов, а 
во втором она останется.

Протеинурия является поздним при­
знаком при гипертензии беременных и 
сопровождается повышенным риском 
неблагоприятных исходов для плода.

Выявляется слабая корреляция между 
степенью повышения артериального дав­
ления и протеинурией. Однако степень 
потери белка находится в прямой корре­
ляционной связи с тяжестью поражения 
почек. Анализы мочи являются жизнен­
но важным компонентом скрининга ги­
пертензивных состояний у беременных. 
Протеинурия имеет неселективный ха­
рактер и развивается в результате пора­
жения почечных клубочков с повышени­
ем проницаемости базальной мембраны 
их капилляров.

К р и т е р и и .
Протеинурия считается значитель­

ной при концентрации белка в суточной 
моче более 5 г/л либо при резко положи­
тельном анализе мочи на белок.

Ф а к т о р ы ,  к о т о р ы е  у ч и т ы в а ­
ют  пр и  п о с т а н о в к е  д и а г н о з а .

Ложноположительные результаты 
возможны при чрезмерной физической 
нагрузке, инфекции мочевых путей, 
обезвоживании, а также при попадании 
в мочу влагалищного отделяемого.

Ложноотрицательные результаты 
встречаются при полиурии. Протеинурия 
при преэклампсии бывает не всегда (в 
13 % случаев).

Протеинурия — исключительно 
важный прогностический признак. 
Существенное возрастание протеинурии 
свидетельствует об ухудшении течения 
заболевания.

А н г и о с п а з м .  Клиническое под­
тверждение наличия ангиоспазма и сте­
пени его тяжести можно получить при 
офтальмологическом обследовании, кото­
рое может быть одним из методов первич­
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Глава 16. Гестоз

ного и последующего анализа состояния 
пациентки с гипертензией беременных. 
Наиболее часто при умеренно выражен­
ной или тяжелой форме гипертензии, 
развившейся во время беременности, 
отмечаются увеличение соотношения 
вен и артерий (в норме 4:3) и сегментар­
ный ангиоспазм. У беременных с легкой 
формой гестоза при исследовании глаз­
ного дна патологических изменений не 
наблюдается.

Исследование глазного дна не менее 
важно, поскольку оно позволяет выявить 
у матери гипертоническую болезнь, не 
зависящую от беременности.

Д р у г и е  с и м п т о м ы  г е с т о з а .
Головные боли обычно сопровождают 

течение умеренной или тяжелой преэк- 
лампсии, у первородящих женщин они 
могут появляться раньше других призна­
ков явного заболевания. Боли локализу­
ются в лобной или затылочной области, 
бывают тупыми или пульсирующими, 
могут наблюдаться одновременно с рас­
стройством зрения. Головные боли часто 
бывают очень сильными, особенно если 
они предшествуют развитию судорог.

Б о л и  в э п и г а с т р а л ь н о й  о б ­
л а с т и  и л и  в п р а в о м  в е р х н е м  
к в а д р а н т е  ж и в о т а  также часто 
наблюдаются у беременных с умеренной 
или тяжелой формах гестоза, но могут 
возникать и до появления ее очевид­
ных симптомов. Жалобы на такие боли 
нередко относят на счет расстройств 
пищеварения или желчнокаменной бо­
лезни и назначают лечение препарата­
ми, способствующими снижению кис­
лотности желудочного сока и снятию

спазмов. Боли в эпигастральной области 
или в правом верхнем квадранте живо­
та у беременных с тяжелой гипертензи­
ей часто предвещают судороги и обычно 
сопровождаются выраженным измене­
нием активности трансаминаз, а также 
л актатдеги д рогеназы.

К с и м п т о м а м  р а с с т р о й с т в а  
з р е н и я ,  которые у беременных обыч­
но появляются первыми перед развитием 
преэклампсии, относится периодически 
возникающее перед глазами мерцание 
ярких и темных пятен (мерцательная 
скотома). Процесс этот может прогресси­
ровать, вызывая внезапную, но кратков­
ременную потерю способности фиксиро­
вать взгляд, затуманенность зрения, а 
в тяжелых случаях, его полную утрату. 
У большинства женщин, жалующихся 
на расстройство зрения, при офтальмо­
логическом исследовании обнаружива­
ется только ангиоспазм. По-видимому, 
данные симптомы связаны скорее с за­
тылочной частью коры мозга, нежели 
с сетчаткой глаза, так как нарушенное 
зрение быстро восстанавливается после 
прерывания беременности.

О ж и в л е н н ы е  г л у б о к и е  с у х о ­
ж и л ь н ы е  р е ф л е к с ы  являются ти­
пичным признаком у беременных с гесто­
зом. Они свидетельствуют о повышенной 
возбудимости центральной нервной систе­
мы и в тяжелых случаях наблюдаются од­
новременно с клоническими сокращения­
ми и подергиваниями пальцев рук и ног.

Л а б о р а т о р н ы е  п о к а з а т е л и  
п р и  г е с т о з е .  Лабораторные иссле­
дования при легкой форме гестоза непо­
казательны. Однако при умеренной или
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16.6. Гипертония беременных

тяжелой форме гестоза, наблюдаются из­
менения состояния почек, печени и фе­
топлацентарного комплекса.

Л а б о р а т о р н ы е  п о к а з а т е л и ,  
о т р а ж а ю щ и е  и з м е н е н и я  ф у н ­
к ц и и  п о ч е к .  При тяжелой степени 
гестоза отмечается повышение уровня 
креатинина, азота мочевины и мочевой 
кислоты в сыворотке крови, а также сни­
жение клиренса креатинина, протеину­
рия и изменение осадка мочи.

Содержание креатинина в сыворот­
ке крови почти никогда не превышает
0,1144-0,1232 ммоль/л (верхняя граница 
при неосложненной беременности 0,0704 
ммоль/л). При отсутствий других ослож­
нений азот мочевины в крови редко пре­
вышает 14,28-17,85 ммоль/л (верхняя гра­
ница при нормальной беременности рав­
на 10,71 ммоль/л). Клиренс эндогенного 
креатинина не меняется и находится на 
уровне, характерном для небеременных 
женщин. Важно помнить, что клиренс 
креатинина, равный 100 мл/мин, который 
считается вполне нормальным для небе­
ременных женщин, является патологи­
ческим для беременных, поскольку в это 
время нижняя граница нормы составляет 
130 мл/мин. Содержание мочевой кислоты 
значительно повышается лишь в связи с 
развитием тяжелых форм гестоза анало­
гично тому, как изменяются показатели 
азота мочевины крови и креатинина.

Л а б о р а т о р н ы е  п о к а з а т е л и ,  
о т р а ж а ю щ и е  и з м е н е н и я  ф у н ­
к ц и и  п е ч е н и .  У беременных с лег­
кой степенью гестоза имеют место (или

отсутствуют) незначительные измене­
ния уровня ферментов печени. Однако, 
при тяжелом гестозе находят обычно су­
щественное повышение концентрации 
глутаминощавелевоуксусной и глута- 
минопировиноградной трансаминаз и 
лактатдегидрогеназы в сыворотке крови. 
По окончании беременности уровни этих 
ферментов начинают быстро снижаться и 
чаще всего достигают нормальных пока­
зателей к 5-му дню после родов. Уровень 
лактатдегидрогеназы снижается мед­
леннее и возвращается к норме только к 
8-10-му дню послеродового периода.

И з м е н е н и е  л а б о р а т о р н ы х  
г е м а т о л о г и ч е с к и х  п о к а з а т е ­
ле й.  Единственным изменением гема­
тологических показателей у беременных 
с легкой или умеренной степенью гестоза 
является повышение содержания гемог­
лобина и величины гематокрита, вызван­
ное характерным для данного осложне­
ния снижением объема плазмы и ангиос­
пазмом. У некоторых женщин с тяжелой 
формой гестоза наиболее часто наблюда­
ется тромбоцитопения. Типично повыше­
ние фибриногена плазмы. Тромбиновое 
время увеличивается примерно у 50% 
беременных с тяжелой формой гестоза.

М о н и т о р и н г  в с и с т е м е  ма т ь -  
п л а ц е н т а - п л о д .  Необходимо два 
раза в неделю проводить запись КГГ, 
допплерометрию и ультразвуковое иссле­
дование состояния плода (биофизичес­
кий профиль плода). В родах желательно 
проведение прямого мониторного контро­
ля за состоянием плода.
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16.7. Ведение беременных с гестозом

Как только будет поставлен диагноз 
гестоза, беременную следует направить 
в стационар; данное заболевание нельзя 
лечить в амбулаторных условиях.

Необходимо определить степень тя­
жести заболевания: легкая, средней тя­
жести и тяжелая.

Тяжелые формы гестоза и/или эк­
лампсия, ее ведение должно включать:
1) прерывание беременности; 2) введе­
ние сернокислого магния и 3) введение 
апрессина.

П р е р ы в а н и е  б е р е м е н н о с т и .
Единственным специфическим ме­

тодом лечения тяжелой степени гесто­
за является прерывание беременности. 
Недостаточно серьезное отношение к это­
му кардинальному правилу и нежелание 
прервать беременность (обычно ввиду ее 
небольшого срока) — одна из типичных 
врачебных ошибок, согласно данным экс­
пертного анализа материнской смертнос­
ти при гестозе. Наиболее частыми ошиб­
ками при ведении беременных с тяжелой 
формой гестоза и/или эклампсией явля­
ются следующие: 1) недооценка тяжести 
заболевания; 2) необдуманное примене­
ние препаратов, маскирующих симпто­
матику заболевания, но не препятствую­
щих прогрессированию процесса (диуре­
тики, седативные средства, антигипер- 
тензивные препараты); 3) недостаточное 
использование антигипертензивных 
препаратов для борьбы с чрезмерным 
повышением АД; 4) нежелание прервать 
беременность.

О с л о ж н е н и я  т я ж е л о й  с т е п е ­
ни г е с т о з а .

У мат ери.
ЦНС.
Э к л а м п с и я .  Осложняет течение 

примерно 0,1% всех беременностей. Из- 
за нарушения ауторегуляции мозгового 
кровотока и повышения проницаемости 
капилляров развивается отек головного 
мозга, который, как считают, и служит 
причиной судорог. Уровень АД, при кото­
ром развивается эклампсия, зависит от 
исходного среднего АД. Ауторегуляция 
сосудов головного мозга может подде­
рживаться при колебаниях среднего АД 
в пределах 60-150 мм. рт. ст. Однако у мо­
лодых женщин с исходным средним АД 
70-80мм. рт. ст. срыв ауторегуляции, отек 
головного мозга и судороги возможны 
при повышении этого показателя всего до 
120-130мм. рт. ст. Как видно, риск эклам­
псии не всегда пропорционален тяжести 
артериальной гипертонии. Во всех слу­
чаях гестоза тяжелой степени требуется 
эффективная гипотензивная терапия.

В н у т р и ч е р е п н о е  к р о в о и з л и ­
я н и е .  Редкое осложнение преэкламп­
сии, которое сопровождается высокой ле­
тальностью. При подъеме диастоличес­
кого АД выше 110мм. рт. ст. обязательно 
начинают гипотензивную терапию.

Н ар у ш е н и я  з р е н и я .  Редкое 
осложнение преэклампсии, которое обус­
ловлено отеком головного мозга и сетчат­
ки либо спазмом артерий сетчатки.

Почки .

О с т р ы й  к а н а л ь ц е в ы й  н е ­
к р о з .  Возникает в результате сниже­
ния почечного кровотока (на фоне спаз­
ма сосудов почек). Несмотря на то, что у
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16.7. Ведение беременных с гестозом

беременных с преэклампсией часто отме­
чается олигурия, острый канальцевый 
некроз развивается относительно редко.

Н е к р о з  к о р к о в о г о  в е щ е с т в а  
п о ч е к .  Глубокая или продолжитель­
ная ишемия почек приводит к разруше­
нию почечных клубочков. Эти измене­
ния, в отличие от канальцевого некроза, 
необратимы.

Пе ч е н ь .
В печени в результате ишемического 

поражения может образоваться подкап- 
сульная гематома. При обширной гема­
томе возможен разрыв печени.

С е р д ц е .
С е р д е ч н а я  н е д о с т а т о ч ­

н о с т ь .  При гестозе увеличивается пос- 
ленагрузка. В ответ на это развивается 
дилатация и гипертрофия левого желу­
дочка. Длительная перегрузка левого 
желудочка давлением и объемом приво­
дит к повышению потребности миокарда 
в кислороде и субэндокардиальной ише­
мии левого желудочка. В дальнейшем со­
кратимость миокарда поддерживается за 
счет повышения симпатического тонуса. 
Это приводит к сужению периферичес­
ких артерий, дальнейшему увеличению 
посленагрузки и развитию левожелу­
дочковой недостаточности со снижением 
перфузии внутренних органов.

Л е г к и е .
О т е к  л е г к и х .  Вне беременности 

кардиогенный отек легких развивается, 
когда давление заклинивания легочной 
артерии равно 20-25 мм. рт. ст. При гесто­
зе в связи с пониженным онкотическим 
давлением плазмы и повышенной про­
ницаемостью капилляров, отек легких

развивается при более низком давлении 
заклинивания легочной артерии.

Н а р у ш е н и я  г е м о с т а з а .
Х р о н и ч е с к и й  Д В С - с и н д р о м .  

В 10% случаев тяжелой преэклампсии на­
блюдается тромбоцитопения. Патогенез 
тромбоцитопении до конца не ясен. 
Вероятно, она обусловлена хроническим 
ДВС-синдромом вследствие повреждения 
эндотелия. Повышается концентрация 
ПДФ. Содержание фибриногена компен­
саторно возрастает и превышает уровень, 
характерный для нормальной беремен­
ности. ПВ и АЧТВ остаются в пределах 
нормы.

О с т р ы й  Д В С - с и н д р о м .  
Тяжелая степень гестоза может ослож­
ниться преждевременной отслойкой 
плаценты. При этом в кровоток пос­
тупает большое количество тканевого 
тромбопластина, что вызывает острый 
ДВС-синдром.

У п л о д а .
В У 3 Р. Встречается у 50 % женщин с 

тяжелой степенью гестоза. При гестозе в 
ткани плаценты наблюдаются такие же 
изменения, как и в сосудах отторгнуто­
го почечного трансплантата — склероз 
стромы и пролиферация клеток интимы 
артерий. Нередко развиваются инфарк­
ты плаценты. Эти изменения приводят 
к нарушению плацентарного кровотока 
и ВУЗР.

Н е д о н о ш е н н о с т ь .  Примерно в 
40% случаев тяжелой степени гестоза 
требуется досрочное родоразрешение.

П е р и н а т а л ь н а я  с м е р т н о с т ь .  
На фоне гестоза повышается в 8 раз.
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Глава 16. Гестоз

Самые частые причины смерти — недо­
ношенность и преждевременная отслой­
ка плаценты.

О б с л е д о в а н и е .
1). Клинические проявления гестоза 

зависят от того, какие органы и системы 
поражены. Могут наблюдаться следую­
щие симптомы.

а) Поражение ЦНС.
1. Головная боль.
2. Сонливость.
б) Нарушение зрения (обусловлены 

спазмом артерий или отеком сетчатки).
1. Пелена перед глазами.
2. Скотомы.
3. Снижение зрения.
в) Поражение почек.
1. Олигурия.
2. Гематурия.
г) Поражение ЖКТ.
1. Боль в эпигастрии или правом под­

реберье в результате растяжения фиброз­
ной капсулы печени.

2. Тошнота и рвота.
д) Поражение легких.
1. Одышка вследствие кардиогенного 

или некардиогенного отека легких.
е) Поражение фетоплацентарной 

системы.
1. Постоянная боль в животе (обус­

ловлена отслойкой плаценты).
2. Отсутствие шевелений плода 

(вследствие гибели).
3. Преждевременные роды.
2). Физикальное исследование. При­

меняют следующие методы исследова­
ния.

а) Неврологическое исследование.
1. Установлено, что гиперрефлексия

не может служить достоверным призна­
ком повышения судорожной активности.

б) Офтальмоскопия.
1. Наблюдается спазм сосудов сетчат­

ки, обычно сегментарный.
в) Исследование живота.
1. Увеличение печени, болезненность 

в правом подреберье.
2. Длительное напряжение и болез­

ненность матки вследствие отслойки 
плаценты.

г) Исследование сердечно-сосудистой 
системы.

1. Артериальная гипертония.
2. Признаки сердечной недостаточ­

ности: ритм галопа, набухание шейных 
вен, двусторонние хрипы.

3. Отеки лица и конечностей.
3). Лабораторные исследования.
а) Исследование функции почек.
1. Мочевая кислота сыворотки. Для 

дифференциальной диагностики гесто­
за и гипертонической болезни использу­
ют определение концентрации мочевой 
кислоты в сыворотке. В случае гестоза 
уменьшается почечный кровоток. Это 
вызывает снижение экскреции мочевой 
кислоты и повышение ее концентрации в 
сыворотке до 5 мг% и более. При гиперто­
нической болезни (за исключением позд­
них стадий заболевания) уровень моче­
вой кислоты в сыворотке не изменяется.

2. АМК (азот мочевины крови) и кре- 
атинин сыворотки. В норме у беремен­
ных концентрации АМК и креатинина 
сыворотки не должны превышать 10 и I 
мг% соответственно. Снижение скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) при гес­
тозе — не редкость, однако повышение
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16.7. Ведение беременных с гестозом

концентрации АМК и креатинина на­
блюдается только в случае тяжелого по­
ражения почек.

3. Суточная экскреция кальция. При 
гестозе значительно снижается. При ги­
пертонической болезни (за исключением 
поздних стадий заболевания) суточная 
экскреция кальция не изменяется.

б) Исследование функции печени.
Вследствие отека и ишемии ткани пе­

чени возможно легкое повышение актив­
ности аспартатаминотрансфераза (АсАТ) 
и аланин-аминотрансфераза (АлАТ) в 
сыворотке. При подкапсульной гемато­
ме печени активность аминотрансфе- 
раз в сыворотке значительно повышена. 
В связи с тем, что щелочная фосфатаза 
синтезируется плацентой, при беремен­
ности активность этого фермента в сыво­
ротке обычно повышена и в норме.

в) Исследование свертывающей сис­
темы крови.

1. Тромбоциты. При тяжелой степени 
гестоза в 10% случаев развивается тром- 
боцитопения. Оказалось, что уровень 
тромбоцитов начинает снижаться задол­
го до развития гестоза.

2. Уровень фибриногена. Обычно в 
норме или повышен. При преждевремен­
ной отслойке плаценты, осложненной ос­
трым ДВС-синдромом, уровень фибрино­
гена снижен.

3. Протромбиновое время (ПВ) и час­
тичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 
обычно в пределах нормы. При преждев­
ременной отслойке, осложненной острым 
ДВС-синдромом, ПВ и АЧТВ увеличены.

4. Нередко присутствуют продукты 
распада фибриногена (ПДФ) (вследствие

хронического ДВС-синдрома).
Т а к т и к а  в е д е н и я .
Т я ж е л а я  с т е п е н ь  г е с т о з а — 

показание для немедленного родоразре- 
шения. При развитии заболевания на 
сроке 24-27 нед беременности эффектив­
но наблюдение в условиях стационара. 
Оно позволяет снизить перинатальную 
заболеваемость и смертность, а также 
риск осложнений у матери. При тяжелом 
поражении печени, тромбоцитопении и 
внутриутробной гипоксии проводят не­
отложное родоразрешение.

В большинстве случаев при тяжелой 
степени гестоза родовозбуждение можно 
осуществить путем внутривенного введе­
ния окситоцина (см. схему № 3). Оно часто 
проходит вполне успешно даже при плот­
ной шейке и закрытом зеве. Другой ме­
тод родовозбуждения, который все более 
широко применяется при незрелой шей­
ке матки, состоит во введении в задний 
свод влагалища 2,0мг простагландина 
Е2. Родовозбуждение проводится под пос­
тоянным мониторным наблюдением, так 
как во время родов может развиться угро­
жающее состояние плода. В случае появ­
ления дистресса плода или неэффектив­
ности родовозбуждения, беременность 
необходимо прервать путем кесарева се­
чения. Согласно современным рекоменда­
циям ВОЗ (2000) может быть использован 
мизопростол (сайтотек) для созревания 
шейки матки, но только в высоко избира­
тельных ситуациях, таких как:

— тяжелая степень гестоза или 
эклампсия, когда шейка незрелая, а 
осуществить безопасное кесарево се­
чение не представляется возможным
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Глава 16. Гестоз

или имеет место очень выраженная 
недоношенность;

— внутриутробная гибель плода у 
беременных после 4 недель антенаталь­
ной гибели плода, и когда спонтанные 
роды не наступают и имеет место тром- 
боцитопения (или снижение количества 
тромбоцитов).

В таких случаях в задний свод вла­
галища вводится 25 мкг мизопростола. 
Повторное введение осуществляется че­
рез 6 ч, если это необходимо. Если после 
введения двух доз по 25 мкг мизопростола 
эффекта не отмечается, доза мизопросто­
ла повышается до 50 мкг каждые 6 ч. Не­
льзя использовать дозу мизопростола 
свыше 50 мкг и не превышать общую дозу 
мизопростола — 4 дозы (200 мкг).

Важно подчеркнуть, что нельзя 
использовать окситоцин на протяже­
нии 8 ч использования мизопростола. 
Обязателен мониторинг маточной актив­
ности и сердечной деятельности плода.

Схема 3. Применение окситоцина для 
родовозбуждения (Ф. Ариас, 1989).

П р и г о т о в л е н и е  р а с т в о р а .
10 ЕД окситоцина добавить в плас­

тмассовый сосуд, содержащий 250 мл 
5% раствора декстрозы в воде (Д5-В). 
В результате получится раствор, содер­
жащий 40 мМЕ в 1 мл.

В в е д е н и е .
Необходимым условием применения 

окситоцина является осуществление 
адекватного электронного мониторинга. 
Окситоцин вводят внутривенно с помощью 
специального перфузора. Возможность 
введения строго определенных объемов 
раствора обеспечивается при использова­

нии соответствующих размеров шприцев. 
Введение препарата начинают не более 
чем с 1 мМЕ/мин и не увеличивают дозу 
более чем в 2 раза по сравнению с преды­
дущей (или с интервалом менее 15 мин). 
Не следует повышать темп введения пре­
парата, если отмечается более четырех 
сокращений матки за 10 мин. Необходимо 
провести переоценку ситуации при дости­
жении дозы 18 мМЕ/мин и отсутствии ро­
довой деятельности.

П о б о ч н о е  д е й с т в и е .
Введение окситоцина следует немед­

ленно прекратить, если:
1. Электронный мониторинг свиде­

тельствует о появлении признаков нару­
шения состояния плода.

2. Тонус матки повышен, расслабле­
ние между схватками недостаточное.

3. Интервал между схватками мень­
ше 90 с. В таких случаях беременную 
следует повернуть на бок, дать кислород­
ную маску и при отсутствии противопо­
казаний ввести подкожно 250 мкг тер- 
буталина (0,25 мл) или гексопреналина 
сульфата (гинипрала) болюсную форму 
внутривенно в дозе 25 мкг, медленно.

С е р н о к и с л ы й  м а г н и й .
Целью введения беременным серно­

кислого магния является предупрежде­
ние развития у них эклампсических су­
дорог. Действие препарата на централь­
ную нервную систему не имеет отноше­
ния к его противосудорожному эффекту. 
Концентрация ионов магния в спинно­
мозговой жидкости является довольно не­
зависимым показателем, она значитель­
но выше (1,2 ммоль/л) таковой в плазме и 
увеличивается очень медленно, несмотря
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16.7. Ведение беременных с гестозом

на достижение терапевтического уровня в 
крови. Магний обладает периферическим 
противосудорожным действием благодаря 
способности блокировать нервно-мышеч­
ную передачу за счет снижения количес­
тва ацетилхолина, высвобождающегося 
в ответ на нервный потенциал действия. 
Поэтому прекращение судорог или их 
предупреждение при эклампсии под дейс­
твием сернокислого магния не влияет на 
прогрессирование поражений мозга, вы­
зывающих развитие судорог. Лечение су­
дорожных приступов или их предупреж­
дение при эклампсии с помощью других 
лекарственных средств (диазепам, фени- 
тоин, фенобарбитал) также является сим­
птоматическим. Ни один из этих препа­
ратов не оказывает влияния на возникно­
вение патологических электрических раз­
рядов. Эффективность лечения судорог 
у беременных с эклампсией может быть 
достигнута только прерыванием беремен­
ности. Однако, как указывают В. Н. Серов, 
Е.М. Шифман, И. В. Молчанов (2002), эк­
лампсия — это не синоним кесарева сече­
ния. Если судороги не повторяются, состо­
яние больной стабилизировалось, родовые 
пути готовы — возможно родоразрешение 
через естественные родовые пути.

Наиболее благоприятный исход бере­
менности как для матери, так и для пло­
да у женщин с тяжелой степенью гестоза 
наблюдается при использовании тера­
певтических режимов применения сер­
нокислого магния (Zuspan, Ward, 1965; 
Pritchard, 1975). Другие схемы лечения 
с включением различных противоеудо- 
рожных лекарственных средств требуют 
тщательного сопоставления их результа­

тов с данными, полученными при лече­
нии сернокислым магнием.

После внутривенного введения сер­
нокислого магния в дозе 4 г происхо­
дит быстрое повышение уровня ионов 
магния (в норме в пределах 0,8-1,05 
ммоль/л) примерно до 3,5-4,5 ммоль/л. 
Внутриклеточный перенос ионов и их 
удаление почками приводят к сниже­
нию их концентрации в плазме до 2-2,5 
ммоль/л приблизительно через 1 час 
после инъекции. При таком повышении 
уровня ионов магния в плазме около 1/3 
их находится в связанном состоянии с 
белком, и скорость почечного клиренса 
магния очень близка к скорости клубоч­
ковой фильтрации. Ф. Ариас (1989) для 
предупреждения и лечения эклампсичес­
ких судорог применяет сульфат магния 
в виде длительных внутривенных ин- 
фузий (схема 4). В других медицинских 
центрах предпочитают вводить препарат 
внутримышечно (схема 5). Большинству 
беременных с эклампсией для прекра­
щения судорог вполне достаточно первой 
нагрузочной дозы (как внутривенно, так 
и внутримышечно). В редких случаях су­
дороги повторяются и после нагрузочной 
дозы. В такой ситуаций Ф. Ариас при­
меняет барбамил в дозе 0,12-0,25 мг, ко­
торый вводят медленно внутривенно до 
полного прекращения судорог.

Схема 4. Внутривенное введение сер­
нокислого магния при гипертензии бере­
менных с целью предупреждения и лече­
ния судорог. (Ф. Ариас, 1989).

Н а г р у з о ч н а я  д о з а .
20 мл 20% раствора сернокислого маг­

ния (4 г) вводят внутривенно в течение
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Глава 16. Гестоз

15-20 мин. Если нет готового 20% раство­
ра, разводят 8 мл 50 % раствора сернокис­
лого магния в 12 мл воды. (В России име­
ется 20% или 25% раствор в ампулах по
5, 10 и 20 мл).

П о д д е р ж и в а ю щ а я  д о з а .
Добавить 20 г сернокислого магния 

(четыре ампулы по 10 мл 50 % раствора) 
к 1000 мл Д5В и вводить путем длитель­
ных внутривенных инфузий со скоростью 
100 мл/ч (2 г/ч). Если количество введен­
ного сернокислого магния недостаточно 
для поддержания его адекватного уров­
ня в сыворотке (от 3 до 4 ммоль/л), то ско­
рость введения раствора следует увели­
чить. Продолжать введение препарата 
в течение 24 ч после родов. Контроль за 
токсическим действием сернокислого 
магния. Каждый час следует проверять: 
выделение мочи (должно быть не менее 
30 мл/ч); глубокие сухожильные рефлек­
сы (должны определяться); частоту дыха­
ния (должна быть более 14 в минуту).

Любое снижение этих показателей 
требует срочной коррекции скорости 
внутривенного введения препарата.

Схема 5. Внутримышечное введение 
сернокислого магния при гипертензии 
беременных, с целью предупреждения и 
лечения судорог. (Ф. Ариас, 1989).

Н а г р у з о ч н а я  д о з а  (внутривен­
но только беременным с эклампсией).

Ввести 4 г сернокислого магния внут­
ривенно в течение 3-5 мин. Взять для 
этого 8 мл 50% раствора сернокислого 
магния, разведенного в 12 мл воды, или 
20 мл 20% раствора.

Н а г р у з о ч н а я  д о з а  (внутри­
мышечно).

Ввести внутримышечно 10 г серно­
кислого магния. С помощью иглы 20-го 
калибра длиной 7,5 см вводят глубоко в 
верхний квадрант каждой ягодицы 10 мл 
50% раствора. Беременным с судорогами 
сразу после внутривенной нагрузочной 
дозы следует ввести внутримышечную 
дозу. Беременным без судорог вводят 
только внутримышечную нагрузочную 
дозу.

П о д д е р ж и в а ю щ а я  д о з а .
Ввести 5 г (10 мл 50 % раствора) глубо­

ко внутримышечно в ягодицы (поочеред­
но) каждые 4 ч, если: 1) сохранен колен­
ный рефлекс; 2) в течение предыдущих 4
ч выделение мочи было не ниже 100 мл;
3) частота дыхания остается в нормаль­
ная пределах (не менее 14 в минуту), про­
должительность введения поддерживаю­
щей дозы в течение 24 ч после родов.

Сульфат магния не является безобид­
ным лекарственным средством. При его 
введении необходим строгий контроль 
за состоянием беременной во избежание 
развития серьезных побочных действий 
препарата. Обычно мониторное наблюде­
ние в таких случаях основывается на сле­
дующих показателях: выделение мочи, 
состояние коленного рефлекса и частота 
дыхания.

Контроль за выделением мочи чрез­
вычайно важен, поскольку магний вы­
водится с мочой. В то же время у бере­
менных с тяжелой степенью гестоза про­
дукция мочи часто снижена, что может 
привести к накоплению ионов магния 
в организме и остановке дыхания и сер­
дечной деятельности. Необходимое усло­
вие длительного введения сернокислого
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16.7. Ведение беременных с гестозом

магния — количество выделяемой мочи 
не ниже 30 мл/ч.

Не менее важно постоянно контро­
лировать состояние коленного рефлекса, 
так как его исчезновение является пер­
вым признаком токсического действия 
препарата. Коленный рефлекс обычно 
исчезает при концентрации ионов маг­
ния в плазме 4-5 ммоль/л. В таких слу­
чаях введение препарата следует прекра­
тить до тех пор, пока вновь не начнет оп­
ределяться коленный рефлекс. При про­
должении введения сернокислого магния 
уровень ионов магния в плазме будет 
постоянно повышаться, пока не достиг­
нет того предела (выше 6 ммоль/л), после 
которого частота дыхания начнет сокра­
щаться. Процесс может прогрессировать 
вплоть до полной остановки дыхания. 
Установлено, что введение фуросемида 
беременным с гестозом и нарушенной 
функцией почек не предупреждает на­
копления ионов магния до токсического 
уровня. Это происходит, несмотря на по­
вышение фильтрации мочи, наблюдае­
мом при введении диуретиков. Очевидно, 
увеличение выделения мочи нельзя счи­
тать эквивалентным улучшению состоя­
ния почек и способности экскреции ионов 
магния. Поэтому если при введении сер­
нокислого магния отмечается угнетение 
дыхания, логически обосновано приме­
нение в качестве антидота препаратов 
кальция. В таких случаях используют 
10 мл 10 % раствора глюконата кальция, 
вводимого внутривенно медленно (более
3 мин).

Сернокислый магний может оказы­
вать неблагоприятное влияние и на

плод. Повышенный уровень ионов маг­
ния в плазме крови матери быстро вы­
равнивается по отношению к его содер­
жанию в плазме крови плода, т. е. вели­
чины обеих концентраций сближаются. 
У новорожденных при лечении матери 
внутривенным введением сернокислого 
магния наблюдаются угнетение дыха­
ния и снижение рефлексов. По-видимо­
му, такие осложнения не возникают или 
встречаются реже при внутримышечном 
введении препарата. Причина подобных 
различий в состоянии плода при внут­
римышечном и внутривенном введе­
нии сернокислого магния неизвестна. 
Вероятно, при внутривенном введении 
препарата в плазме крови матери и пло­
да создается более высокая концентра­
ция ионов.

Согласно данным электронного кон­
троля за частотой сердцебиения плода 
сернокислый магний снижает вари­
абельность от удара к удару. Следует 
помнить, что его влияние на вариабель­
ность не слишком заметно. Поэтому сни­
жение или отсутствие вариабельности 
у беременных с гестозом, получающих 
лечение сернокислым магнием, являет­
ся признаком угрожающего состояния 
плода.

Сернокислый магний действует в си­
нергизме с мышечными релаксантами, 
используемыми при общей анестезии. 
Этот факт известен анестезиологам, и 
они применяют меньшие дозы мышеч­
ных релаксантов у беременных, полу­
чавших сернокислый магний, которым 
планируется проведение операции под 
общим наркозом.
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А п р е с с и н  ( Г и д р а л а з и н ,  
Д е п р е с с а н ,  Д и  г и д р а  л а з и н , 
Н е п р е с с о л ) .

Его вводят беременным с целью сни­
жения повышенного артериального дав­
ления, что позволяет предупредить воз­
никновение судорог, а также уменьшить 
опасность кровоизлияния в мозг и разви­
тия левожелудочковой недостаточности. 
Важно учитывать следующие этапы па­
тогенеза внутричерепного кровоизлия­
ния при гипертензии.

Схема 6.
Тяжелая гипертензия

1
Повышенное мозговое перфузионное 
давление

1
Реактивный ангиоспазм артериол мозга

I
Нарушение соединений между эндотели­
альными клетками

i
Прекапиллярные кровоизлияния —>■ Су­
дороги

I
Внутримозговое кровоизлияние

Согласно данной схеме, применение 
гипотензивных средств играет решаю­
щую роль в предупреждении судорог и 
цереброваскулярных осложнений у бе­
ременных с гестозом. Для этой цели ис­
пользуется апрессин, действующий не­
посредственно на гладкую мускулатуру 
артериол и снимающий артериальное 
давление посредством уменьшения пери­
ферического сосудистого сопротивления. 
Реакция АД на внутривенное введение

апрессина развивается почти сразу, не 
сопровождаясь теми тяжелыми последс­
твиями, которые наблюдаются при при­
менении диазоксида. Ф. Ариас (1989) вво­
дит апрессин в виде отдельных повтор­
ных внутривенных вливаний.

Наиболее серьезным из побочных 
действий апрессина является уменьше­
ние маточно-плацентарного кровотока.

После лечения часто отмечают­
ся поздние децелерации сердцебиения 
плода, бывшего до этого нормальным. 
Сердцебиение может нормализоваться 
после отмены препарата и возвращение 
уровня артериального давления к пре­
жним показателям. Такое осложнение раз­
вивается гораздо чаще, если происходит 
выраженное снижение диастолического 
давления (обычно ниже 80 мм. рт. ст.).

Схема 7. Применение апрессина у 
больных с гипертензией беременных 
(Ф. Ариас, 1989).

П р е р ы в и с т о е  в н у т р и в е н н о е  
в в е д е н и е .

Если диастолическое давление пре­
вышает 110мм. рт. ст., 0,005 г апрессина 
вводят внутривенно быстро (одна инъек­
ция). После введения препарата каждые
5 мин контролируют уровень АД. Если 
диастолическое давление не снизилось 
до желаемого уровня (90-100мм. рт. ст.), 
то каждые 15-20 мин следует увеличи­
вать дозу препарата на 0,005 г, пока не 
будет достигнут терапевтический эффект 
или пока конечная доза препарата не со­
ставит 0,02 г.

П о с т о я н н о е  м о н и т о р н о е  
н а б л ю д е н и е  з а  с о с т о я н и е м  
п л о д а .
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Апрессин может снизить плацен­
тарный кровоток. Поэтому женщинам с 
сохраненной беременностью необходим 
постоянный электронный контроль за 
состоянием плода во время лечения.

Совершенно очевидно, что ведение 
тяжелой степени гестоза путем преры­
вания беременности, введения сульфата 
магния и применения апрессина, необхо­
димо также придерживаться принципов 
(«чего не следует делать»), суммирован­
ных в схеме 8.

Схема 8. Чего не следует делать при 
ведении больных с тяжелой степенью 
гестоза.

Не н а з н а ч а т ь  д и у р е т и к и .
В большинстве случаев анурия и оли- 

гурия свидетельствуют о необходимости 
срочного прерывания беременности, а не 
назначения диуретиков.

Не п р и м е н я т ь  д и а з е п а м  
( с е д у к с е н ) .

Диазепам накапливается в организ­
ме плода, приводя к угнетению функции 
дыхания при рождении.

Не н а з н а ч а т ь  д и а з о к с и д ,  
н и т р о п р у с с и д - н а т р и й  и л и  
р е з е р п и н .

Все эти антигипертензивные средс­
тва способны оказывать вредное вли­
яние на плод. Показания к их приме­
нению во время беременности весьма 
ограничены.

Не н а з н а ч а т ь  г е п а р и н .
Опасность антикоагулянтного дейс­

твия гепарина при повышенном артери­
альном давлении (внутричерепное крово­
излияние) очень высока. Не установлено, 
что гепарин способен улучшить исход

беременности у больных с тяжелой степе­
нью гестоза.

Г е с т о з  с р е д н е й  т я ж е с т и .
Обычно наблюдается в конце бере­

менности. В связи с тем, что тяжесть гес­
тоза может нарастать, при доношенной 
беременности и зрелом плоде проводят 
родоразрешение. При появлении гестоза 
средней тяжести на более ранних сроках 
беременности назначают консервативное 
лечение (госпитализация необязатель­
на). Показан постельный режим. При 
стабильном состоянии больной осмотр 
проводят дважды в неделю: измеряют 
АД, определяют вес и берут мочу для об­
щего анализа. Регулярно проводят лабо­
раторные исследования, включающие оп­
ределение активности аминотрансфераз, 
количества тромбоцитов, содержания 
мочевой кислоты в сыворотке и белка в 
моче. Это позволит судить о прогресси­
ровании процесса. 1-2 раза в неделю про­
водят регистрацию сердечной деятель­
ности плода. Развитие плода оценивают 
с помощью УЗИ. Если плод зрелый, при 
наличии внутриутробной гипоксии и 
нарастании тяжести гестоза, показано 
родоразрешение.

При гестозе средней тяжести необхо­
димо определить гестационный возраст 
и произвести оценку степени зрелости 
легких плода. Это важно для решения 
вопроса о сроке родов (срок беременности 
36 нед и более или менее 36 нед). Если 
беременность близка к доношенной, не­
обходимо предпринять шаги к ее срочно­
му окончанию. Нет никаких причин для 
продолжения беременности когда почти 
в 100 % случаев можно ожидать хорошего
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исхода родов как для матери, так и для 
плода.

При сроке беременности менее 36 
нед вероятность благоприятного исхода 
для плода уменьшается в связи с возрас­
танием частоты респираторного дист­
ресс-синдрома и других проявлений не­
доношенности. Гестоз представляет собой 
единственное акушерское осложнение, 
оказывающее стрессорное воздействие на 
плод и приводящее к ускоренному созре­
ванию его легких. Поэтому очень многие 
недоношенные дети, родившиеся у мате­
рей с гестозом, имеют достаточно зрелые 
легкие. Однако вероятность этого резко 
уменьшается при сроке беременности ме­
нее 36 нед,

Характер ведения больных с гестозом 
средней тяжести при сроке беременности 
менее 36 нед обычно зависит от клини­
ческих и лабораторных показателей, по­
лученных во время наблюдения за ними 
в течение 24-48 ч после поступления в 
стационар. В данный период беремен­
ной лучше всего находится в отделении 
интенсивной терапии. В это время про­
водится нестрессовый тест (НСТ), при 
необходимости и стрессовый тест — КСТ, 
лабораторные исследования, включая оп­
ределение креатинина, азота мочевины, 
мочевой кислоты в крови, числа тромбо­
цитов, а также глутаминощавелевоук­
сусной трансаминазы и лактатдегидро- 
геназы. Полученные данные могут быть 
использованы для пересмотра вопроса о 
тяжести заболевания. Систематически 
(каждые 4 ч) измеряют АД, определя­
ют уровень выделения мочи, проводят 
качественную оценку протеинурии, вы­

являют неврологические признаки и 
симптомы. Если в какой-то момент на­
блюдения клинические или лаборатор­
ные данные могут свидетельствовать об 
ухудшении состояния беременной (или 
оно останется без изменений), необходи­
мо начать родовозбуждение, невзирая на 
срок беременности и степень зрелости 
легких плода.

К счастью, у большинства женщин с 
гестозом средней тяжести при сроке бере­
менности менее 36 нед наступает быстрое 
улучшение при назначении им постель­
ного режима. Происходит снижение диа­
столического давления крови до среднего 
уровня (90-100мм. рт. ст.), увеличивается 
выделение мочи, ослабевают головные 
боли, уменьшаются нарушения зрения, 
снижается возбудимость нервной систе­
мы. В таких случаях заболевание уже 
классифицируют как гестоз легкой фор­
мы и проводят программу длительного 
наблюдения за ее течением.

Мы применяем следующую схему ро- 
довозбуждения окситоцином при средней 
тяжести гестоза (табл. 16.4).

Нами также рекомендуется другая 
схема индукции родов окситоцином, но с 
быстрым повышением концентрации ок­
ситоцина у первородящих (табл. 16.5).

Л е г к а я  ф о р м а  г е с т о з а .
При легкой форме заболевания (как 

и при осложнении средней тяжести) не­
обходимо оценить гестационный возраст 
и/или степень зрелости легких плода. 
В случае легкой формы гестоза основ­
ным критерием при решении вопроса о 
ведении больных служит гестационный 
возраст, поскольку, если беременность
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16.7. Ведение беременных с гестозом

Таблица 16.4
Схема родовозбуждения окситоцином при гестозе 

средней тяжести (1мл=20 капель)

Время
индукции

(часы)

Концентрация
окситоцина

Частота
капель

(кап/мин)

Прибли­
зительная

доза
(мМЕ/мин)

Объем
инфуз.

жидкости
(мл)

Общий объем 
инфуз. 

жидкости 
(мл)

0,00 2,5 ЕД в 500 мл 
5 % глюкозы или 

физиологического 
раствора 

(5 мМЕ/мл)

10 3 0 0

0,50 То же 20 5 15 15
1,00 То же 30 8 30 45
1,50 То же 40 10 45 90
2,00 То же 50 13 60 150
2,50 То же 60 15 75 225
3,00 5 ЕД в 500 мл 

5 % глюкозы или 
физиологического 

раствора 
(10 мМЕ/мл)

30 15 90 315

3,50 То же 40 20 45 360
4,00 То же 50 25 60 420
4,50 То же 60 30 75 495
5,00 10 ЕД в 500 мл 

5 % глюкозы или 
физиологического 

раствора 
(20 мМЕ/мл)

30 30 90 585

5,50 То же 40 40 45 630
6,00 То же 50 50 60 690
6,50 То же 60 60 75 765
7,00 То же 60 60 90 855

Примечание: повышение частоты инфузии окситоцина продолжается до тех пор, пока не ус­
тановится достаточная адекватная родовая деятельность, и далее сохраняется поддерживающая 
концентрация инфузии окситоцина до родоразрешения. При этом частота маточных сокращений 
должна быть 3 за 10 мин с продолжительностью схватки свыше 40 с. Между сокращениями матка 
должна быть релаксирована.
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Глава 16. Гестоз

Таблица 16.5
Родовозбуждение при гестозе у первородящих 

внутривенной инфузией окситоцина (1 мл=20 капель)

Время
индукции

(часы)

Концен­
трация

окситоцина

Частота
капель

(кап./мин)

Приблизи­
тельная

доза
(мМЕ/мин)

Объем
инфуз.

жидкости
(мл)

Общий 
объем 
инфуз. 

жидкости (мл)
0,00 2,5 ЕД в 500 мл 

5 % глюкозы или 
физиологиче­
ского раствора 

(5 мМЕ/мл)

15 4 0 0

0,50 То же 30 8 23 23
1,00 То же 45 11 45 68
1,50 То же 60 15 68 135
2,00 5 ЕД в 500 мл 

5 % глюкозы или 
физиологиче­
ского раствора 

(10 мМЕ/мл)

30 15 90 225

2,50 То же 45 23 45 270
3,00 То же 60 30 68 338
3,50 10 ЕД в 500 мл 

5 % глюкозы или 
физиологиче­
ского раствора 

(20 мМЕ/мл)

30 30 90 428

4,00 То же 45 45 45 473

4,50 Тоже 60 60 68 540

5,00 То же 60 60 90 630

близка к доношенной, то нет смысла ее 
пролонгировать. Поэтому при сроке бе­
ременности 36 нед или больше ее следу­
ет прервать. Однако при невыраженных 
симптомах гестоза нет необходимости в 
срочном окончании беременности, как 
это имеет место при тяжелом или гесто­
зе средней тяжести. При легкой форме 
родовозбуждение проводят посредством 
повторных внутривенных введений ок­

ситоцина через день. Не следует сразу 
производить амниотомию с целью родо­
возбуждения во избежание осложнений, 
связанных с этим вмешательством.

Если у больной с легкой формой гес­
тоза срок беременности меньше 36 нед, ее 
следует включить в программу длитель­
ного наблюдения. Логическим обоснова­
нием такого решения является тот факт, 
что ограничение физической активности
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16.7. Ведение беременных с гестозом

в клинических условиях -наиболее эф­
фективный метод, позволяющий при­
остановить прогрессирование болезни. 
Кроме того, это дает возможность вы­
ждать время, необходимое для достиже­
ния достаточной зрелости плода и благо­
приятного исхода беременности.

Залогом успеха длительного наблю­
дения за беременными с гестозом явля­
ются: 1) жесткие критерии отбора бере­
менных и 2) строгий контроль за появле­
нием признаков и симптомов, указываю­
щих на прогрессирование заболевания.

Подбор женщин представляет пробле­
му чрезвычайной важности. В программу 
длительного наблюдения могут быть 
включены только беременные с легкой 
формой гестоза или со стабильной фор­
мой гестоза средней тяжести при сро­
ке беременности менее 36 нед. Не стоит 
пытаться пролонгировать беременность 
у женщин с любой формой гестоза, если 
срок беременности близок к завершению 
или установлена достаточная зрелость 
легких плода. Не следует также пред­
принимать подобные попытки у женщин 
с тяжелой формой заболевания или гес­
тозом средней тяжести при отсутствии у 
них улучшения после 24-часового наблю­
дения или при сроке беременности боль­
ше 36 нед.

Успеху наблюдения способствует 
строгий мониторный контроль за состоя­
нием матери и плода.

Мониторное наблюдение за состояни­
ем матери включает следующее: 1) изме­
рение АД 4 раза в день; 2) определение 
общей массы тела через день; 3) опреде­
ление белка в моче в каждой утренней

пробе; 4) еженедельное определение кли­
ренса эндогенного креатинина; 5) опреде­
ление биохимического профиля 2 раза в 
неделю; 6) ежедневный опрос беременной 
о движениях плода, появление головной 
боли, возникновении болей в эпигаст­
ральной области или правом верхнем 
квадранте живота.

Мониторный контроль за состоянием 
плода проводится следующим образом:

1. При поступлении и каждые 3 нед 
после него проводится измерение бипа­
риетального размера головки плода.

2. Определение реактивности плода 
(НСТ) — каждую неделю или чаще, если 
мать указывает на снижение двигатель­
ной активности плода (шевелений), а 
также при наличии признаков ВУЗР.

3. Только в редких случаях требуется 
определение величины Л/С в амниоти­
ческой жидкости. Обычно решение о про­
ведении родоразрешения принимается 
на основании ухудшения состояния ма­
тери и плода без учета зрелости легких 
плода.

При проведении программы длитель­
ного наблюдения необходимо помнить 
следующее:

1. Беременная не должна принимать 
препараты, которые она получала до 
поступления в стационар, исключение 
составляют витамины, а также дополни­
тельное назначение железа. Необходимо 
подчеркнуть, что беременной не следует 
назначать диуретики и антигипертен- 
зивные средства. Противопоказания для 
применения мочегонных средств были 
рассмотрены выше. Что касается гипо­
тензивных средств, то повышение АД у
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Глава 16. Гестоз

беременных, находящихся под длитель­
ным наблюдением, до уровня, требующе­
го применения гипотензивных средств, 
служит показанием к родоразрешению.

2. Беременные получают диету без 
ограничения соли, это обычная больнич­
ная диета (около 2500 калорий в день). 
Не следует поощрять как добавку, так и 
ограничение приема соли.

3. Нет необходимости в соблюдении 
строго постельного режима, нет также 
ограничений в физической активнос­
ти. Тем не менее в условиях стационара 
активность беременных по сравнению с 
амбулаторными больными ограничена и 
большинство из них в основном проводят 
время лежа в постели.

4. Беременные группы длительно­
го наблюдения должны оставаться в 
родильном доме вплоть до рождения 
ребенка.

Решение вопроса о родоразрешении 
беременной, находящейся под таким на­
блюдением, зависит от ухудшения состо­
яния матери и плода. Особенно важное 
значение для его принятия имеет уро­
вень АД у матери. Повышение давления в 
умеренных пределах (между 100 и 110 мм. 
рт. ст. — диастолическое) наиболее часто 
служит показанием к родоразрешению. 
К сожалению, обычная альтернатива в

подобных случаях — назначение гипо­
тензивных средств и попытка пролонги­
ровать беременность на несколько дней 
или недель. Такой подход следует кате­
горически отвергнуть: гипотензивные 
средства беременным с гестозом надо 
назначать только в родильной палате од­
новременно с сульфатом магния, проводя 
подготовку к окончанию беременности. 
Пытаясь справиться с осложнившимся 
течением заболевания с помощью гипо­
тензивных средств и не проводя родо­
разрешения, врач тем самым создает ус­
ловия для тяжелейших последствий как 
для матери, так и для плода.

Излишняя прибавка массы тела, по­
вышение содержания азота мочевины 
крови, креатинина или мочевой кислоты, 
снижение клиренса креатинина и увели­
чение протеинурии еще не служит пока­
занием к родоразрешению, если не сопро­
вождаются одновременным возрастани­
ем диастолического давления. Проблема 
состоит именно в том, что такие измене­
ния обычно сопутствуют усугублению ги­
пертензии. Среди указанных признаков 
протеинурия является важным показа­
телем ухудшения функции почек и имеет 
вторичное значение только в отношении 
гипертензии как показатель прогресси­
рования болезни.ak
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Г е с т о з ,  о с л о ж н е н н ы й  т р о м -  
б о ц и т о п е н и е й  и г е м о л и т и ч е с ­
ко й  а н е м и е й .

При установлении у беременной с тяже­
лой формой гестоза патологически низкого 
числа тромбоцитов (менее 100,0х109/л) боль­
шую ценность представляет исследование 
мазка крови для выявления фрагментов 
эритроцитов, а также определение гап- 
тоглобина в сыворотке крови. Необходимо 
дифференцировать с тромботической 
тромбоцитопенической пурпурой (ТТП) 
и гестозом с гематологическими осложне­
ниями. Умеренная тромбоцитопения с ко­
личеством тромбоцитов 77000-150000/мкл 
возникает приблизительно у 6% прак­
тически здоровых беременных женщин. 
Такую тромбоцитопению следует рассмат­
ривать как несущественную, поскольку 
количества тромбоцитов достаточно для 
обеспечения гемостаза матери, а частота 
рождения младенцев с тромбоцитопенией 
от таких женщин не увеличена. Поэтому 
дополнительное обследование не требует­
ся. Тромбоцитопения нередко ассоцииру­
ется с гестозом и эклампсией. Показано, 
что у 20% больных с гестозом и у 40% па­
циентов с эклампсией возникает тромбо­
цитопения. Хотя механизм ее развития 
не совсем ясен, некоторые исследователи 
полагают, что в данном случае имеет мес­
то поражение системного и плацентарного 
микрососудистого русла. После рождения 
ребенка тромбоцитопения у матери прохо­
дит. Улучшения состояния достигают так­
же при помощи активной гипотензивной 
терапии или антитромбоцитарной тера­
пии аспирином. (Эрик М. Мазур, 2001).

План ведения должен включать сле­
дующие этапы:

1. При отсутствии противопоказа­
ний для родов через естественные родо­
вые пути следует безотлагательно при­
ступить к родовозбуждению с помощью 
внутривенного введения окситоцина или 
влагалищного применения ПГЕ2. Если 
через 12 ч после начала родовозбужде­
ния роды не заканчиваются, необходимо 
произвести кесарево сечение.

2. Тромбоциты (как и факторы свер­
тывания крови) вводят беременным толь­
ко в тех случаях, когда их число снижает­
ся до 20000/мкл (или менее) и наблюдает­
ся кровотечение при пункции вены. При 
необходимости трансфузии тромбоцитов 
каждая введенная порция должна повы­
сить их количество в организме матери 
примерно на 10000/мкл. Поскольку ко­
нечной целью является увеличение чис­
ла тромбоцитов примерно до 50000/мкл, 
чаще всего приходится производить до 
десяти переливаний. Количество тромбо­
цитов в первые 3 дня после родов остается 
на низком уровне, а затем начинает быс­
тро повышаться. Нередко на 7-8-й день 
отмечается очень высокий уровень тром­
боцитов (более 600000/мкл). В повторном 
переливании тромбоцитарной массы с 
интервалом менее 24 ч обычно нет необ­
ходимости, за исключением случаев раз­
вития кровотечений или стойкого ухуд­
шения состояния больной.

3. Переливание эритроцитарной массы 
производится при снижении гематокрита 
ниже 30%, что весьма часто происходит 
вскоре после родов, в основном в резуль-
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Глава 16. Гестоз

тате расширения сосудов, гемодилюции 
и кровопотери в родах, а не вследствие 
повышенного гемолиза.

4. Очень часто у больных наблюдает­
ся олигурия; в таких случаях необходимо 
контролировать уровень центрального 
венозного давления (ЦВД) с целью на­
блюдения при внутривенном введении 
жидкостей. Пункция подключичной 
вены в подобных случаях противопоказа­
на ввиду высокого риска возникновения 
внутреннего кровотечения и гематомы 
средостения. Если имеется необходи­
мость в слежении за ЦВД, то оно осу­
ществляется через внутреннюю яремную 
вену или периферические вены.

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й ­
с я  н а р у ш е н и е м  б а л а н с а  
э л е к т р о л и т о в .

У беременных с гестозом электро­
литные нарушения происходят обычно 
в результате ограничения поступления 
соли с пищей и одновременного приме­
нения мочегонных средств. Наиболее 
часто встречаются гипонатриемия и 
гиперкалиемия.

Дефицит натрия необходимо устра­
нить, даже если клинические симптомы 
отсутствуют. Это необходимо для предуп­
реждения развития сосудистого коллап­
са в послеродовом периоде.

Не следует стремиться к полному уст­
ранению дефицита натрия.

Обычно вводят 3% раствор NaCl с це­
лью компенсации около 50 % общего де­
фицита. В 500 мл 3% раствора NaCl со­
держится 265 ммоль натрия; этот раствор 
вводят со скоростью 100 мл/ч. После ин­
фузии необходимо определить содержа­

ние натрия в плазме; если оно составляет 
135 ммоль/л, то в дальнейшем введении 
гипертонического солевого раствора нет 
необходимости.

Гиперкалиемия выражена, как пра­
вило, не слишком резко, уровень калия 
не превышает 5,5 ммоль/л, устраняет­
ся введением бикарбоната натрия (45 
ммоль), растворенного в 1000 мл 5 % глю­
козы (декстрозы) в нормальном солевом 
растворе.

Обычно врачи-акушеры вводят 0,9% 
солевой раствор, что нельзя считать 
адекватной заменой в тех ситуациях, 
когда требуется достичь электролитного 
баланса в относительно короткий срок 
(В. В. Абрамченко, 2000).

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й с я  о т е ­
к о м  л е г к и х .

Отек легких не является частым ос­
ложнением при гестозе и эклампсии. 
В большинстве случаев данное ослож­
нение возникает до родов и характери­
зуется глубокими расстройствами ды­
хания, тяжелой гипоксией и наличием 
диффузных хрипов, выявляемых при 
аускультации.

Между отеком легких, развивающим­
ся у беременных с органическим заболе­
ванием сердца, и отеком, осложняющим 
гестоз, существуют клинические разли­
чия. При гестозе отек легких развивается 
чаще всего у молодых женщин с отсутс­
твием заболевания сердца в анамнезе. 
Кроме того, у беременных с гестозом, те­
чение этого осложнения характеризуется 
вялой реакцией на проводимую терапию. 
Причина таких различий заключается в 
том, что основным этиологическим фак­
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тором при гестозе является повышенная 
проницаемость капилляров (отек легких 
некардиологического происхождения). 
Однако в ряде случаев отек легких при 
гестозе связан с перегрузкой жидкостью 
и левожелудочковой недостаточностью. 
Единственный путь к точному распоз­
наванию патофизиологии в подобной си­
туации — проведение катетеризации (с 
помощью катетера Swan-Ganz) и измере­
ние давления «заклинивания» в легоч­
ной артерии. В связи с этим применение 
данного метода должно быть первым ша­
гом в решении вопроса о ведении бере­
менных с гестозом, осложненном отеком 
легких.

При высоком давлении в легочных 
капиллярах (более 20 мм. рт. ст.) главным 
этиологическим фактором являются не­
достаточность нагнетательной функции 
сердца и перегрузка жидкостью малого 
круга кровообращения. Краеугольным 
камнем терапии в данном случае должно 
явиться срочное применение препаратов 
наперстянки, а также внутривенное вве­
дение фуросемида. При нормальном или 
сниженном давлении «заклинивания» в 
легочной артерии причина осложнения 
заключается в повышенной проницае­
мости капилляров с диффузией в про­
свет альвеол жидкости с высоким содер­
жанием белка. В этом случае основной 
терапевтический подход состоит в обес­
печении искусственной вспомогатель­
ной вентиляции легких и прерывании 
беременности.

Если введение катетера окажется 
невозможным, следует использовать сис­
тему измерения центрального венозного

давления. Определение ЦВД в данной 
ситуации менее надежно, чем измерение 
давления «заклинивания» в легочной 
артерии. ЦВД выше 15 см. вод. ст. указы­
вает на недостаточность нагнетательной 
функции сердца и перегрузку жидкос­
тью. При нормальных или сниженных 
его значениях следует предположить в 
качестве причины осложнения повы­
шенную проницаемость капилляров. Оба 
метода (катетер Swan-Ganz и система из­
мерения ЦВД) могут эффективно исполь­
зоваться и при мониторном контроле ре­
зультатов терапии.

Отек легких у беременных с гесто­
зом служит показанием к прерыванию 
беременности. Родоразрешение следует 
производить после стабилизации гемо­
динамики у больных с первичной недо­
статочностью нагнетательной функции 
сердца и непосредственно после начала 
искусственной вспомогательной вентиля­
ции легких у беременных с повышенной 
проницаемостью капилляров. В первом 
случае (недостаточность нагнетательной 
функции) до родов необходимо провести 
курс лечения препаратами наперстянки 
и диуретиками (фуросемидом) и добить­
ся нормализации давления «заклинива­
ния» в легочной артерии. Это является 
непременным условием, позволяющим 
избежать усугубляющего действия ост­
рых изменений гемодинамики, наблю­
даемых во время родов. Во втором случае 
(повышенная проницаемость капилля­
ров) выживаемость матери зависит от 
возможности врача-акушера справиться 
с течением основного заболевания пос­
редством прерывания беременности.
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Глава 16. Гестоз

К. П. Жидков (2000) при терапии оте­
ка легких, обусловленного повышением 
гидростатического давления в легочных 
капиллярах, рекомендует респиратор­
ную терапию: оксигенотерапия, спон­
танная вентиляция с постоянным поло­
жительным давлением в дыхательных 
путях. При систолическом АД меньше 
100мм. рт. ст.: дофамин 5-20 мкг/кг/мин; 
норадреналин 0,5-30 мкг/кг/мин (в слу­
чае если сохраняется стойкая артериаль­
ная гипотония — АД ср. 80 мм. рт. ст.). 
Систолическое АД > 100 мм. рт. ст.: фуро- 
семид 40-80мг в/в каждые 3-4 ч, нитро- 
пруссид натрия 0,1-5 мкг/кг/мин, нитрог­
лицерин (глицерин тринитрат), морфин 
1-5 мг в/в (2 раза).

В р о д а х .
П р о ф и л а к т и к а  э к л а м п с и и .  

В половине случаев эклампсия возни­
кает до родов, в 25% — во время родов 
и еще в 25% — после родов. Поскольку 
появление судорог трудно прогнозиро­
вать, их профилактику проводят всем 
беременным с гестозом, при ухудшении 
состояния, в родах и в первые 12-48 ч 
после родов. Назначают сульфат маг­
ния. Вначале вводят 4-6 г в/в медленно 
струйно, затем по 1-3 г/ч. В связи с тем, 
что степень экскреции препарата может 
быть разной, уровень магния в сыворотке 
контролируют каждые 6 ч. При лечении 
сульфатом магния возможно снижение 
АД. Терапевтические и токсические дозы 
препарата приведены в таблице 16.6.

При передозировке возможна инток­
сикация у матери и неблагоприятное 
влияние на плод, при введении в тера­
певтических дозах этого не отмечалось.

Таблица 16.6 
Терапевтическое и токсическое 

действие сульфата магния

Действие Содержание в сыворотке
мэкв/л мг%

Противо-
судорожное

4-7 4,8-8,4

Утрата
сухожильных
рефлексов

10 12

Угнетение
дыхания

15 18

Потеря
чувстви­
тельности

15 18

Остановка
крово­
обращения

>30 >36

При неэффективности сульфата магния 
дополнительно назначают диазепам 
5-10мг в/м или в/в, либо пентобарбитал 
125мг в/м или в/в, либо тиопентал в/в 
(2,5%) 3-6 мг/кг.

При передозировке сульфата маг­
ния назначают глюконат кальция 1 г в/в 
струйно. Для профилактики судорог вмес­
то сульфата магния в некоторых странах 
назначают фенитоин. Существует мне­
ние, что при одинаковой эффективности 
этих средств побочных эффектов у фени- 
тоина меньше. С другой стороны, в одном 
исследовании сульфат магния оказался 
эффективнее фенитоина.

П р о т и  в о с у д о р о  ж н ые с р е д с ­
т в а  широко применяются в лечении эк­
лампсии, а также при тяжелых формах 
гипертензии и при эклампсии с целью 
предотвращения экламптического при­
ступа. При эклампсии главный вопрос
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состоит в том, какой антиконвульсант 
лучше. А при гестозе — когда его назна­
чать и нужно ли вообще такое лечение.

В Соединенных Штатах барбитура­
ты при средней степени тяжести гестоза 
до сих пор еще используют, в то время 
как парентеральное введение магния 
сульфата является обычным способом 
при прогрессирующей форме гестоза и 
эклампсии. В противоположность этому 
в Европе и Австралии магния сульфат 
применяют редко, а чаще всего назнача­
ют диазепам, за ним следует фенитоин 
(дифенин), хлорметиазол (chlormethiazole) 
и барбитураты.

Непреходящая популярность магния 
сульфата в Америке отражает большой 
накопленный опыт тактики ведения 
таких больных в режиме триады внут­
ривенного или внутримышечного на­
значения магния сульфата, внутривен­
ного введения гидралазина (апрессина) 
и родов в течение ближайших 48 часов. 
Лишь небольшое количество магния 
может, по всей вероятности, пересечь ге- 
матоэнцефалический барьер после внут­
ривенного введения магния сульфата. 
Воздействие на артериальное давление 
при этом незначительное, и седативный 
эффект, в сущности, отсутствует. Магний 
в организме может достигать угрожаю­
щих для жизни уровней при больших 
вводимых дозах или при уменьшении 
выведения (например при почечной 
недостаточности).

Так как передозировка может стать 
причиной смерти из-за острой сердечно­
дыхательной недостаточности, то жен­
щины, получающие магния сульфат,

должны находиться под постоянным 
тщательным наблюдением, а препараты 
кальция держаться наготове в качестве 
антидота. Магний легко проходит через 
плаценту, и его высокие концентрации в 
крови пуповины могут вызывать депрес­
сию у младенца.

Бензодиазепины (элениум) и диа­
зепам (седуксен) введены для лечения 
эклампсии и тяжелой степени гестоза в 
конце 1960-х годов в качестве альтерна­
тивы «литическим коктейлям», популяр­
ным в то время. После внутривенного 
введения матери диазепам легко прохо­
дит через плаценту к плоду. Назначение 
матери диазепама может привести к по­
тере вариабельности сердцебиений плода 
от «удара к удару» и таким образом пре­
пятствовать правильной интерпретации 
данных кардиотокографии. Диазепам 
очень медленно метаболизирует и вы­
водится из организма новорожденного. 
Введенный в высоких дозах матери перед 
родами, диазепам вызывает отсроченные 
явления нарушений дыхания, апноэ, 
гипотензии, озноба и плохого сосания у 
новорожденных младенцев. Эти воздейс­
твия препарата достоверно доказаны и 
могут продолжаться несколько дней. Он 
был впервые выпущен в продажу в 1963 г., 
и его широко применяли в течение мно­
гих лет в Великобритании для лечения 
гестоза, хотя его седативные свойства не 
контролировали артериальное давление 
матери. Современные многоцентровые 
международные исследования показали, 
что сульфат магнезии много более эф­
фективен при лечении судорог у матерей 
с эклампсией. Препарат имеет длитель­
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Глава 16. Гестоз

ный период полужизни (20-60 ч) у взрос­
лых, который еще больше удлиняется в 
конце беременности. Период полужизни 
препарата у новорожденных даже более 
длинный, чем у взрослых. В результате 
приема матерью 30 мг или более диазепа­
ма за 15 ч до родов у новорожденного мо­
жет развиться выраженная гипотония, 
угнетение дыхания и сосания, так же 
как и нестабильность температуры тела, 
особенно у недоношенных детей.

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й с я  
п о с л е р о д о в ы м  к о л л а п с о м .

Иногда у беременных с тяжелой сте­
пенью гестоза после родов развивается 
глубокий шок, что особенно часто наблю­
дается в родах, законченных операцией 
кесарева сечения. Если срочно не начать 
борьбу с этим серьезным осложнением, 
оно может привести к смерти матери, 
развитию острого некроза канальцев 
почек и пангипопитуитаризму (синдром 
Шихана).

Послеродовой коллапс обычно воз­
никает в первый же час после кесарева 
сечения, но он может наблюдаться в лю­
бое время в течение 24 ч после операции. 
Беременные с умеренной или тяжелой 
гипертензией, у которых до родов от­
мечались повышенная возбудимость и 
чрезмерная активность, становятся блед­
ными, у них развиваются гипотензия, 
тахикардия, кожные покровы становят­
ся холодными и влажными. Выделение 
мочи резко снижается или полностью от­
сутствует. Частота дыхания возрастает, 
на рентгенограмме легких можно видеть 
двусторонние инфильтраты (шоковое 
легкое).

До настоящего времени не выявле­
ны причины, приводящие к послеродо­
вому коллапсу. Отмечается нарушение 
состава электролитов (гипонатриемия и 
гиперкалиемия). Другим компонентом 
послеродового коллапса является гипо- 
волемия. Эти данные служат основани­
ем для рекомендации в случае тяжёлой 
степени гестоза корректировать баланс 
натрия и калия еще до родоразрешения 
(В. В. Абрамченко, 2000).

У беременных с тяжелой формой 
гестоза и нормальными показателями 
гемоглобина и гематокрита до родораз­
решения, после родов может развиться 
гиповолемия, не связанная с величиной 
кровопотери. Объяснением этому мо­
гут быть следующие обстоятельства и 
факты.

1. Показатели гемоглобина и гема­
токрита во время беременности не всегда 
отражают истинное состояние. Часто они 
находятся в нормальных пределах в свя­
зи с ангиоспазмом и сниженным объемом 
плазмы и не отражают действительной 
концентрации эритроцитов.

2. При тяжелой степени гестоза об­
щий внутрисосудистый объем значитель­
но уменьшен, поэтому обычная кровопо- 
теря у таких больных составляет доста­
точно большую долю объема крови.

3. У женщин с нормальным содержа­
нием гемоглобина и нормальной величи­
ной гематокрита перед кесаревым сече­
нием операционную кровопотерю обычно 
возмещают введением растворов крис­
таллоидов, что еще больше увеличивает 
гемодилюцию.

4. После родов обычно уменьшается
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степень ангиоспазма. Образовавшееся 
в результате этого дополнительное 
внутрисосудистое пространство запол­
няется растворами кристаллоидов, вво­
димых внутривенно, или межклеточ­
ной жидкостью, которая вновь начи­
нает перераспределяться в организме. 
Все это способствует дополнительной 
гемодилюции.

Совокупность указанных факторов 
при гестозе может обусловить снижение 
величины гематокрита (например, с 36 
до 18% в послеродовом периоде) с появ­
лением всех признаков и симптомов тя­
желого сердечно-сосудистого коллапса. 
Возможно также, что в генезе данного 
осложнения играют роль и другие фак­
торы, такие, как недостаточность над­
почечников и нагнетательной функции 
сердца (В. В. Абрамченко, 2002).

Больным с гестозом, у которых после 
родов развился циркуляторный коллапс, 
требуется такое же ведение, как и бере­
менным с гиповолемическим шоком.

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й с я  п о ­
ч е ч н о й  н е д о с т а т о ч н о с т ь ю .

Олигурия у больных с умеренной или 
тяжелой степенью гестоза не является 
редкостью. В большинстве случаев нор­
мальное выделение мочи восстанавлива­
ется после родов. Однако иногда процесс 
прогрессирует до анурии, развития ост­
рого некроза почечных канальцев, двус­
тороннего некроза почечных канальцев, 
двустороннего некроза коры почек, при­
водя к гибели матери.

Почечные осложнения чаще наблю­
даются при гестозе у больных с пре­
ждевременной отслойкой плаценты, чем

у других групп женщин с тяжелой сте­
пенью гестоза. У последних часто раз­
вивается олигурия, но она редко при­
водит к серьезным поражениям почек. 
В противоположность этому тяжелое за­
болевание почек является преобладаю­
щей причиной материнской смертности 
у больных с преждевременной отслойкой 
плаценты.

Наиболее часто при умеренной или 
тяжелой степени гестоза ко времени ро­
дов выделение мочи уменьшается (менее 
30 мл/ч). Обычно с этим удается спра­
виться (хотя и временно) посредством 
увеличения количества вводимой внут­
ривенно жидкости. Однако иногда реак­
ция на терапию отсутствует, и олигурия 
становится более выраженной. При от­
сутствии родовой деятельности беремен­
ность следует прервать путем кесарева 
сечения. Оперативное родоразрешение 
быстро приводит к нормализации выде­
ления мочи. Скорее всего это объясня­
ется уменьшением спазма сосудов почек 
и возрастанием почечного кровотока, 
наблюдающихся после прекращения 
плацентарной циркуляции и перерас­
пределения сердечного выброса. Если 
роды могут произойти через естествен­
ные родовые пути в ближайшее время 
(при нормальной родовой деятельности 
шейка раскрыта на 6 см или больше), не­
обходимо начать сразу же внутривенное 
введение жидкости (около 150 мл/ч) и ле­
чение фуросемидом (0,01-0,02 г внутри­
венно). Обычно после этого нормальное 
выделение мочи восстанавливается на 
ближайшие 2-3 ч, которых вполне доста­
точно, чтобы беременная могла родораз-
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решиться per vias naturales. После окон­
чания родов выделение мочи чаще всего 
продолжает оставаться нормальным без 
какой-либо дополнительной терапии мо­
чегонными препаратами.

Не всегда легко решить вопрос о ве­
дении беременной с олигурией или ану­
рией: следует ли прибегнуть к операции 
кесарева сечения или начать лечение 
путем внутривенного введения жидкос­
ти и диуретиков. Как кесарево сечение, 
так и терапия мочегонными средствами 
могут оказать неблагоприятное влияние 
на мать и плод. Тем не менее быстрое 
восстановление адекватного выделения 
мочи является задачей первостепенной 
важности. Чем больше продлится состоя­
ние олигурии-анурии, тем выше вероят­
ность развития тяжелого и необратимого 
поражения почек.

Ведение беременных с гестозом, пре­
ждевременной отслойкой плаценты и 
анурией аналогично таковому при ост­
рой почечной недостаточности.

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й с я  
р а з р ы в о м  п е ч е н и .

Наряду с многими другими органами 
при тяжелой форме гестоза, поражается 
печень. Чаще всего это проявляется по­
вышением уровня глутаминощавелево­
уксусной и глутаминопировиноградной 
трансаминаз и лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ). Однако иногда поражение печени 
бывает настолько тяжелым, что происхо­
дит ее разрыв.

Большинство больных с гестозом и 
тяжелыми поражениями печени еще за 
несколько дней до появления грозных 
симптомов предъявляют жалобы на боли

в эпигастральной области и в правом 
верхнем квадранте живота. Часто врачи 
не придают им серьезного значения или 
принимают их за незначительные рас­
стройства со стороны желудочно-кишеч- 
ного тракта.

Разрыв печени может произойти как 
в антенатальный, так и в послеродовой 
период, в обоих случаясь проявляясь 
симптомами, характерными для глубо­
кого сосудистого коллапса. О том, что 
причиной данного осложнения являет­
ся массивное кровотечение в брюшную 
полость, можно судить на основании 
возникновения симптомов раздраже­
ния брюшины и прогрессивно нараста­
ющей гиповолемии. Если женщина еще 
не родила, необходимо срочно прервать 
беременность. Во время лапаротомии 
почти всегда можно обнаружить разрыв 
печени на диафрагмальной стороне пра­
вой доли. Часто одновременно можно 
увидеть под капсулой кровоизлияния и 
гематомы.

Прогноз у беременных с гестозом 
и разрывом печени угрожающий. На 
кровоточащую поверхность печени можно 
наложить «Тахокомб». Разрыв печени 
у больных с гестозом принципиально 
отличается от травматического разрыва. 
В последнем случае паренхима органа 
не изменена, и хирургическое сближение 
краев разрыва можно выполнить, не 
вызывая дополнительного кровотечения. 
При гестозе ткань печени диффузно 
поражена геморрагическим процессом.

Он начинается как перипортальное 
кровотечение, прогрессирует с последую­
щим образованием гематом под капсулой
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Глиссона и их слиянием, затем заверша­
ется разрывом ткани и массивным крово­
течением в брюшную полость. Наложение 
любых хирургических швов на эту пато­
логически измененную ткань приведет к 
усилению кровотечения и более обшир­
ному разрыву тканей.

При успешном завершении хирурги­
ческого вмешательства больная должна 
находиться под интенсивным монитор- 
ным наблюдением. В послеоперационный 
период серьезное внимание следует уде­
лить адекватному возмещению кровопо- 
тери и электролитов.

Г е с т о з ,  о с л о ж н е н н ы й  п р е ­
ж д е в р е м е н н о й  о т с л о й к о й  
п л а ц е н т ы .

Приблизительно у 1 % беременных с 
гестозом происходит преждевременная 
отслойка плаценты. При гестозе она на­
блюдается гораздо реже и зачастую об­
наруживается совершенно неожиданно 
во время родов. Ведение беременных с 
гестозом и отслойкой плаценты ничем 
не отличается от такового при наличии 
только отслойки.

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й с я  
к р о в о и з л и я н и е м  в мо з г .

Кровоизлияние в мозг является веду­
щей причиной материнской смертности 
при гестозе. Недооценка тяжести состоя­
ния больной, затянувшееся лечение вне 
стационара, неадекватное использование 
гипотензивных средств при чрезмерно 
высоком АД, а также выписка из стаци­
онара до полной стабилизации нормаль­
ного его уровня — наиболее частые вра­
чебные ошибки, выявленные при анали­
зе причин материнской смертности.

В большинстве случаев больные с 
гипертензией и кровоизлиянием в мозг 
поступают в стационар в состоянии 
комы, уже развившейся ранее после воз­
никновения головных болей и судорог. 
Предположить такой диагноз позволяют 
нарастание степени ступора и появление 
двигательных и сенсорных расстройств. 
Диагноз можно с уверенностью поста­
вить при наличии у беременной призна­
ков очаговых неврологических пораже­
ний, например, одностороннего расши­
рения зрачка. Диагноз подтверждается 
компьютерной томографией мозга или 
посредством спинномозговой пункции, 
позволяющей выявить присутствие кро­
ви в спинномозговой жидкости.

Прогноз при этом очень плохой, вы­
здоровление является скорее исклю­
чением, чем правилом. В большинстве 
случаев кома становится более глубокой, 
наступает остановка дыхания, на элек­
троэнцефалограмме исчезают признаки 
электрической активности мозга.

Сильные головные боли в затылоч­
ной или теменной области у больных 
с тяжелой формой гестоза — симптом 
чрезвычайной важности, поскольку боли 
часто предшествуют появлению судорог 
и комы. Сильные головные боли обычно 
возникают у беременных при недостаточ­
но хорошо поддерживаемом нормальном 
уровне артериального давления. Поэтому 
появление головных болей служит пока­
занием к интенсивному лечению больной 
гипотензивными средствами. Данное со­
стояние представляет угрозу для жизни 
матери. Если снижения артериально­
го давления не удается добиться путем
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Глава 16. Гестоз

Таблица 16.7
Гипотензивные средства, используемые во время беременности

Препарат Начальная доза 
и путь введения

Пик
действия

Продолжительность
действия

Средства, действующие на гладкие мышцы сосудов
Гидралазин 5 мг в/м, в/в 20 мин 2-6 ч
Нитропруссид натрия 0,25 мкг/кг/мин в/в 2 мин 3-5 мин
Нитроглицерин 0,01-0,025 мг/мин в/в 2 мин 2-5 мин
Нифедипин 10 мг внутрь 15 мин 3-5 ч
Диазоксид 30 мг в/в 2-5 мин 4-24 ч

Средства, действующие на симпатическую нервную систему
Лабеталол 20мг в/в 10 мин 2-8 ч
Клонидин (клофелин) 0,2 мг внутрь 2-4 ч 6-12 ч

внутривенного введения апресеина, не­
обходимо назначить диазоксид, несмотря 
на его потенциальную опасность.

Иногда плод, находящийся в матке, 
остается жизнеспособным, несмотря на 
коматозное состояние беременной и сим­
птомы внутричерепного кровоизлияния. 
При живом плоде необходимо срочное 
родоразрешение, чтобы не подвергать ре­
бенка воздействию гипоксии, которая мо­
жет принять тяжелейшую форму по мере 
ухудшения состояния матери.

Гипотензивная терапия не влияет на 
течение заболевания и не снижает риска 
осложнений у матери и плода. В связи с 
этим при умеренном повышении АД она 
не требуется. Гипотензивную терапию на­
значают только в случаях тяжелой степе­
ни гестоза, при подъеме диастолического 
АД выше 110 мм. рт. ст. Диастолическое 
АД нельзя снижать менее 90-105мм. рт. 
ст. Это обусловлено тем, что при гестозе 
почти всегда наблюдается гиповолемия, 
и резкое снижение диастолического АД

(ниже 90 мм. рт. ст.) вызывает тяжелое 
нарушение плацентарного кровообраще­
ния. Следует также учитывать, что ги­
поволемия повышает чувствительность 
сосудов к вазодилататорам.

Гипотензивное средство подбирают с 
учетом его быстрого действия, влияния 
на плацентарное кровообращение и на 
плод. Все препараты вводят медленно, с 
одновременной инфузией жидкостей под 
контролем диуреза.

Фармакологические свойства отде­
льных гипотензивных средств подробно 
описаны в таблице 16.7.

Г е с т о з ,  о с л о ж н и в ш и й с я  
р а с с т р о й с т в о м  з р е н и я .

При тяжелой степени гестоза или эк­
лампсии иногда наблюдается полная по­
теря зрения. Она может продолжаться в 
течение нескольких дней, но, как прави­
ло, быстро проходит вскоре после родов. 
В большинстве случаев при потере зре­
ния не удается выявить признаки тяже­
лой ретинопатии, поскольку она обычно
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связана с возникновением множествен­
ных микрогеморрагий и микроинфарктов 
в коре затылочной доли головного мозга. 
Корковая природа слепоты, развиваю­
щейся при гестозе, приравнивает дан­
ный симптом по своей значимости к сим­
птомам развития судорог. Поэтому появ­
ление расстройств зрения у беременных 
позволяет поставить диагноз эклампсии 
и назначить соответствующее лечение.

Осмотр глазного дна у больных с гес­
тозом обычно дает возможность выявить 
только очаговый или генерализованный 
ангиоспазм, а в некоторых случаях отек 
сетчатки. Последний часто пропускают 
при обследовании вследствие того, что он 
начинается с периферических участков 
сетчатой оболочки глаза.

Появление отека сосочка зритель­
ного нерва у больных с тяжелой формой 
гестоза или эклампсией — совершенно 
нехарактерный признак для таких состо­
яний. В этом случае необходимо внима­
тельно проанализировать все симптомы, 
чтобы не пропустить опухоль мозга, кото­
рая может иметь признаки заболевания, 
вызванного беременностью. Диплопия 
является одним из симптомов, наблюда­
емых при гестозе и связанных с разви­
тием функциональных нарушений в VII 
паре черепных нервов, а также и пара­
лич VI пары нервов. Как и большинство 
поражений, развивающихся при гестозе, 
паралич VI нерва уменьшается после ро­
дов и спустя несколько недель полностью 
исчезает.

О т д а л е н н ы й  п р о г н о з  п р и  
г и п е р т е н з и и  б е р е м е н н ы х .

У многорожавших женщин, перенес­
ших эклампсию, по сравнению с неро­
жавшими, отмечаются большая частота 
развития гипертензии в поздние сроки 
жизни, больший процент летальных 
исходов от сердечно-сосудистых заболе­
ваний. Что касается риска развития ги­
пертензии во время следующей беремен­
ности у 34% следующая беременность 
протекает с повышением АД. Примерно 
в 40% случаев отмечена легкая форма 
гипертензии и лишь у 8% наблюдалась 
тяжелая форма гестоза или повторная 
эклампсия.

Для прогноза вероятности рецидива 
гестоза и эклампсии у женщин, перенес­
ших эклампсию, может быть использован 
ряд факторов.

1. Стойкое течение гипертензии вплоть 
до 10-го дня после родов. Вероятность пов­
торного развития гестоза и эклампсии 
составляет 60% против 20% с нормализо­
вавшимся к этому времени АД.

2. Ожирение — если спустя 6 нед пос­
ле родов отмечается избыточная прибав­
ка в весе, то вероятность развития гесто­
за составляет 70%.

3. Появление симптомов гестоза — до 
36 нед беременности — вероятность ре­
цидива равна 56%.

4. Среднее систолическое давление 
в период эклампсии держится на уровне 
выше 160 мм. рт. ст. — вероятность пов­
торного развития составляет 46%.
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Г и п е р т о н и ч е с к а я  б о л е з н ь  и 
с и м п т о м а т и ч е с к а я  а р т е р и а л ь ­
н а я  г и п е р т о н и я .

Частота гипертензии, не связанной с 
беременностью, составляет 25-50% от об­
щего числа гипертензивных состояний, 
наблюдаемых во время беременности.

Для постановки диагноза хроничес­
кой гипертензии во время беременности 
необходимо: 1) наличие документаль­
но четко подтвержденной гипертензии 
(140/90 мм. рт. ст. или выше) до наступле­
ния беременности или 2) выявление ги­
пертензии до 20 нед беременности.

К сожалению, многие беременные с 
хронической гипертензией посещают вра­
ча уже после 20 нед; поэтому нередко не 
представляется возможным зарегистри­
ровать наличие у них гипертензии, имев­
шей место до нее. Ситуация осложняется 
еще и тем, что у таких беременных жен­
щин АД держится на нормальном уровне 
в середине беременности и повышается в 
последнем триместре; это весьма затруд­
няет проведение дифференциального 
диагноза с гестозом.

У подавляющего большинства бере­
менных женщин хроническая гипертен­
зия по своему характеру является эссен- 
циальной артериальной гипертензией. 
В некоторых случаях гипертензия раз­
вивается вследствие заболевания почек, 
особенно хронического гломерулонефри- 
та или хронического пиелонефрита.

Гестоз развивается в 10-40% случаев 
обычно в конце II — начале III триместра 
беременности. Наличие у больной про­
теинурии, связанной с другими заболе­

ваниями (например, на фоне гломеруло- 
нефрита), может представлять трудности 
для диагностики гестоза. Определяют 
уровень мочевой кислоты в сыворотке. 
При гестозе он повышен, а при артери­
альной гипертонии иной этиологии — в 
пределах нормы. При развитии гестоза 
на фоне предшествовавшей артериаль­
ной гипертонии риск осложнений выше, 
чем в случаях, когда АД до беременности 
не повышалось.

Риск осложнений артериальной ги­
пертонии у беременных не отличается от 
такового у небеременных.

У плода в отсутствие гестоза уме­
ренная артериальная гипертония (диа­
столическое АД ниже 110 мм. рт. ст.) не 
повышает риска развития внутриутроб­
ной задержки развития плода (ВУЗР). 
При присоединении гестоза риск ВУЗР 
возрастает до 30-40%. Риск недоношен­
ности возрастает до 20-30%. Как влияет 
присоединение гестоза на риск недоно­
шенности, пока неясно. Перинатальная 
смертность такая же, как в группе жен­
щин с высоким риском акушерских 
осложнений.

Л а б о р а т о р н ы е  и и н с ­
т р у м е н т а л ь н ы е  м е т о д ы  
и с с л е д о в а н и я .

Исследование функции почек вклю­
чает определение суточной экскреции 
креатинина и белка, определение АМК 
(азот мочевины крови), а также креати­
нина и мочевой кислоты в сыворотке. 
Если показатели в пределах нормы, пов­
торное обследование проводят только в 
случае присоединения гестоза.
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Для оценки развития плода и свое­
временной диагностики ВУЗР проводят 
регулярные УЗИ.

При дородовом наблюдении особое 
внимание обращают на состояние плода. 
При подозрении на присоединение гес­
тоза или ВУЗР регулярно проводят УЗИ. 
С 32-34-й недели беременности оценива­
ют состояние плаценты.

В е д е н и е  б е р е м е н н ы х  с х р о ­
н и ч е с к о й  г и п е р т о н и е й .

Для правильной организации веде­
ния беременных с хронической гипер­
тензией требуется поставить правиль­
ный диагноз, провести необходимое до­
полнительное обследование, определить 
степень тяжести заболевания и выбрать 
методы лечения.

Д и а г н о с т и к а .  Необходимо пом­
нить, что в соответствии с принятым 
определением диагноз хронической ги­
пертонии во время беременности мож­
но поставить только в том случае, если 
повышенное артериальное давление 
(140/90 мм. рт. ст. или выше) установлено 
до 20 нед беременности или диагноз за­
болевания был документально подтверж­
ден еще до ее наступления. В целом ряде 
случаев эти условия не соблюдаются, в 
результате чего диагноз не может быть 
поставлен, несмотря на веские клини­
ческие данные. В некоторых ситуациях 
диагноз гипертонии ставят ошибочно, 
например, при неправильном измерении 
АД, у женщин с ожирением вследствие 
использования маленькой манжетки. 
Кроме того, иногда ошибочный диагноз 
ставят у тех женщин, у которых зарегис­
трировано повторное повышение АД во

время предыдущих родов при несколь­
ких беременностях. Однако определение 
АД до наступления беременности или в 
первые ее месяцы у них не проводилось.

Обычно трудности с проведением 
дифференциального диагноза возни­
кают в тех случаях, когда у больных с 
хронической гипертонией обострение 
процесса происходит в конце беремен­
ности. Сложность заключается в диф­
ференцировании данного состояния, 
связанного с обострением хронической 
гипертонии и наслоившегося гестоза. 
Дифференциальная диагностика, буду­
чи достаточно сложной, не представляет 
большой ценности для организации веде­
ния беременной. Характер ведения боль­
ной, особенно решение вопроса о досроч­
ном прерывании беременности должна 
определять тяжесть гипертензии, а не ее 
происхождение.

Д о о б с л е д о в а н и е .  Клинический 
и акушерский анамнез, а также физи- 
кальное обследование являются теми 
основными элементами, которые позво­
ляют оценить состояние больной с хро­
нической гипертонией. У подавляющего 
большинства женщин наблюдается лег­
кая форма эссенциальной артериальной 
гипертонии, при которой нет необходи­
мости в проведении очень многих лабо­
раторных исследований.

В большинстве случаев дообследова­
ние должно включать только запись ЭКГ 
(необходима для оценки тяжести забо­
левания), определение биохимического 
профиля сыворотки крови, в том числе 
электролитов и азотистых продуктов, по­
сев мочи на микробную культуру с целью
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Таблица 16.8
Классификация степени тяжести хронической гипертензии у беременных

Форма
заболевания

Диастолическое 
давление, 
мм. рт. ст.

Степень тяжести 
по результатам 
исследования 
глазного дна*

Гипертрофия 
левого желудочка

Поражение
почек

Легкая 100 0-1 Нет Нет
Умеренная 100-120 0-II Нет или имеется 

расширение 
левого желудочка

Нет или имеются
небольшие
изменения

Тяжелая >120 III-IV Есть Есть
Осложненная Признаки тяжелых сосудистых поражений (нефроангиосклероз, грудная жаба, 

застойная недостаточность, инсульт), 
наслоившийся гестоз или почечная недостаточность.

* По Keith, Wagener, Barker.

выявления бессимптомной бактериурии. 
Клиренс креатинина определяют только 
в тех случаях, когда его концентрация 
в сыворотке крови находится на уров­
не, характерном для беременности (0,07 
ммоль/л), или на его верхней границе.

К л а с с и ф и к а ц и я  т я ж е с т и  
г и п е р т о н и и .  После постановки диа­
гноза необходимо решить вопрос о степе­
ни тяжести гипертонии соответственно 
классификации (В. В. Абрамченко, 2002; 
Г. М. Савельева и соавт., 2006).

Проводятся также исследования глаз­
ного дна, оценка функции почек и опре­
деление размеров левого желудочка сер­
дца (см. таблицу 16.8).

Установление степени тяжести зави­
сит от уровня диастолического давления 
и наличия признаков поражения заинте­
ресованных органов.

Классификация беременных с хрони­
ческой гипертонией на основании кри­
териев тяжести заболевания преследует 
две основные цели.

1. П р о г н о з и р о в а н и е ,  Согласно 
общепринятому у клиницистов мнению, 
подтвержденному некоторыми данными, 
чем тяжелее гипертония, тем неблаго­
приятнее исход беременности и больше 
вероятность различных осложнений как 
для матери, так и для плода.

2. П р и н я т и е  р е ш е н и я  о п р о ­
в е д е н и й  г и п о т е н з и в н о й  т е р а ­
п и и  во  в р е м я  б е р е м е н н о с т и .  
При гипертонии средней тяжести или 
тяжелой необходимость в проведении те­
рапии не вызывает сомнений.

Мнения о необходимости лечения бе­
ременных с легкой формой гипертонии 
противоречивы. В подобных случаях 
следует особенно пристрастно подойти к 
оценке степени риска, связанного с лече­
нием. X. Сильвер (1998) считает, что ро­
доразрешение при легкой артериальной 
гипертонии, не осложненной гестозом, в 
отсутствие гипоксии плода допускает са­
мостоятельное начало родов (на сроке не 
более 42 нед беременности). При тяжелой
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форме артериальной гипертонии, требу­
ющей гипотензивной терапии, показано 
плановое родоразрешение на сроке 40 
нед беременности.

Л е ч и т ь  и л и  не л е ч и т ь .
Как подсказывает здравый смысл 

и подтверждается некоторыми данны­
ми литературы, лечение умеренной 
или тяжелой хронической гипертонии 
во время беременности целесообразно. 
О назначении лечения беременным с 
легкой формой гипертонии существуют 
противоречивые мнения. По одним дан­
ным лечение способствует лучшему исхо­
ду беременности. В то же время понятно 
естественное нежелание начинать лече­
ние женщин, у которых часто при первых 
обследованиях АД находилось на нор­
мальном уровне.

По мнению Ф. Ариас (1989) в лечении 
нуждаются следующие группы беремен­
ных женщин с легкой формой хроничес­
кой гипертонии:

1) больные, у которых после 12 нед 
беременности при повторном измерении 
с интервалом не менее 6 ч зарегистриро­
вано возрастание диастолического дав­
ления до уровня, превышающего 85 мм. 
рт. ст., или среднего артериального дав­
ления до 95 мм. рт. ст. или выше;

2) больные, у которых предыду­
щая беременность протекала с тяжелой 
гипертензией;

3) больные с указанием в анамнезе на 
преждевременную отслойку плаценты;

4) больные, в анамнезе которых име­
ются роды мертвым плодом или гибель 
новорожденного, причина которых не 
установлена;

5) больные, у которых предыдущий 
ребенок родился с малой массой тела, не 
соответствующей сроку беременности;

6) больные старше 35 лет;
7) больные с очень высокой степенью 

ожирения.
Беременные перечисленных групп в 

основном определяют перинатальную и 
материнскую заболеваемость. Другим бе­
ременным с легкой степенью гипертонии 
лечение следует проводить при величине 
АД, превышающей нормальные величи­
ны. Эти вопросы требуют дальнейшего 
изучения.

К о г д а  и к а к  л е ч и т ь .
Лечение следует начинать в ранние 

сроки беременности, как только диагноз 
будет поставлен. Например, число выки­
дышей во II триместре было значительно 
меньше у беременных, получавших лече­
ние, чем в контрольной группе нелечен- 
ных женщин. По-видимому, снижение 
АД в поздние сроки беременности может 
ухудшить маточно-плацентарный крово­
ток и оказать неблагоприятное влияние 
на рост и состояние плода, однако от­
казываться от лечения в поздние сроки 
беременности у женщин с хронической 
гипертонией при наличии к нему пока­
заний не следует.

Первое место в лечении хронической 
гипертонии у небеременных женщин 
принадлежит диуретикам. Но их  не 
с л е д у е т  п р и м е н я т ь  п р и  х р о ­
н и ч е с к о й  г и п е р т о н и и  во  в р е ­
мя б е р е м е н н о с т и .

У беременных с хронической гиперто­
нией и сопутствующим гестозом (а иног­
да и без него) наблюдается уменьшение
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внутрисосудистого объема. Отсутствие 
его повышения до соответствующего 
уровня может привести к неблагоприят­
ному исходу для плода. Поэтому серьез­
ной ошибкой является назначение моче­
гонных средств больным с гипертонией, 
у которых неизвестна степень увеличе­
ния внутрисосудистого объема во вре­
мя беременности. Диуретики, вызывая 
уменьшение объема плазмы, приводят 
к неустойчивому состоянию гомеостаза 
плода. Врачи-акушеры должны избегать 
назначения диуретиков больным дан­
ной группы, приняв за истину, что у всех 
беременных с хронической гипертонией 
возможности для повышения внутрисо­
судистого объема ограничены. Следует 
также отменить диуретики, у больных, 
принимавших эти средства до начала 
антенатального наблюдения.

Наилучшим препаратом для лечения 
беременных с хронической гипертонией 
считается метилдофа (альдомет). Это 
единственный препарат, прошедший кли­
нические испытания с соответствующим 
контролем у беременных с гипертонией и 
давший хорошие результаты. Метилдофа 
вызывает расширение артериального от­
дела сосудистой системы и уменьшает 
периферическое сопротивление, тем са­
мым создавая условия для увеличения 
внутрисосудистого объема. Кроме того, 
метилдофа поддерживает почечный кро­
воток на достаточном уровне, благодаря 
чему препарат используется как средство 
выбора у беременных с действительным 
или потенциальным ограничением фун­
кции почек. Максимальный эффект пос­
ле введения метилдофа отмечается через

4-6 ч и продолжается в целом до 8 ч. Та­
кая фармакокинетика делает бесполез­
ным его применение в тех случаях, ког­
да необходим быстрый гипотензивный 
эффект. Для достижения максимального 
терапевтического эффекта требуется вве­
дение препарата каждые 6-8 ч (3-4 раза 
в сутки). Метилдофа экскретируется пре­
имущественно с мочой и может накапли­
ваться в организме женщин с тяжелым 
нарушением функции почек.

Целесообразно начинать лечение с 
назначения метилдофа по 0,25 г 3 раза 
в сутки, постепенно увеличивая коли­
чество препарата до общей дозы 2г/сут в 
зависимости от реакции со стороны АД. 
Метилдофа у женщин с легкой или сред­
ней степенью тяжести гипертензии су­
щественно снижает риск развития тяже­
лой гипертензии. Имеется также предпо­
ложение, что использование препарата 
может уменьшить риск перинатальной 
смерти, но доказательства недостаточны. 
Так же как и при использовании диуре­
тиков, не получено доказательств влия­
ния препаратов на развитие протеину­
рии, задержку развития плода, преждев­
ременные роды или кесарево сечение.

Клофелин (клонидин) сходен с метил­
дофа (допегитом) во многих отношениях, 
за исключением более быстрого начала 
действия (через 30 мин по сравнению с
4 часами для метилдофа). К наиболее 
частым побочным действиям метилдофа 
относится ортостатическая гипотензия, 
симптомы которой довольно быстро исче­
зают при снижении дозы, иногда препа­
рат может вызывать выраженный седа­
тивный эффект и депрессию.
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У некоторых беременных длительное 
применение метилдофа обусловливает 
задержку соли и жидкости, что приводит 
к значительно большему увеличению 
массы тела, чем это можно ожидать при 
нормально протекающей беременности, 
появлению отеков, гемодилюции (низ­
кие показатели гематокрита, концентра­
ции креатинина, азота мочевины крови, 
а также уровня мочевой кислоты в сыво­
ротке крови). Это состояние может про­
грессировать до того предела, когда вновь 
происходит резкое повышение давления, 
вызванное избыточным увеличением 
внутрисосудистого объема. В таких слу­
чаях терапию следует добавить приме­
нением дихлотиазида в начальной дозе
0,025 г/сут, которую при необходимости 
можно повысить до 0,05 г/сут. Если опи­
санное состояние было вызвано действи­
ем метилдофа, то назначение дихлоти­
азида, приведет к увеличению диуреза, 
выведению отечной жидкости, снижению 
АД и уменьшению массы тела.

У ряда больных применение метил­
дофа даже в дозе 2 г/сут бывает недоста­
точным для адекватной стабилизации 
АД, т. е. для стойкого поддержания диа­
столического АД во II триместре бере­
менности на уровне ниже 80 мм. рт. ст. 
В таких случаях рекомендуется допол­
нительно назначить апрессин, являю­
щийся неадренергическим сосудорас­
ширяющим препаратом, оказывающим 
непосредственное действие на гладко­
мышечные волокна артериального отде­
ла сосудистой системы. Действие препа­
рата начинается вскоре после его введе­
ния и достигает пика через 3-4 ч; общая

его продолжительность составляет при­
близительно 6 ч. Апрессин назначается 
внутрь в дозе от 0,04 до 0,2 г, разделен­
ной на четыре приема. Препарат вызы­
вает увеличение сердечного выброса, 
тахикардию, а также задержку соли и 
жидкости в организме.

Применяют также бета-адренобло- 
каторы (анаприлин или пропранолол, 
атенолол, небилет и др.). Назначение 
бета-блокаторов будет уменьшать слу­
чаи тяжелой гипертензии, но при этом 
не исключается риск задержки развития 
плода. Бета-б локаторы являются эффек­
тивными гипотензивными средствами, 
которые уменьшают объем сердечно­
го выброса, и, возможно, это воздейс­
твие будет профилактировать тяжелую 
гипертензию.

Под гипертоническими кризами 
обычно понимают состояния с внезапным 
повышением АД, которые неоднородны 
по клиническим проявлениям и прогно­
зу и могут представлять угрозу жизни 
или здоровью больной (Б. А. Сидоренко и 
соавт., 2002).

Принято считать, что при гипертони­
ческом кризе диастолическое АД превы­
шает 120-130мм. рт. ст. (см. таблицу 16.9).

В то же время у беременных женщин 
с гестозом или эклампсией тяжелая эн­
цефалопатия может развиться при уров­
не АД 160/100 мм. рт. ст. или меньше. 
Следовательно, уровень АД не является 
единственным критерием для диагнос­
тики гипертонического криза.

По мнению Kaplan и соавт. (1998) к 
осложненным гипертоническим кризам 
относятся:
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Таблица 16.9
Антигипертензивные препараты для внутривенного введения, 

применяемые при лечении гипертонических кризов

Препарат Дозировка Начало
действия

Д литель­
ность
действия

Побочные
эффекты*

Примечания

Нитропруссид
натрия
(ниприд,
нанипрус)

20-700
мкг/мин в виде 
в/в инфузии. 
Максимальная 
скорость 
инфузии —  в 
течение не бо­
лее 10 мин

Немедлен­
ное

1-2 мин Тошнота, рвота, 
мышечные судо­
роги, потливость, 
отравление 
тиоцианатами 
и цианидами

Подходит для 
лечения боль­
шинства ги­
пертонических 
кризов;требует­
ся осторожность 
при высоком 
внутричереп­
ном давлении, 
почечной не­
достаточности 
и эклампсии

Нитроглицерин
(перлинганит)

5-100 мкг/мин 
в виде в/в 
инфузии

2-5 мин 3-6 мин Головная боль, 
тошнота, рвота, 
приливы крови 
к лицу, тахи­
кардия, метге- 
моглобинемия, 
толерантность 
при длительном 
применении

Особенно 
показан боль­
ным ИБС

Эсмолол
(бревиблок)

15-40мг в 
течение 1 мин, 
затем 3-10 
мг/мин в виде 
в/в инфузии

1-2 мин 10-20 мин Тошнота Особенно пока­
зан для лечения 
гипертоничес­
кого криза у 
больных с 
послеопера­
ционной ги­
пертензией, а 
также с ИБС 
или аритмиями

Лабетолол
(трандейт)

20-80мг в виде 
повторных 
болюсов каж­
дые 10-15 мин 
(общая доза не 
более 600 мг)

5-10 мин 3-6 ч Тошнота, рвота, 
бронхоспазм, 
брадикардия, 
декомпенсация 
сердечной не­
достаточности, 
ортостатичес­
кая гипотония, 
парадоксальная 
гипертензив- 
ная реакция

Подходит для 
лечения боль­
шинства ги­
пертонических 
кризов; может 
быть неэффек­
тивным у 
больных, по­
лучающих 
блокаторы 
а- и/или ß- ад- 

1 ренорецепторов
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Таблица 16.9 (продолжение)
Препарат Дозировка Начало

действия
Длитель­
ность
действия

Побочные
эффекты*

Примечания

Диазоксид
(гиперстат)

50-100 мг в 
виде повтор­
ных внутри­
венно вводи­
мых болюсов 
или 15-30 
мг/мин в виде 
внутривенной 
инфузии

2-4 мин 6-12 ч Тошнота, прили­
вы крови к лицу, 
тахикардия, 
боль в груди, 
провоцирование 
стенокардии, 
гипергликемии 
при повторном 
введении

В последние 
годы исполь­
зуется редко

Фентоламин
(реджитин)

5-15мг в виде 
внутривенно 
вводимого 
болюса

1-2 мин 3-10 мин Тахикардия, 
головная боль, 
тошнота, рвота, 
приливы крови к 
лицу, ортостати­
ческая гипотония

Особенно пока­
зан для лечения 
катехолами- 
новых кризов

Триметафан
(арфонад)

0,5-5 мг/мин в 
виде внутри­
венной инфу­
зии в течение 
1-5 мин

1-5 мин 10 мин Парез кишеч­
ника и моче­
вого пузыря, 
ортостатичес­
кая гипотония, 
расстройства 
зрения, сухость 
во рту, апноэ

Особенно 
показан для 
лечения гипер­
тонического 
криза у больных 
с расслоением 
аорты; более эф­
фективен, если 
голова больного 
приподнята

Никардипин**
(карден)

5-15 мг/ч в виде
внутривенной
инфузии

5-10 мин 1-4 ч Головная боль, 
тошнота, рво­
та, приливы 
крови к лицу, 
тахикардия, 
провоцирование 
стенокардии, 
флебит в месте 
пункции вены

Подходит 
для лечения 
большинства 
гипертоничес­
ких кризов,за 
исключением ос­
трой сердечной 
недостаточнос­
ти; возможны 
усиление ише­
мии миокарда 
или декомпен­
сация сердечной 
недостаточности

Гидралазин
(апресолин)

10-20мг в виде 
в/в вводимого 
болюса или 
10-50мг внут­
римышечно

10-20 мин 
20-30 мин

3-8 ч Тахикардия, 
головная боль, 
приливы крови 
к лицу, тошно­
та, рвота, про­
воцирование 
стенокардии

Особенно пока­
зан при эклам­
псии; возможно 
усиление ише­
мии миокарда
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Таблица 16.9 (окончание)

Препарат Дозировка Начало
действия

Длитель­
ность
действия

Побочные
эффекты*

Примечания

Эналаприлат
(вазотек)

1,25-бмг в 
виде внутри­
венно вводи­
мого болюса 
каждые 6 ч

15-60 мин 6 ч Реакция АД  
непредсказуема; 
резкое снижение 
АД. У  больных с 
высокой актив­
ностью ренина 
в плазме крови; 
острая почечная 
недостаточность 
у больных с 
двусторонними 
стенозами по­
чечных артерий

Особенно пока­
зан при острой 
левожелудоч­
ковой недо­
статочности; 
противопоказан 
в остром пери­
оде инфаркта 
миокарда

Фенолдопам 7-20 мг в виде 
в/в инфузии

3-5 мин 30 мин Тахикардия, 
головная боль, 
тошнота, прили­
вы крови к лицу

Подходит для 
лечения боль­
шинства ги­
пертонических 
кризов; требу­
ется осторож­
ность у больных 
с глаукомой

Примечание. *Гипотония может развиться при парентеральном введении всех антигипертен- 
зивных препаратов. **Существуют лекарственные формы нифедипина, исрадипина, верапамила 
и дилтиазема для в/в введения, которые также могут использоваться для лечения гипертоничес­
ких кризов (наряду с никардипином).

1. Быстро прогрессирующая или зло­
качественная гипертензия с отеком соска 
зрительного нерва.

2. Кровоизлияние в мозг (геморраги­
ческий инсульт).

3. Субарахноидальное кровоизлия­
ние.

У беременных женщин с гестозом 
диастолическое АД необходимо подде­
рживать на уровне 110 мм. рт. ст. Если это 
невозможно, показано срочное родораз- 
решение. Оптимальной считается ситуа­
ция, когда перед родами АД удается кон­
тролировать в течение 12-24 ч, однако это

не всегда возможно. Для лечения и про­
филактики судорог можно использовать 
магния сульфат. Эклампсия — единс­
твенная патология, при которой оправда­
но использование магния сульфата в ка­
честве антигипертензивного и одновре­
менно противосудорожного препарата.

Н а б л ю д е н и е  з а  б е р е ­
м е н н ы м и  с х р о н и ч е с к о й  
г и п е р т о н и е й .

Адекватной замены систематическим 
обследованиям и осмотрам беременных с 
хронической гипертензией не существу­
ет. Показано, что лабораторная оценка
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состояния больных не может считаться 
надежной, так как дает большое число 
ложноположительных и ложноотрица­
тельных результатов.

Больные с хронической гипертен­
зией должны посещать врача каждые 2 
нед до 36 нед беременности, в дальней­
шем — еженедельно до ее окончания. 
К основным показателям, подлежащим 
контролю при антенатальном наблюде­
нии, относятся величина АД, высота сто­
яния дна матки, движения плода, функ­
ции почек, масса тела матери.

Артериальное давление при этом 
является критическим показателем. 
Снижение диастолического давления в 
начале II триместра свидетельствует об 
уменьшении периферического сосудисто­
го сопротивления, об увеличении внут­
рисосудистого объема и о возможности 
благоприятного исхода беременности. 
Отсутствие изменений диастолического 
давления и его стабилизация на уровне 
выше 80 мм. рт. ст. во II триместре бере­
менности указывает на повышенное пе­
риферическое сосудистое сопротивление, 
что предвещает будущие осложнения и 
служит показанием к началу лечения. 
Уровень АД позволяет судить и об эффек­
тивности терапии.

Поэтому при каждом посещении вра­
ча беременной женщиной следует изме­
рять АД с использованием того же аппа­
рата и в том же положении больной.

Увеличение размера матки и движе­
ния плода являются важными клини­
ческими показателями его состояния. 
При росте матке соответственно сроку бе­
ременности, нет необходимости каждые

3-4 недели проводить ультразвуковое 
исследование, ибо вероятность обнару­
жить ВУЗР будет минимальна. В равной 
степени это касается определение уровня 
эстриола или плацентарного лактогена 
каждые 3-4 недели или два раза в неде­
лю, если размеры матки увеличиваются 
в соответствии со сроком беременности, 
мать не отмечает изменений характера 
движений плода, а АД держится на нор­
мальном уровне.

С целью определения контроля за 
функцией почек необходимо помнить, что 
при уровне креатинина в сыворотке, рав­
ном 0,06 ммоль/л или менее нет необхо­
димости в определении его клиренса или 
в сборе суточной мочи (обременительная 
и неточная процедура). Это содержание 
креатинина указывает на происшедшее 
ускорение клубочковой фильтрации, в 
силу чего клиренс, если он определен 
правильно, будет выше уровня, харак­
терного для небеременных женщин.

Контроль за функцией почек у боль­
ных со стабильной хронической гипер­
тензией следует осуществлять путем 
определения содержания креатинина в 
сыворотке крови, проводимого в ранние 
сроки беременности и еще 2-3 раза в про­
цессе ее развития, а также посредством 
наблюдения за динамикой альбумину­
рии. Для этого дважды в неделю опре­
деляют белок в утренней порции мочи. 
Кроме того, значительного ухудшения 
функции почек во время беременности 
не бывает без одновременного обострения 
гипертензии.

При антенатальном ведении беремен­
ной с хронической гипертензией важную
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Таблица 16.10
Выбор антигипертензивных препаратов для парентерального 

введения при гипертонических кризах I типа

Форма криза Рекомендуемые препараты Препараты, применение 
которых нежелательно

Гипертоническая
энцефалопатия

Нитропруссид натрия, ла- 
бетолол, диазоксид, три- 
метафан (±фуросемид)

Клонидин, а-метилдопа, резер­
пин, ß-адреноблокатор (оказы­
вают седативное действие)

Острый отек легких Нитропруссид натрия, нит­
роглицерин (±фуросемид)

Диазоксид, лабетолол, ß-адре- 
ноблокаторы, антагонист кальция, 
гидралазин (вызывают рефлектор­
ную тахикардию или оказывают 
кардиодепрессорное действие)

Острый инфаркт 
миокарда

Нитроглицерин, нитропруссид 
натрия (?), лабетолол, В-адре- 
ноблокатор (особенно эсмолол)

Антагонисты кальция, диазок­
сид, гидралазин, миноксидил 
(вызывая рефлекторную тахи­
кардию, увеличивают потреб­
ность миокарда в кислороде)

Нестабильная
стенокардия

Нитроглицерин, нитропруссид 
натрия, лабетолол, В-адренобло- 
каторы, верапамил, дилтиазем

Дигидропиридиновые антаго­
нисты кальция (нифедипин, 
никардипин, исрадипин и др.), 
диазоксид, гидралазин, минок­
сидил (вызывая рефлекторную 
тахикардию, увеличивают пот­
ребность миокарда в кислороде)

Острое расслоение 
аневризмы аорты

Нитропруссид натрия или тримета- 
фан (обязательно в комбинации с 
8-адреноблокатором), лабетолол

Антагонисты кальция (осо­
бенно дигидропиридинового 
ряда), диазоксид, нитрогли­
церин, гидралазин, минокси­
дил (усиливают сокращения 
сердца и скорость изгнания)

Острое нарушение 
мозгового кровообра­
щения (преходящее 
нарушение мозгового 
кровообращения, ише­
мический или гемор­
рагический инсульт)

Никаких антигипертензивных 
препаратов или нитропруссид 
натрия, нитроглицерин, лабе­
толол, эсмолол, триметафан

Клонидин, а-метилдопа, В-адре- 
ноблокаторы (кроме эсмолола), 
антагонисты кальция (особенно 
дигидропиридинового ряда)

Субарахноидальное
кровоизлияние

Никаких антигипертензивных пре­
паратов либо антагонисты каль­
ция дигидропиридинового ряда 
(особенно нимодипин) или нитро­
пруссид натрия, нитроглицерин, 
лабетолол, эсмолол, триметафан

Клонидин, а-метилдопа, ß-адре- 
ноблокаторы (кроме эсмолола)

Острая почечная 
недостаточность

Нитропруссид натрия, лабето­
лол, фенолдопам, антагонисты 
кальция (как правило, в соче­
тании с внутривенной инфузи- 
ей больших доз фуросемида)

Триметафан, ингибиторы 
АПФ, В-адреноблокаторы
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Таблица 16.10 (окончание)

Форма криза Рекомендуемые препараты Препараты, применение 
которых нежелательно

Эклампсия/пре-
эклампсия

Лабетолол, диазоксид, гид- 
ралазин, а-метилдопа, анта­
гонисты кальция, клонидин, 
нитропруссид натрия (только 
в случаях рефрактернос- 
ти к другим препаратам)

Триметафан, диуретики, 
ß-адреноблокаторы, другие 
антигипертензивные 
препараты, безопасность 
которых во время беремен­
ности не установлена

Катехоламиновый 
криз (феохромоцитома, 
сочетание тирамит с 
ингибиторами МАО)

Лабетолол, фентоламин (ß- 
адреноблокатор), нитропрус­
сид натрия, нитроглицерин

ß-Адреноблокаторы (без 
предварительного назначе­
ния а-адреноблокатора)

Синдром отмены (вне­
запная отмена кло- 
нидина, гуанфацина, 
В-адреноблокатора)

Лабетолол, фентоламин, нит­
ропруссид натрия; возобнов­
ление прерванной терапии 
(т. е. назначение клонидина, 
гуанфацина или ß-адренобло- 
катора —  соответственно внут­
ривенно, под язык или внутрь)

ß-адреноблокаторы без пред­
варительного назначения 
а-адреноблокатора в случае 
внезапной отмены клони­
дина или гуанфацина

Послеоперационная
гипертензия

Эсмолол, нитропруссид натрия, 
нитроглицерин, лабетолол, ни- 
кардипин (или нифедипин, или 
исрадипин), диазоксид гидра- 
лазин; антагонисты кальция

Триметафан (может усугуб­
лять послеоперационную ки­
шечную непроходимость)

Травма головы Нитропруссид натрия, три- 
метафан, гидралазин

Клонидин, а-метилдопа, 
резерпин, 8-адреноблокатор (ока­
зывают седативное 
действие)

роль играет контроль за массой ее тела. 
Необходимо придавать большое значение 
за изменением этого показателя (чрез­
мерная или недостаточная прибавка, ее 
отсутствие). Особую тревогу вызывает 
незначительное увеличение (или отсутс­
твие) прибавки массы тела матери в тече­
ние беременности, поскольку отсутствие 
таких изменений у больных с хроничес­
кой гипертензией говорит о наличии вы­
сокого риска внутриутробной задержки 
развития плода и связанных с ней ослож­
нений. В противоположность этому чрез­

мерная прибавка массы тела может быть 
вполне нормальной, указывая лишь на 
вероятность рождения крупного ребен­
ка. Излишнее увеличение массы тела 
может быть обусловлено и неблагоприят­
ным влиянием метилдофа или являться 
первым признаком присоединившейся 
преэклампсии.

Для оценки фетоплацентарного ком­
плекса необходим следующий порядок 
исследований.

1. Ультразвуковое исследование до­
статочно проводить 1 раз в период меж-
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Таблица 16.11
Антигипертензивные препараты для перорального применения, 

используемые при лечении гипертонических кризов

Препарат Дозировка Начало
действия

Длительность
действия

Примечание

Нифедипин 5-10мг внутрь 
после разжевыва­
ния; при необхо­
димости повторно 
по 5-10мг каж­
дые 15-30 мин. 
10-20 мг внутрь 
без разжевыва­
ния; при необхо­
димости повтор­
но по 10-20 мг 
каждые 6 ч

5-15 мин 

15-30 мин

3-6 ч Нифедипин (особенно под 
язык или после разжевыва­
ния) не рекомендуется при­
менять у больных с тяжелой 
ИБС (стенокардия напряже­
ния III-IV функционального 
класса, нестабильная сте­
нокардия, инфаркт миокар­
да) и острым нарушением 
мозгового кровообращения

Никардипин 20 мг внутрь 30-40 мин 4-6 ч Никардипин особенно по­
казан для лечения гипер­
тонического криза у боль­
ных с субарахноидальным 
кровоизлиянием. Его не 
рекомендуется применять 
у больных с тяжелой ИБС

Клонидин 0,1-0,2 мг внутрь, 
затем по 0,1мг 
каждый час 
(общая доза не 
более 0,6-0,8мг)

30-90 мин 6-12 ч Клонидин не рекомендуется 
применять у больных с ги­
пертонической энцефалопа­
тией и острым нарушением 
мозгового кровообращения

Каптоприл 25 мг под язык; 
при необходи­
мости повторно 
по 25 мг каж­
дые 30-60 мин. 
25 мг внутрь

5-10 мин 

15-30 мин

4-6 ч Реакция на препарат 
непредсказуема; возмож­
ны резкое снижение АД у 
больных с высокой актив­
ностью ренина в плазме и 
развитие острой почечной 
недостаточности у боль­
ных с дисфункцией почек 
или двусторонним стено­
зом почечных артерий

Лабетолол 100-200мг, затем 
по 200-300мг 
каждые 6-8 ч

30-90 мин 8-12 ч Лабетолол особенно по­
казан для лечения ги­
пертонических кризов, 
связанных с гиперкатехо- 
ламинемией (например, 
при феохромоцитоме)

ду 18-й и 24-й неделей беременности с бипариетального размера головки плода,
целью уточнения срока, установления Дополнительное его определение следу-
локализации плаценты и определения ет проводить только при подозрении на
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ВУЗР (несоответствие прибавки массы 
тела матери и высоты стояния дна матки 
сроку беременности),

2. Определение состояния плода 
(нестрессовый тест — НСТ).

3. Определение плацентарного лак­
тогена или эстриола в сочетании с оп­
ределением реактивности плода (НСТ). 
Определение плацентарного лактогена 
представляет, очевидно, большую цен­
ность, чем определение эстриола.

4. В некоторых случаях необходи­
мо установить степень зрелости легких 
плода.

Р о д о р а з р е ше н и е  б е р е м е н н ы х  
с х р о н и ч е с к о й  г и п е р т е н з и е й .

У большинства женщин со стабиль­
ным течением гипертензии беременность 
заканчивается самопроизвольными ро­
дами в срок.

Необходимость в абдоминальном ро- 
доразрешении возникает по акушерским 
показаниям или ввиду угрожающего со­
стояния плода в родах. В некоторых слу­
чаях беременность прерывают досрочно 
в связи с ухудшением состояния матери 
или плода.

Таким образом, в тактике ведения 
беременной с артериальной гипертони­
ей важное место занимает гипотензив­
ная терапия. При легкой артериальной 
гипертонии (АД ниже 160/100 мм. рт. ст.) 
гипотензивная терапия не снижает риск 
развития гестоза, ВУЗР и перинатальной 
смертности. С другой стороны, существу­
ет риск неблагоприятного влияния ги­
потензивных средств на плод. В связи 
с этим лечение легкой артериальной 
гипертонии откладывают до послеро­

дового периода. При более выраженных 
подъемах АД (диастолическое АД выше 
110мм. рт. ст.) значительно возрастает 
риск осложнений артериальной гиперто­
нии, поэтому гипотензивные средства на­
значают сразу. Рекомендуется начинать 
гипотензивную терапию уже при подъ­
еме диастолического АД выше 105 мм. 
рт. ст. Во время беременности обычно 
используют следующие гипотензивные 
средства.

A. М е т и л д о ф а  препарат выбора 
при беременности. Действие этого препа­
рата изучено лучше других. Наблюдение 
в течение семи лет за развитием детей, 
матери которых во время беременности 
принимали метилдофу, не обнаружило 
отклонений в умственном и физичес­
ком развитии. Начальная доза — 250 мг 
внутрь 2 раза в сутки, максимальная -3 
г/сут.

Б. К л о н и д и н  ( к л о ф е л и н ) .  
Сообщалось, что у детей, родившихся от 
матерей, принимавших во время бере­
менности клонидин, отмечаются нару­
шения сна.

B. Г и д р а л а з и н  применяют в ка­
честве резервного препарата. При моно­
терапии эффективность препарата быст­
ро снижается за счет привыкания.

Г. П р о п р а н о л о л  беременным луч­
ше не назначать. Несмотря на то, что в 
большинстве проспективных исследова­
ний неблагоприятного влияния препа­
рата на плод не обнаружено, в ретроспек­
тивных исследованиях отмечались сле­
дующие осложнения: ВУЗР, гипоглике­
мия, брадикардия и замедление синтеза 
сурфактанта у новорожденного.
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Д. Л а б е т о л о л  назначают при не­
эффективности метилдофы. При приеме 
внутрь начальная доза составляет 100 мг
2 раза в сутки, максимальная — 2400 
мг/сут.

Е . К а п т о п р и л  и э н а л а п р и л  
беременным противопоказаны в свя­
зи с многочисленными сообщениями о 
развитии у новорожденного длитель­
ной тяжелой артериальной гипотонии 
и ОПН.

Ж. Т и а з и д н ы е  д и у р е т и к и  бе­
ременным не рекомендуются, так как 
вызывают гиповолемию. Существуют от­
дельные, пока не подтвержденные иссле­
дования о том, что они вызывают тром-

боцитопению у новорожденного (однако 
в этих исследованиях беременные кроме 
тиазидных диуретиков принимали и 
другие препараты).

3. А н т а г о н и с т ы  к а л ь ц и я  на­
ходятся в стадии изучения и получают 
все большее распространение при лече­
нии хронической гипертензии.

Современная терапия гипертензив- 
ных состояний при беременности пред­
ставляется больше основанной на кли­
ническом опыте и необходимы исследо­
вания, которые дали бы возможность 
оценить эффективность различных ви­
дов применяемой терапии с большей до­
стоверностью и надежностью.
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ГЛАВА 17 
АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ ГЕСТОЗА

17.1. Атипизм моносимптомного и полисимптомного гестоза

Ознакомление с современной лите­
ратурой, касающейся атипично проте­
кающего гестоза, показало крайнюю ее 
ограниченность. Учитывая трудность 
своевременной диагностики атипично 
протекающего гестоза, часть авторов об­
ратилась к изучению и установлению 
доклинических (прегестозных) форм 
гестоза. Под диагностикой доклиничес­
ких форм гестоза понимают выявление 
женщин, у которых при неблагоприят­
ных условиях внутренней или внешней 
среды возможен переход в клиническую 
форму. К прегестозу относят синдром ла­
бильности артериального давления, па­
тологическую прибавку веса, гипотонию 
беременных.

Состоянием прегестоза являются 
изменения в состоянии капилляров бе­
ременных женщин, метод капиллярос­
копии для ранней диагностики также 
считается перспективным в борьбе с 
гестозами. Н. И. Орлова (1969) относит к 
претоксикозу гиперреактивность сердеч­
но-сосудистой системы, которая выявля­
ется при помощи комбинированной про­
бы с психоэмоциональной и физической 
нагрузкой.

Отек или водянка беременных от­
носится к клинически моносимптомной 
форме гестоза. Скрытые отеки, определя­
емые только патологической прибавкой 
веса, являются его атипичной (стертой)

формой (М. А. Петров-Маслаков, 1961). 
Однако в этом вопросе имеются разно­
гласия. До недавнего времени прибавка в 
весе более чем на 300-350 г в неделю счи­
талась патологической. Однако другие 
исследователи считают границей нормы 
500 г в неделю. В 1977 на заседании ВОЗ 
по проблеме гестоза в Базеле была реко­
мендована следующая норма прибавки 
веса при физиологически протекающей 
беременности: прибавка за неделю не бо­
лее 500 г, в месяц — 2000 г и за всю бере­
менность 13 кг (Rippmann, Stamm, 1978).

Ряд исследователей считают, что если 
патологическая прибавка веса во второй 
половине беременности и особенно после 
30 недель беременности отмечается неод­
нократно в течение 3-4 недель и имеется 
отрицательный диурез, то можно ставить 
диагноз скрытого отека (С. М. Беккер, 
1959, И. П. Иванов, 1966).

В последнее время число беремен­
ных с скрытыми отеками заметно уве­
личилось. Так, из общего числа женщин 
с выявленным гестозом, водянка бере­
менных отмечена у 50% беременных, в 
том числе скрытые отеки у каждой тре­
тьей беременной. Большинство авторов 
относят патологическую прибавку веса, 
скрытые отеки к раннему симптому гес­
тоза. Нередко скрытый отек не перехо­
дит в наружный. При гестозе одним из 
симптомов триады может быть скры­

—  169 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 17. Атипичные формы гестоза

тый отек. Анализируя 37 случаев эк­
лампсии Н. И. Орлова, П.Ф. Кусанина,
С. М. Дькова (1969) отмечают, что у 20 
беременных единственным симптомом 
заболевания до приступа судорог был 
скрытый отек. Эти факты находятся в 
противоречии с мнением авторов, счи­
тающих скрытые отеки претоксикозом. 
К вышесказанному надо добавить, что 
согласно данным Vedra, Pavlokova (1969), 
разница между средней прибавкой в весе 
у беременных с нормально протекающей 
беременностью и у женщин с беременнос­
тью, впоследствии осложненной гестозом, 
становится заметной уже с 10 недель бе­
ременности, составляя в среднем за сут­
ки соответственно 58 г и 67,7 г.

17.1.1. Гипертония беременных

Под гипертонией беременных пони­
мают моносимптомный гестоз, который 
характеризуется повышением артери­
ального давления при отсутствии отека 
и протеинурии, чаще во второй поло­
вине беременности, у лиц, не страдав­
ших ранее гипертонической болезнью. 
В настоящее время большинство отечес­
твенных акушеров, за редким исклю­
чением, признают существование этой 
клинической формы гестоза. Гипертония 
беременных встречается по данным ли­
тературы у 2,3-13,2% женщин из числа 
больных гестозом (С. М. Беккер, 1975). Та­
кую разницу в цифровых данных можно 
объяснить разногласиями в определении 
цифровой границы величины артери­
ального давления в норме и патологии.

Так, М. С. Малиновский верхней грани­
цей нормы систолического артериаль­
ного давления считает 135 мм. рт. ст. и 
минимального 75 мм. рт. ст., другие ав­
торы соответственно 135 и 90 мм. рт. ст. 
Относительной гипертонией, чаще всего 
при гипотонии, считают повышение ис­
ходного давления на 30%. С 1975 г орга­
низована при ВОЗ Организация по гесто- 
зам. На 9 конгрессе в Базеле (1977) было 
утверждено, что верхней границей нормы 
следует считать артериальное давление 
135/85 мм. рт. ст. Первым патологическим 
повышением артериального давления 
следует считать цифры 140/90 мм. рт. ст. 
При наличии первичной гипотонии — 
повышение систолического давления на 
30 мм. рт. ст или более и диастолическо­
го на 15 мм. рт. ст или более. По данным 
Всемирной организации здравоохране­
ния (Женева, 1980) принимаемый за гра­
ницу нормы у взрослых уровень систоли­
ческого давления равен или ниже 140 мм. 
рт. ст. (18,7 кПа), а диастолического (5-я 
фаза тонов Короткова) — равен или ниже 
90 мм. рт. ст. (12 кПа). Однако ВОЗ реко­
мендует учитывать также, что абсолют­
ным величинам артериального давления 
во время беременности придается иное 
значение, чем показателям, регистриру­
емым в период отсутствия беременности, 
поэтому было бы неверно экстраполиро­
вать показатели артериального давле­
ния, регистрируемые у беременных, на 
небеременных женщин. Даже незначи­
тельное повышение уровня артериально­
го давления во время беременности имеет 
патогенное значение. Артериальное дав­
ление следует считать патологическим,
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если уровень диастолического давления 
равен или превышает 85 мм. рт. ст. (11,3 
кПа), независимо от уровня систоличес­
кого давления; выявление таких показа­
телей в третьем триместре беременности 
означает необходимость тщательного на­
блюдения (ВОЗ, Женева, 1980).

При затяжном течении заболевания 
к гипертонии могут присоединиться отек 
и протеинурия, означая переход гиперто­
нии беременных в гестоз (С. М. Беккер). 
По данным И. И. Фрейдлина гипертония 
беременных на этой стадии оставалась до 
родов лишь у 5,8% из общего числа бере­
менных, у которых был поставлен такой 
диагноз. Прогрессирование процесса с 
присоединением других симптомов гесто­
за выявлено у 24,6%, выздоровление пос­
ле проведенного лечения наблюдалось у 
69,6% женщин. Имеются данные, кото­
рые могут насторожить врача в отноше­
нии появления у беременной указанного 
гестоза. Ряд исследований показали, что 
во время беременности у здоровых жен­
щин артериальное давление снижается 
в первую ее половину. Если снижения 
артериального давления в начале бере­
менности нет, возникает опасность выяв­
ления в дальнейшем гестоза.

По данным И. П. Иванова и соавт. 
(1965) беременность на артериальное 
давление в среднем до 6 лунного меся­
ца действует депрессорно. У женщин с 
понижением артериального давления в 
ранние сроки беременности гестоз встре­
чался в 5-6 раз реже, чем у женщин, не 
имевших этого понижения.

17.1.2. Гипертония рожениц 
или гипертония в родах

Если в настоящее время моносимп- 
томный гестоз в форме гипертонии бе­
ременных признается большинством 
авторов, то о гипертонии рожениц тако­
го сказать нельзя. Однако в последние 
годы интерес к этому вопросу повыша­
ется. Д.Ф. Чеботарев повышение арте­
риального давления впервые в родах 
рассматривает как проявление скрытого 
гестоза. В тоже время, повышение арте­
риального давления в родах может быть 
у здоровых рожениц. С. Л. Ващилко и 
соавт. относят такое повышение арте­
риального давления к функциональной 
гипертензии, но рассматривают его в 
разделе гестоза. К моносимптомной фор­
ме гестоза гипертонию рожениц относит 
также академик М. А. Петров-Маслаков. 
И. И. Фрейдлин более подробно в после­
дующие годы изучил этот вопрос. По его 
данным, гипертония рожениц встреча­
ется в 8-10% случаев. Из 300 рожениц с 
гипертонией в родах у 92 (30,6%) гипер­
тония нарастала или переходила в по- 
лисимптомную стадию гестоза, причем 
эклампсия имела место у 19 (6,8%). При 
анализе эклампсий автор установил, что 
у 18 (12,7%) наблюдений (из 149) она воз­
никала на фоне гипертонии рожениц. 
И. И. Фрейдлин также рассматривает 
гипертонию рожениц, как моносимптом- 
ную форму гестоза.

При постановке такого диагноза необ­
ходимо принимать во внимание, что ар­
териальное давление может повышаться 
(например, в приемном покое) и у здоро-
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Таблица 17.1
Частота атипичного гестоза при различных клинических его формах

Клиническая форма 
гестоза

Всего беременных В том числе атипичных
число х/% число хх/%

Отек беременных 112 21±1,7 39 34,8±4,5
Гестоз 346 64,8±2,0 226 65,2±2,5
Преэклампсия 42 7,9±1,1 16 38,1±7,5
Эклампсия 31 5,8±1,0 7 22,6±7,5
Итого 531 100 288 54,2±2,1

Примечание: х/ % вычислялся от общего числа наблюдавшихся беременных, хх/ % вычислялся 
к числу каждой клинической формы гестоза.

вых рожениц в результате психологичес­
кого стресса (Winter).

П р о т е и н у р и я .  Возникает вопрос, 
существует ли моносимптный гестоз, ха­
рактеризующийся только протеинурией. 
М. А. Петров-Маслаков, Л.Г. Сотникова 
допускают существование такого моно- 
симптомного гестоза. Зарубежные авторы 
(Rippmann, Kyank, Scholz) также признают 
его существование. В классификации ВОЗ 
(Базель, 1978) в разделе моносимптомных 
гестозов имеется гестоз-протеинурия. При 
этом в 24-часовой порции мочи должно 
быть более, чем 0,5% белка по Эсбаху.

Таким образом, в отношении моно­
симптомных форм гестоза, где ведущим 
признаком является отек, протеинурия 
или гипертония, в литературе отмечена 
возможность их перехода в дальнейшем 
в тяжелые полисимптомные формы гес­
тоза вплоть до эклампсии. Это может 
происходить постепенно, а в отдельных 
случаях — внезапно. Выявлено, что гес­
тоз чаще стал обнаруживаться до 30 
недель беременности. Нами были про­
анализированы клинические данные у

597 беременных, госпитализированных 
в Институт акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН (СПб) за последние 
годы.

К атипично протекающему гестозу мы 
относим: при отеке беременных наличие 
скрытых отеков при отсутствии явных, 
а при гестозе, преэклампсии и экламп­
сии — наличие только двух симптомов из 
триады Цангемейстера в любом сочета­
нии. Кроме того, к атипичному гестозу от­
носим преэклампсию без неврологической 
симптоматики и эклампсию без судорог, 
клинические особенности которых будут 
рассмотрены ниже. При этом были взяты 
только те формы атипичного гестоза, ко­
торые от постановки диагноза и до после­
родового периода не переходили в типич­
ные. Все случаи атипичного гестоза, ко­
торые в дальнейшем протекали с полной 
триадой симптомов (полисимптомные) 
или с наружными отеками (моносимптом- 
ные) были отнесены к типичным.

Частота атипичного гестоза при раз­
личных клинических его формах пред­
ставлена в таблице 17.1.
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17.1. Атипизм моносимптомного и полисимптомного гестоза

Таблица 17.2
Характер клинических симптомов атипичного гестоза

Клиническая 
форма атипичного 
гестоза

Кол-во
беремен­

ных

Гипертензия + 
протеинурия

Гипертензия + 
отеки

Отеки + 
протеинурия

Число % Число % Число %
Гестоз 226 60 26,6±2,9 150 66,4±3,1 16 7,0±1,0
Преэклампсия 16 5 31,3±11,5 11 68,7±11,7 - -

Эклампсия 7 7 у всех - - - -

Итого 249 72 29,0±2,9 161 64,6±3,1 16 7,0±1,0

Как видно из таблицы 17.1., выявле­
на большая частота атипичного гестоза 
у 288 (54,2%) женщин. При этом важно 
отметить, что при гипертензивных фор­
мах гестоза с нарастанием его тяжести 
процент атипичного течения его умень­
шался с 65,2% при гестозе до 22,6% при 
эклампсии. Характер клинических сим­
птомов атипичного гестоза в% к общему 
числу каждой формы гестоза представле­
ны в таблице 17.2.

При рассмотрении характера симпто­
мов атипичного гестоза, представленных 
в таблице 17.2., можно было отметить на­
иболее частое сочетание гипертензии с 
отеком, реже — гипертензии с протеину- 
рией и в незначительном числе — проте­
инурии с отеком. Наиболее частым сим­
птомом была гипертензия, причем при 
гестозе и эклампсии она имелась у всех 
больных.

При изучении сроков беременнос­
ти, при которых распознавался гестоз, 
типично или атипично протекающий 
(в некоторых случаях эти сроки устано­
вить не удалось), выявлено следующее. 
Гипертония беременных появляется от­
носительно поздно и достигает наиболь­

шей частоты в родах (36 или 55,6%); при 
отеке беременных наблюдается более 
раннее распознавание этой патологии, в 
сроки беременности 18-23 недель, причем 
в 5 раз чаше при атипичной ее форме по 
сравнению с типичной (69,1% и 13,0%, р 
<0,001).

При гестозе наиболее часто послед­
ний распознавался при сроках беремен­
ности 29 и более недель и, что особенно 
важно, примерно в 1/3 случаев он впер­
вые был распознан в процессе родов. 
Раннее распознавание при сроках бере­
менности 18-28 недель было у небольшой 
части женщин, но при атипичном гестозе 
почти в 3 раза чаще, чем при типичном 
(7,4% и 2,6%). Заслуживает внимания 
тот факт, что у 40,6% беременных ати­
пичный гестоз был впервые выявлен в 
процессе родов. При возникновении ати­
пичной формы гестоза в родах преобла­
дали «чистые» формы над «сочетанны­
ми» (52,2% и 12,5%, р <0,001). Обращает 
на себя внимание большой процент 
возникновения в родах (р <0,001), как 
типичной, так и атипичной его формы 
(38,3%). Что касается преэклампсии и эк­
лампсии, то эти клинические формы гее-
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Глава 17. Атипичные формы гестоза

тоза распознавались не ранее 29 недель 
беременности и особенно часто, как при 
атипичной, так и при типичной формах, 
впервые в родах (78,2 % при атипичной и 
62 % при типичной).

При изучении вопроса о том, какой 
симптом «классической» триады появля­
ется первым при осложнении беремен­
ности полисимптомным гестозом, нами 
было установлено, что гестоз может начи­
наться с любого из трех симптомов. При 
анализе 238 случаев гестоза, преэклам­
псии и эклампсии оказалось, что у 191 
(80,0±2,6%) беременных гестоз начинал­
ся с отеков; у 29 (12,2%±2,1%) — с гипер­
тензии и у 18 (7,5±1,7 %) — с протеинурии. 
Статистически достоверной разницы в 
частоте распознавания первых симпто­
мов, типично и атипично протекавших 
токсикозов, не выявлено. Так, типичный 
гестоз (всего 98) начинался с отеков у 
82 (83,6±1,7%) беременных, атипичный 
(всего 140) — у 109 (78,0±3,5%), р>0,05; 
с гипертензии — у 10 (10,4±3,0%) и у 19 
(13,6±2,8%), р>0,05; с протеинурии — у 6 
(6,1*2,4%) и у 12 (8,6±2,3%), р>0,05.

При анализе степени выраженности 
симптомов триады, типично и атипич­
но протекавшего гестоза, не выявлено 
статистически достоверного различия в 
степени гипертензии. Отмечено преобла­
дание при типичной форме гестоза над 
атипичной частоты наличия значитель­
ных наружных отеков (в три с лишним 
раза, р <0,05). При рассмотрении в этом 
аспекте преэклампсии и эклампсии ста­
тистически достоверной разницы в выра­
женности симптомов не было отмечено, 
за исключением протеинурии с количес­

твом белка в моче до 1%о, где атипичные 
формы преобладали над типичными в 
1,5 раза (р <0,05).

При изучении частоты и характера 
основных неврологических симптомов 
при преэклампсии и эклампсии, типично 
и атипично протекавших, выявлено, что 
наиболее частым неврологическим сим­
птомом были головная боль, головокру­
жение — 86,3±4,02%, нарушение зрения 
у 38,3±5,7%, боли в подложечной области 
у 9,5±3,4%, тошнота, рвота у 23,3±4,9%. 
Можно лишь отметить некоторое преоб­
ладание в частоте симптомов у типично 
протекавших гестозов над атипичны­
ми. В клинической практике широкое 
распространение получила методика 
измерения артериального давления на 
обеих предплечьях. Нами изучена час­
тота патологической асимметрии плече­
вого артериального давления (разница 
более 10 мм. рт. ст.) при раличных кли­
нических формах типично и атипично 
протекающего гестоза. Так, при отеке 
беременных патологическая асимметрия 
выявлена у 8,94±2,7%, при гипертонии 
беременных— у 31,8±5,7%, при гесто­
з е — у 34,7±2,7%, при преэклампсии и 
эклампсии— у 69,8±5,3%. Всего пато­
логическая асимметрия наблюдалась у 
202 (33,8±2,0%) беременных. Эти данные 
показывают, что частота патологической 
асимметрии увеличивается по мере на­
растания тяжести гестоза, достигая при 
преэклампсии и эклампсии 69,8±5,37% 
случаев. Установлено также, что типично 
протекающая форма гестоза чаще имеет 
патологическую асимметрию, чем ати­
пичная (р <0,05).
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17.2. Атипизм полисимптомного гестоза

Существенный интерес представля­
ет изучение состояния глазного дна: при 
разных формах гестоза с гипертензивным 
синдромом, выявлено, что типично проте­
кавшие гестозы имели чаще изменения 
на глазном дне по сравнению с атипично 
протекавшим (р <0,05). Так, из 110 бере­
менных с типичным гестозом измене­
ния глазного дна отмечены у 49,0±4,8% 
против 28,7±3,9% при атипичном гестозе 
(р <0,05). Женщины с гипертонической 
болезнью, имеющие органические изме­
нения глазного дна, а также имевшие в 
прошлом заболевания глаз с подобными 
изменениями, из клинического анализа 
были исключены. Что касается измене­
ний в характере глазного дна, то на 242 
исследования в абсолютном большинстве 
мы имели гипертоническую ангиопатию 
от легкой ее степени до тяжелой. Только в 
20-25 наблюдениях из 242 были найдены 
органические изменения в сетчатке и зри­
тельном нерве, что составляет 8,2%-10,3%. 
Кроме того, изменения в глазном дне ста­
новятся чаше и выраженнее при более тя­
желой клинической форме гестоза, сопро­
вождающейся высокой гипертензией.

В заключение данного раздела, ка­
сающегося клинических моносимптом- 
ных форм гестоза, следует сделать одну

оговорку. Далеко не все акушеры учиты­
вают, что гестоз по своей природе всегда 
полисимптомен, поэтому он и рассматри­
вается как заболевание всего организ­
ма. Это доказывается многочисленными 
клинико-лабораторными исследования­
ми. Однако внешнее отражение гестоза 
на каком-то этапе беременности может 
проявляться только одним клиническим 
симптомом из числа установившихся и 
достоверно признанных. Это подтверж­
дается нередким переходом гестоза мо- 
носимптомного в полисимптомный. 
Следует также учесть высказывание 
академика М. А. Петрова-Маслакова и 
Л.Г. Сотниковой: «В настоящее время 
нередко наблюдаются моносимптомные 
формы гестоза или такие, при которых 
более или менее отчетливо выражен один 
симптом, чаще всего это будет протеину­
рия или гипертония, в то время как дру­
гие проявления выражены значитель­
но слабее или даже совсем отсутствуют. 
Однако это не значит, что подобная фор­
ма гестоза обязательно будет протекать 
благополучно и не вызовет отрицатель­
ных последствий у матери и ребенка. Те 
случаи эклампсии, которые возникают в 
момент родов, чаще всего именно так и 
протекают».

17.2. Атипизм полисимптомного гестоза

Гестоз следует рассматривать как 
единый процесс с различными стадиями 
и формами своего проявления. К этому 
мнению пришло большинство совре­

менных авторов. К полисимптомным 
гестозам относят гестоз легкой, средней 
и тяжелой степени, преэклампсию и эк­
лампсию. В понятие гестоз, как извест­
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но, включается клинический синдром: 
протеинурия, отеки, гипертония. Эти 
симптомы известны под названием три­
ады Цангемейстера, который описал их 
в 1913 году. Эту триаду называют часто 
еще «классической». Однако в период 
Великой Отечественной войны, в после­
военное время и особенно в последние 
10-15 лет стали появляться отдельные 
сообщения об атипизме в течении гес­
тоза. Если в прошлом гестоз появлялся 
чаше при сроке беременности 35-36 не­
дель, то теперь стал выявляться гораз­
до раньше. С. М. Беккер (1975) указыва­
ет на появление этой формы гестоза с 
25-26 недель, причем такое «омолажи­
вание» гестоза автор относит в основ­
ном к сочетанным формам. Академик
А. П. Николаев пишет в своей моногра­
фии: «Приходится, хотя и редко, видеть 
возникновение гестоза и в более ранние 
сроки — на 25-24-ой и даже на 21-20 не­
деле беременности». При этом автор под­
черкивает («но далеко не как правило»), 
что такое раннее проявление гестоза 
связано при сочетании его с гипертони­
ческой болезнью, с многоводием, многоп­
лодием, пузырным заносом и т. п.

Большинство авторов считают, что 
при осложнении беременности гестозом 
первым симптомом является скрытый 
отек, затем, но не всегда, наружный, да­
лее повышается артериальное давление 
и еще позднее появляется белок в моче. 
Однако Winter (1963) считает повышение 
артериального давления в большинстве 
случаев первым признаком начинающе­
гося гестоза.

Одним из главных признаков атипиз- 
ма гестоза является отсутствие в боль­
шом количестве клинических наблюде­
ний «классической» триады симптомов. 
По этому поводу М. А. Петров-Маслаков 
и Л.Г. Сотникова пишут: «Классическая 
триада (отеки, альбуминурия и гиперто­
ния), как обязательный симптомокомп- 
лекс гестоза, окончательно утратила свое 
диагностическое значение. В настоящее 
время все чаще встречаются стертые фор­
мы токсикозов, которые нередко комбини­
руются с хроническими инфекционными 
и неинфекционными заболеваниями, рез­
ко изменяющими клиническое течение 
гестоза». К мнению о частом отсутствии 
триады симптомов присоединяется боль­
шинство отечественных и зарубежных ав­
торов, в связи с чем появление двух симп­
томов из триады в любом сочетании позво­
ляет поставить диагноз гестоза. Так, три­
ада симптомов наблюдается у 19-23,7%.

Главным кардинальным симптомом 
гестоза, встречающемся наиболее час­
то, является повышение артериального 
давления. Winter при анализе 690 боль­
ных с гестозом отмечает, что при частом 
отсутствии триады симптомов первым 
и наиболее важным является гипертен­
зия, которую он нашел у 90% больных 
(артериальное давление свыше 140/90 мм. 
рт. ст.), отеки и протеинурия (свыше 1%о 
белка) были выявлены у 50% больных.
В. Ф. Алиферова из 79 больных с тяже­
лым гестозом, преэклампсией и экламп­
сией нашла артериальную гипертонию 
у 87,5%, протеинурию у 71,4% и отеки у 
68,5%.
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17.3. Диагностика, роль различных 
факторов в атипизме гестозов

Д и а г н о с т и к а .  По данным многих 
исследователей, в основе клинических 
проявлений гестоза лежат нарушения 
нервной регуляции сосудистой системы. 
Эти нарушения приводят к различным 
функциональным и морфологическим 
изменениям в организме (И. П. Иванов, 
1954; С. М. Беккер, 1954; Ю. И. Новиков, 
1979; В. А. Кулавский, 1977 и др.).

Отсюда понятен интерес к основному 
признаку гестоза — повышению артери­
ального давления, тем более в настоящее 
время, когда установлено, что гестоз и 
даже эклампсия могут развиваться при 
«нормальных» цифрах артериального 
давления. Установлено, что значение 
имеют не абсолютные цифры максималь­
ного и минимального артериального дав­
ления, а повышение давления по сравне­
нию с исходным, изучение его в динами­
ке. Особое значение имеет нарастание 
диастолического и уменьшение отсюда 
пульсового давления. Падение пуль­
сового давления в поздние сроки бере­
менности до 30 мм. рт. ст. и ниже за счет 
повышения диастолического, при норме 
40-50мм. рт. ст., многие авторы рассмат­
ривает как признак, предшествующий 
появлению гестоза.

А с и м м е т р и я  а р т е р и а л ь н о ­
го д а в л е н и я .  Впервые асимметрию 
артериального давления при гестозе, 
при измерении на обеих руках в преде­
лах 10-40 мм. рт. ст., вместо 5-10 мм. рт. ст. 
при нормальной беременности, наблю­
дали И. П. Иванов и В. А. Голубев (1961), 
затем О. Г. Баранова (1964), К. А. Атаев

(1967) и др. Асимметрия максималь­
ного артериального давления (более
10 мм. рт. ст.) при гестозах была отмече­
на в 38,7 % наблюдений, а минимально­
го в 21,9% и среднего давления в 23,7% 
(C. JI. Ващилко). Этот же автор подчерки­
вает, что при сочетанных формах гесто­
за асимметрия артериального давления 
встречается чаще и бывает более выра­
жена. Выявлена зависимость между тя­
жестью гестоза и степенью асимметрии, 
т. е. чем больше выражена асимметрия, 
тем тяжелее форма гестоза. Поэтому уста­
новление асимметрии является методом 
ранней диагностики гестоза, особенно 
атипичного, а выявленная асимметрия 
является проявлением доклинической 
стадии гестоза (претоксикоза).

В и с о ч н о е  ( т е м п о р а л ь н о е )  
д а в л е н и е .  Измерение артериального 
давления на руках не всегда отражает 
тяжесть состояния сосудистого тонуса 
всего организма, особенно при гестозе. 
Поэтому ряд исследователей обратились 
к изучению височного давления. В норме 
височное давление равно примерно по­
ловине (0,4-0,6) максимального артери­
ального давления на плечевой артерии, 
что также имеет место при неосложнен­
ном течении беременности. При гестозе 
височное давление очень часто бывает 
повышенным, составляя 0,7 и более пле­
чевого. Измерение давления в височных 
артериях и определение височно-пле- 
чевого коэффициента (ВПК) является 
ценным методом выявления ранних 
проявлений гестоза (JI. С. Персианинов,
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1960). Более того, нередко повышение 
височного давления предшествует появ­
лению других клинических симптомов 
гестоза, при этом довольно часто височ­
ное давление бывает повышенным, а ар­
териальное давление остается нормаль­
ным. Повышение височного давления и 
нарастание ВПК наблюдается при всех 
степенях гестоза, но наиболее часто при 
тяжелых его формах, являясь неблаго­
приятным прогностическим признаком.

Однако существующие методики из­
мерения височного давления имеют ряд 
существенных недостатков. Как известно, 
для измерения давления в височной ар­
терии применяют специальную манжет­
ку шириной 4 см, которую накладывают 
перпендикулярно к височной артерии на 
уровне верхнего края ушной раковины, 
После присоединения манжетки к мано­
метру нагнетают в нее воздух, пережимая 
тем самым артерию до полной непроходи­
мости. Выпуская воздух из манжетки, о 
величине максимального давления судят 
по появлению пульсации, пальпаторно 
определяемой в периферическом отделе 
артерии, одновременно отмечая показа­
ния манометра в мм. рт. ст. В норме дав­
ление в височной артерии равно 60-70 мм. 
рт. ст. Вышеописанный способ имеет сле­
дующие недостатки. Очень часто из-за 
малого калибра артерии, особенно у 
женщин, на нахождение ее уходит мно­
го времени. Начало пульсации по той же 
причине часто бывает трудно установить. 
Главным же недостатком является субъ­
ективность полученных данных, так как 
тактильная чувствительность пальцев 
исследователей различна.

В. В. Абрамченко, А. Б. Шляминым 
(1976) разработано устройство для из­
мерения максимального артериального 
давления (в височной и др. артериях). 
Целью предложенного устройства явля­
ется устранение вышеотмеченных недо­
статков, а именно: повышение точности и 
быстроты измерения давления, а также 
возможность регистрации полученных 
величин. Устройство основано на исполь­
зовании принципа ультразвукового ин­
терферометра. Оно может регистрировать 
колебания в широком диапазоне частот, 
начиная с нулевой (малые постоянные 
деформации).

М е т о д и к а .  Беременной накла­
дывают на голову манжетку перпенди­
кулярно к височной артерии на уровне 
верхнего края ушной раковины и при­
соединяют ее к манометру. После чего 
определяют местонахождение височной 
артерии и прикрепляют на нее выше 
манжетки (у верхнего края), датчик, ко­
торой крепится резиновым ремешком 
вокруг головы. Датчик соединен с пре­
образующим, усиливающим и регистри­
рующим устройством. Нагнетают воздух 
заведомо выше давления в височной ар­
терии. Постепенно выпуская воздух из 
манжетки, о величине максимального 
давления судят по появлению пульса­
ции в периферическом отделе артерии, 
что фиксируется датчиком и в конечном 
счете регистрирующим устройством (ко­
лебание стрелки, мигание лампочки, 
звуковой сигнал и т.п.). Одновременно 
отмечаются показания манометра в мм. 
рт. ст. Большое значение имеет височно­
плечевой коэффициент (ВПК), представ­
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ляющий собой отношение величины дав­
ления в височной артерии к давлению в 
плечевой артерии, которое измеряется 
аналогичным способом.

Как известно, в успешном лечении 
поздних геетозов важное значение имеет 
ранняя их диагностика. Своевременно 
поставленный диагноз и рано начатое 
лечение дают возможность предупредить 
неблагоприятные последствия для мате­
ри и плода при этом осложнении бере­
менности. Однако диагностика геетозов 
часто вызывает определенные трудности 
там, где они протекает атипично (стерто). 
Отдельные симптомы гестоза могут быть 
мало выраженными или отсутствовать 
совсем.

Учитывая большую ценность изме­
рения височного давления, нами у 85 
беременных проводились многократные 
измерения артериального давления на 
плечевой артерии и височной артерии 
(всего 1684 исследования) при гестозе и 
у 15 женщин с нормально протекающей 
беременностью.

При нормальном течении беремен­
ности плечевое артериальное давление 
колебалось от 110/60 до 130/75 мм. рт. ст., 
височное АД от 45 до 65мм. рт. ст. ВПК — 
от 0,4 до 0,5. Патологической асимметрии 
АД не было выявлено.

У 30 беременных с отеком беремен­
ных плечевое АД было нормальным, ви­
сочное АД колебалось от 70 до 110 мм. рт. 
ст, ВПК — 0,6-0,8. Патологическая асим­
метрия (разница выше 10 мм. рт. ст.) была 
выявлена у 4 женщин на плечевых арте­
риях и на височных (разница выше 5 мм. 
рт. ст.) у одной пациентки. У 24 беремен­

ных с гестозом легкой степени плечевое 
АД колебалось от 140/80 до 150/100мм. 
рт. ст., височное от 70 до 110 мм. рт. ст., 
ВПК — 0,5-0,7. Патологическая асиммет­
рия была выявлена у 7 женщин на пле­
чевых артериях и у 5 — на височных.

У 17 беременных с гестозом сред­
ней степени тяжести плечевое АД было 
145/90мм. рт. ст., — 170/110мм. рт. ст., 
височное от 80 до 120мм. рт. ст., ВПК —
0,5-0,7. Патологическая асимметрия была 
выявлена у 8 женщин на плечевых арте­
риях и у 7 — на височных.

У 14 беременных с тяжелой сте­
пенью гестоза  плечевое АД было 
150/100-190/120м м. рт. ст., височ­
н о е — 110-160мм. рт. ст., ВПК —
0,7-0,8. Патологическая асимметрия была 
выявлена у 10 женщин на плечевых ар­
териях и у 8-на височных.

Из представленных данных видно, 
что изолированное измерение АД на 
плечевых и височных артериях часто не 
дает достаточно полного представления
о тяжести течения гестоза. Так, колеба­
ния височного АД при отеке беремен­
ных и гестозе легкой степени одинако­
вы. В то же время ВПК при отеке более 
высок, чем гестозе легкой степени. При 
сопоставлении височного АД в группах 
с гестозом легкой и средней степени тя­
жести в последней (второй) группе височ­
ное АД выше, однако ВПК имел один и 
тот же показатель. Такая же закономер­
ность была отмечена при сравнении ви­
сочного АД и ВПК в группах с отеком и 
гестозом тяжелой степени. Асимметрия 
величин артериального давления на пле­
чевых а височных артериях встречается
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при всех стадиях гестоза, но наиболее 
часто наблюдается при гестозе легкой и 
средней степени тяжести и уменьшает­
ся или исчезает при соответствующем 
лечении. Изучение взаимосвязи между 
АД на плечевых и височных артериях по­
казывает, что при разных клинических 
формах гестоза эти взаимоотношения 
могут быть неодинаковыми. Повышение 
височного АД, ВПК может быть первым 
признаком перехода гестоза в более тяже­
лую клиническую форму. В диагностике 
и выявлении тяжести течения гестоза 
большое значение имеет, по нашим дан­
ным, выявление и установление степени 
выраженности патологической асиммет­
рии плечевого и височного артериально­
го давления.

Г л а з н о е  д н о .  Систематическое 
наблюдение за динамикой изменения 
глазного дна сосудов при гестозах помо­
гает следить за динамикой заболевания 
и может служить для определения пока­
заний к прерыванию беременности в ин­
тересах матери и плода. Наиболее часто 
встречается гипертоническая ангиопа­
тия разной степени выраженности, отно­
сительно редко — изменения в сетчатке 
и зрительном нерве. Изменения глазного 
дна встречаются чаше при более высоком 
артериальном давлении, при более тяже­
лой клинической форме гестоза, при со­
четании его с гипертонической болезнью. 
Изменения в сосудах сетчатки могут воз­
никать до повышения плечевого артери­
ального давления или появлении других 
признаков гестоза. Э. И. Букшпан в своей 
монографии указывает, что изменения 
со стороны сосудов сетчатки и отчасти в

самой сетчатке были найдены в случаях 
атипичных («нетипичных») клинических 
форм гестоза, а также в случаях полно­
го отсутствия других симптомов гестоза, 
когда единственным проявлением гесто­
за явились изменения в глазном дне.

Нами к атипично протекающему мо- 
носимптомному гестозу отнесен скры­
тый отек, определяемый патологической 
прибавкой веса. На нашем материале он 
встретился в 34,8% от общего числа оте­
ков беременных и по времени возникал 
раньше, чем наружный отек. Кроме это­
го, установлено, что скрытый отек чаще 
был диагностирован у беременных, в 
анамнезе которых было воспаление при­
датков матки и операции на органах 
брюшной полости, по сравнению с на­
ружным отеком. Патологической следует 
считать прибавку в весе более 500 г в не­
делю, более 2000 г в месяц и более 13 кг 
за всю беременность Диагноз атипичного 
(скрытого) отека беременных может быть 
поставлен на основании неоднократной 
патологической прибавки в весе в тече­
ние 3-4 недель при наличии отрицатель­
ного диуреза.

Д и а г н о с т и к а  а т и п и ч н о г о  
п о л и с и м п т о м н о г о  г е с т о з а .  При 
преэклампсии симптоматология обус­
ловлена возникновением нарушения 
мозгового кровообращения, в результате 
чего появляются функциональные нару­
шения со стороны центральной нервной 
системы. Принято считать, что такие 
нарушения наступают в конечной, са­
мой тяжелой стадии гестоза с наличием 
классической триады симптомов. Однако 
в настоящее время это положение утрати­
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ло свое диагностическое значение. То же 
самое можно сказать в отношении фун­
кциональных нарушений центральной 
нервной системы. Такие симптомы как 
головная боль, нарушение зрения, боль 
в подложечной области, тошнота, рвота, 
боли по всему животу, позывы на низ, 
понос, ослабление памяти, сонливость 
в настоящее время присутствуют дале­
ко не полностью, выражены часто слабо. 
В. Ф. Алиферова в своей монографии кро­
ме общеизвестных симптомов преэклам- 
псии, отмечает разнообразные симптомы 
нарушения со стороны вегетативной не­
рвной системы, подчеркивая диагнос­
тическое значение генерализованных 
поливегетоальгий: «солярного» комплек­
са, симптома угасания дермографизма и 
нарушения симпатической иннервации 
глаза. Появление этих симптомов, по ее 
мнению, предшествует периоду цереб­
ральных осложнений.

В отношении эклампсии следует от­
метить, что в настоящее время частота 
эклампсии с судорогами значительно 
уменьшилась, течение ее стало более 
легким, снизилось количество припад­
ков. Между тем, материнская смертность 
от эклампсии хотя и снизилась, все же 
продолжает оставаться относитель­
но высокой. При этом эклампсия часто 
протекает без судорог. Отсюда вытекает 
важность изучения атипично протекаю­
щих форм эклампсии. Данных по этому 
вопросу в современной литературе очень 
мало. Прежде всего необходимо отметить 
участившиеся случаи раннего возникно­
вения эклампсии. Так, В. К. Порембский 
(1943) наблюдал эклампсию при 18 не­

делях беременности, М. Н. Волох-Исаева 
при 20-24 неделях беременности, Speck 
(1960) при 16 неделях, Billich, Willmes 
(1964) сообщают о тяжелой форме эк­
лампсии при 4 месяцах беременности. 
Еще в период Великой Отечественной 
войны ряд авторов отметили атипичное 
течение эклампсии. Во время блокады 
Ленинграда, у женщин, ослабленных 
голодом и психической травмой, гестоз 
протекал особенно тяжело и атипично. 
Поданным К.Н. Рабиновича (1943), эк­
лампсия развивалась при отсутствии 
выраженных отеков, а артериальное дав­
ление было нормальным или даже не­
сколько пониженным в 30-40% случаев. 
Г. М. Шполянский (1943); Л. С Павлова 
(1949) в период 1942-1945гг. отмечали 
атипичное течение эклампсии в 67,3% 
случаев у беременных Московской об­
ласти. Эклампсия может возникнуть 
при наличии даже одного симптома из 
триады и даже на фоне до того отсутство­
вавших клинических симптомов гестоза 
или слабо выраженных. По материалам 
Г. А. Ловачевой у 35 (10,7%) больных эк­
лампсия возникла при наличии только 
повышенного артериального давления, у
11 (3,4%) — при наличии одной протеи­
нурии, у 1 (0,3%) были только отеки, без 
симптомов всей триады у 6 (1,4%).

Особое место в изучении клиники 
атипичной эклампсии занимает бессудо- 
рожная форма эклампсии, так как имен­
но она наиболее трудна для диагности­
ки и дает высокий процент летальности 
(А. И. Петченко). При изучении современ­
ной литературы, бессудорожных форм 
эклампсии оказывается гораздо боль­
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ше, особенно в случаях, закончившихся 
летально, и число их имеет тенденцию 
к увеличению (М. А. Петров-Маслаков,

JI. Г. Сотникова). Однако имеются выска 
зывания и о том, чтобы отказаться от тер' 
мина «бессудорожная эклампсия».

17.4. Эклампсия

С у д о р о ж н а я  ф о р м а  э к л а м п ­
с ии.  Появлению приступа обычно пред­
шествует ряд признаков. Повышается 
артериальное давление, но не всегда; 
нередки случаи эклампсии, когда АД 
остается нормальным; пульс становится 
напряженным, иногда повышается тем­
пература, бывает желтуха. Количество 
мочи уменьшается, в ней отмечается мно­
го белка. Однако часто эти предвестники 
отсутствуют.

Обычно незадолго (за несколько ми­
нут) до приступа наблюдается последова­
тельное подергивание отдельных групп 
мышц лица и рук, распространяющееся 
в дальнейшем на остальные мышцы и 
переходящее в типичные судороги; судо­
роги бывают выражены иногда настолько 
резко, что больная как бы подскакивает 
на кровати. Одновременно с сокращением 
мышц взгляд больной становится как бы 
застывшим (безумным), глаза фикси­
руются в определенном направлении 
и только слегка повертываются кверху 
или в сторону. С наступлением припадка 
веки начинают дрожать (мигание), гла­
за закрываются (глазное яблоко отходит 
в сторону и кверху), зрачки суживаются 
(бывает состояние зрачков обычное) и из 
слезного мешка начинают скатываться

слезы, нередко в обильном количестве. 
Наличие этих симптомов требует не­
медленного введения между коренными 
зубами больной резинового клина или 
рукоятки ложки, обернутой полотенцем, 
и в отдельных случаях даже легкого ин­
галяционного наркоза (эфир, фторотан), 
что в принципе, конечно, нежелательно. 
Иногда этим удается предотвратить раз­
витие дальнейших симптомов или осла­
бить их.

Вскоре к этим явлениям присоеди­
няется тетаническое сокращение мышц 
лица и затылка с отдельными подерги­
ваниями; голова больной откидывает­
ся назад. Вначале рот больной бывает 
несколько приоткрыт, а затем челюсти 
крепко стискиваются. Судороги захва­
тывают все тело. Кулаки сильно сжима­
ются. Вскоре (в среднем через полмину­
ты) тетанические судороги переходят в 
клонические.

Одновременно с этим останавлива­
ется дыхание, наступает асфиксия (рез­
ко синеет лицо и тело), изо рта вытекает 
пена, нередко с примесью крови (прикус 
языка, резкое стискивание челюстей и 
выделение крови из десен). Но вскоре по­
является глубокий вздох с храпом и боль­
ная начинает медленно, весьма глубоко
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дышать. Одновременно изо рта обычно 
выделяется много слюны с примесью 
крови; если слюну своевременно не уда­
лить, то больная может непроизвольно 
аспирировать ее в дыхательные пути. 
Вслед за восстановлением дыхания вне­
шний облик больной изменяется: лицо, 
а затем и тело приобретают нормальную 
окраску, дыхание становится равномер­
ным, но сознание возвращается не скоро. 
Припадок обычно продолжается 1-2 мин, 
но нередко бывает короче или, наоборот, 
длительнее — до 5-6 мин.

Нередко больная уже после первого 
припадка впадает в глубокое коматоз­
ное состояние, которое длится 10-20 мин. 
Коматозное состояние указывает на уг­
нетение коры головного мозга. Затем со­
знание больной проясняется, если толь­
ко к этому времени не начинается новый 
приступ. Следующий припадок наступа­
ет обычно через 1,5-3 ч, нередко раньше 
или позднее при сильных головных бо­
лях. После второго припадка сознание 
возвращается еще через больший про­
межуток времени, нежели после первого; 
после 3-4 припадков оно не возвращается 
длительно.

Период припадков обычно продол­
жается около суток; относительно редко 
(15%) повторные припадки бывают на 
2-е и 3-и сутки. После многих припадков 
(10-15) у больной начинает ослабевать 
сердечная деятельность. В этих случаях 
пульс бывает частый — 110-120 уд/мин, 
слабого наполнения; дыхание учащает­
ся; нередко присоединяется отек легких и 
т. п. Припадки бывают неодинаковой про­
должительности и различной силы, что,

как полагают некоторые авторы, зави­
сит от степени интоксикации организма 
и состояния его защитных сил. Бывает, 
когда женщины, имевшие от 50 до 200 
припадков, оставались в живых. Однако 
это вовсе не значит, что количество при­
падков не оказывает влияния на состоя­
ние больной эклампсией (Яковлев И. И,). 
Во время припадков количество белка в 
моче резко нарастает, в отдельных слу­
чаях наблюдается наступление полной 
анурии. Наряду с этим, отмечаются слу­
чаи эклампсии, когда белок в моче не оп­
ределяется и количество последней резко 
не уменьшается.

К числу неблагоприятных симпто­
мов, имеющих значение в прогнозе, сле­
дует отнести:

1) частые, следующие друг за другом 
судороги;

2) пребывание женщин в коматозном 
состоянии после припадка;

3) резкое снижение диуреза, крова­
вая моча;

4) желтуха (указание на поражение 
печени);

5) подъем температуры тела;
6) высокое артериальное давление с 

малой амплитудой или резкое падение 
АД;

7) клокочущее дыхание (указывает 
на отек легких).

О с н о в н ы е  п р и н ц и п ы  в е д е ­
н и я  б о л ь н о й  п р и  э к л а м п с и и .  
Акушерка должна знать, что различные 
подготовительные мероприятия пред­
принимаются в зависимости от того, 
доставлена ли больная в сознательном 
или бессознательном состоянии. Душ
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Глава 17. Атипичные формы гестоза

при приеме заменяют обтиранием тела 
полотенцем, смоченным теплой водой 
или разведенным спиртом; эта процеду­
ра производится в постели. Подготовку 
больной производят обязательно под нар­
козом (эфирным, фторотановым и т.п.); 
одновременно с влагалищным исследо­
ванием у больной берут катетером мочу 
для исследования.

При наличии условий для немедлен­
ного родоразрешения больную перево­
дят к операционную (наркоз при этом не 
прекращается) или помещают в родиль­
ную палату, в которой создается специ­
альная обстановка. Больную желатель­
но поместить в отдельную просторную, 
хорошо проветриваемую палату, темпе­
ратура воздуха в которой должна быть 
+15...+16°С. Комната должна быть доста­
точно изолирована от родильного зала и 
служебных помещений, чтобы в нее не 
проникал шум. Окна затемняют днем 
шторами, создавая в комнате полумрак. 
При эклампсии отмечается повышенная 
рефлекторная возбудимость, поэтому рез­
кий свет, шум, раздражение кожи могут 
спровоцировать наступление припадков. 
В палате, где находится больная эклам­
псией, запрещается громкий разговор, 
хорошо подготовленный ухаживающий 
персонал должен неотлучно находиться 
возле нее. Кровать изголовьем придвига­
ют к стене, чтобы можно было подойти к 
больной с двух сторон; по бокам кровати 
вставляют в виде бортов две гладко вы­
струганные доски для предупреждения 
случайного падения на пол в момент 
припадка. Прежде чем уложить боль­
ную, постель предварительно согревают

грелками; рекомендуется класть ее на 
водяной матрац или по крайней мере на 
резиновый круг.

Положение больной — преимущест­
венно на правом боку, а при подозрении 
на возможность возникновения пнев­
монии после многих припадков следует 
менять положение для вентиляции от­
дельных участков легких. Под голову и 
верхнюю часть туловища подкладывают 
подушку или укладывают на специаль­
ную кровать, чтобы облегчить дыхание 
и предотвратить возможность возникно­
вения легочных заболеваний, нередко 
поражающих больных эклампсией. Тело 
больной покрывают теплым, но легким 
одеялом. С целью повышения диуреза на 
поясничную область с обеих сторон, а за­
тем к ногам, помещают пузыри с горячей 
водой. Надо следить за тем, чтобы темпе­
ратура резинового мешка не была чрез­
мерной, так как больные весьма чувстви­
тельны к ожогам. Теплота, вызывая пот, 
успокаивает нервную систему и устра­
няет спазм сосудов. В круг обязанностей 
ухаживающего персонала входит также 
тщательное наблюдение за полостью рта, 
так как при плохом уходе на слизистой 
оболочке легко образуются афты, изъязв­
ления; следить за очищением носа, чтобы 
создать лучшие условия для дыхания.

При припадках эклампсии следу­
ет оберегать больную от ушибов, а язык 
ее — от укусов; тотчас же после припад­
ка и в промежутках между ними надо да­
вать кислород. Если у больной эклампси­
ей имеются вставные зубы, то они долж­
ны быть извлечены изо рта. С целью пре­
дохранения языка от укуса и улучшения
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17.4. Эклампсия

дыхания при эклампсическом припадке 
необходимо, как уже говорилось, закла­
дывать между задними коренными зуба­
ми резиновый клин или рукоятку лож­
ки, обернутую полотенцем. Резиновый 
клин или ложка с обернутой рукояткой 
должны быть всегда наготове, так же 
как шприц, капельница, ингаляцион­
ные анестетики и кислород. Вдыхание 
кислорода действует весьма благотворно: 
у больной улучшается дыхание, исчезает 
цианоз и возвращается сознание. При по­
явлении предвестников припадка (дви­
гательное беспокойство, типичное поче­
сывание пальцами под носом, судороги 
отдельных мышц лица, продолжитель­
ная фиксация глаз в одну точку и т. п.) 
больной немедленно дают кратковремен­
ный (5-10 мин) эфирный или фторотано- 
вый наркоз, предупреждающий развитие 
судорог.

Если же припадок начался, то ухажи­
вающий персонал должен ограничиться 
введением между коренными зубами 
резинового клина или рукоятки ложки 
с целью предотвратить прикусывание 
языка и облегчить дыхание. Во время 
припадка больную вводить в наркоз не 
следует. Это не только бесцельно, но и 
вредно, так как дыхание больной затруд­
нено до степени возникновения асфик­
сии, применение же кислорода в этих 
случаях более целесообразно, и только в 
исключительных случаях во время при­
падка допускается применение ингаля­
ций эфира.

В течение первых 24 ч после первого 
припадка за больной, перенесшей эклам­
псию, и ее ребенком должно быть уста­

новлено непрерывное наблюдение.
В методических рекомендациях

В. Н. Серова, Е.М. Шифмана, И. В. Мол­
чанова (2002), посвященных вопросам 
диагностики, анестезии и интенсивной 
терапии при эклампсии, указывается, 
что экстренное родоразрешение, пред­
принимаемое сразу же после приступа 
судорог, без предварительной подготов­
ки значительно увеличивает риск аку­
шерских и анестезиологических ослож­
нений. Подготовка к родоразрешению 
должна занимать около двух часов, за 
исключением тех осложнений эклам­
псии, которые требуют экстренного 
родоразрешения.

Необходимый объем обследования:
1. Клинический анализ крови, вклю­

чая тромбоциты и гематокрит.
2. Биохимический анализ крови:
— общий белок, альбумин,
— креатинин, мочевина,
— билирубин (прямой, непрямой),
— АлАТ, АсАТ, ЩФ, ЛДГ,
— свободный гемоглобин крови,
— глюкоза крови,
— электролиты.
3. Анализ мочи на белок (в однократ­

но взятой пробе).
4. Исследование глазного дна.
Подготовка к родоразрешению обыч­

но совпадает по времени с началом ин­
тенсивной терапии.

Главные цели интенсивной терапии:
— прекратить судороги;
— восстановить проходимость дыха­

тельных путей;
— обеспечить безопасность матери и 

плода.
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Глава 17. Атипичные формы гестоза

Задачи интенсивной терапии:
— предотвратить повторные судо­

роги;
— устранить гипоксию и ацидоз (ды­

хательный и метаболический);
— профилактика аспирационного 

синдрома.
Начало одинаково для всех неотлож­

ных ситуаций: поддержание проходи­
мости дыхательных путей, вентиляция 
и нормализация кровообращения.

Если судороги продолжаются более 
30 минут, необходимо подумать об эпи­
лептическом статусе. Всем больным, у 
которых имеются длительные наруше­
ния сознания, необходимо введение 25 г 
глюкозы и 100 мг тиамина внутривенно.

Препаратом выбора при лечении эк­
лампсии является сульфат магния.

Первоначальное действие: внутри­
венно медленно в течение 15-20 мин вво­
дится 6 г сульфата магния. Затем подде­
рживающая доза составляет 2г/час.

Если судорожный синдром купиро­
вать не удалось, то вводится от 2 до 4 г 
магнезии в течение 5 минут.

При повторении судорожных припад­
ков вводят 450 мг барбитуратов в течение
3 минут.

Если это не помогает, то вводят мы­
шечные релаксанты и переводят боль­
ную на ИВЛ. Нельзя отменять постоян­
ную внутривенную инфузию сульфата 
магния во время операции или родов. 
Окситоцин в достаточной мере нивели­
рует релаксирующее действие магнезии 
на матку.

К дополнительной антигипертензив- 
ной терапии прибегают в случае увеличе­

ния диастолического АД до 110 мм. рт. ст. 
и более. При контролируемом снижении 
артериальной гипертензии следует сни­
жать диастолическое АД не ниже 90 мм. 
рт. ст., так как это помогает поддержи­
вать нормальный уровень ауторегуля­
ции мозгового кровообращения. Для этой 
цели используют нитропруссид натрия.

С проведением инфузионной терапии 
у больных с эклампсией следует посту­
пать очень осторожно: используют рас­
творы кристаллоидов и гидроксиэтили- 
рованного крахмала (ГЭК).

А н е с т е з и я .  Эклампсия — это не 
синоним кесарева сечения. Если судо­
роги не повторяются, состояние больной 
стабилизировалось, родовые пути гото­
вы — возможно родоразрешение через ес­
тественные родовые пути. В этих услови­
ях эпидуральная анестезия, по мнению 
авторов, является методом выбора, так 
как позволяет стабилизировать состоя­
ние сердечно-сосудистой системы матери 
и уменьшает степень нарушений микро­
циркуляции, что в свою очередь улучша­
ет маточно-плацентарный кровоток.

Условия для проведения эпидураль- 
ной и спинальной анестезии и аналгезии 
при тяжелой преэклампсии и экламп­
сии:

— надежный контроль судорожной 
активности,

— нормальное внутричерепное дав­
ление,

— отсутствие симптомов неврологи­
ческого дефицита,

— контролируемое артериальное дав­
ление,

— нормальные показатели свер­
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тывающей системы (тромбоциты > 
100000/мкл),

— отсутствие признаков острого на­
рушения состояния плода.

Наличие эклампсии не может рас­
сматриваться как противопоказание к 
проведению эпидуральной анальгезии. 
Тем не менее ЭА в этих условиях опас­
на развитием артериальной гипотонии. 
Это может также привести к гипоперфу­
зии маточно-плацентарного кровотока и 
ухудшению состояния плода.

Риск развития отека легких застав­
ляет крайне осторожно относиться к 
стандартному болюсу введения жидкос­
ти перед проведением процедуры. В этих 
случаях наиболее эффективно и безопас­
но использование 250-500 мл растворов 
ГЭК (Стабизол).

После операции кесарева сечения, 
произведенной на фоне эклампсии, ИВЛ 
необходимо продолжить не менее 24 ч с 
принудительным режимом вентиляции. 
В большинстве случаев при эклампсии 
удается добиться перевода на спонтанное 
дыхание в течение 12-24 ч.

Основные критерии для перевода на 
самостоятельное дыхание и экстубации 
больных с эклампсией:

— полное восстановление сознания;
— отсутствие судорожных припадков 

и судорожной готовности без применения 
ПСП (противосудорожных препаратов);

— прекращение действия препара­
тов, угнетающих дыхание (миорелаксан- 
ты, наркотические анальгетики, гипно- 
тики и т.д.);

— возможность самостоятельно удер­
живать голову над подушкой не менее 5 с;

— стабильное и легкоуправляемое 
состояние гемодинамики;

— концентрация гемоглобина не ме­
нее 80 г/л;

— Sa 0 2 > 95%, Ра 0 2 < 80 мм. рт. ст. 
при Fi02< 0,4 (Ра 0 2/Fi02 > 200);

— восстановление кашлевого реф­
лекса;

— следить за онкотическим давлени­
ем плазмы.

Осложнения эклампсии.
— гипертоническая энцефалопатия,
— геморрагический инсульт,
— субарахноидальные кровоизлия­

ния,
— преждевременная отслойка пла­

центы,
— ДВС-синдром,
— внутриутробная гибель плода,
— отек легких,
— синдром острого легочного пов­

реждения,
— аспирационный синдром,
— нарушения зрения,
— острая печеночно-почечная недо­

статочность,
— послеродовые психозы.
В послеоперационном периоде сохра­

няется риск повторения судорог, в связи 
с этим должно быть продолжено профи­
лактическое введение магнезии (2г/час).

К р и т е р и и  о т м е н ы  м а г н е з и ­
а л ь н о й  т е р а п и и :

— прекращение судорог,
— отсутствие признаков повышенной 

возбудимости ЦНС (гиперрефлексия, ги­
пертонус, судорожная активность),

— нормализация артериального дав­
ления (ДАД < 90 мм. рт. ст.),
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— нормализация диуреза (> 50 мл/ч). 
Выбор метода послеоперационного 

обезболивания должен основываться на 
конкретной клинической ситуации.

Время пребывания в палате интен­
сивной терапии зависит от сроков разре­
шения критической ситуации (В. Н. Серов 
и соавт., 2002).

17.5. Особенности современного течения гестоза в родах

Роды с их значительным нервно-мы­
шечным напряжением, усилением об­
менных и экскреторных процессов, как 
своего рода стрессовый акт, могут оказать 
в той или иной степени неблагоприятное 
влияние на течение гестоза. Ряд авторов 
подтверждают это. Так, с началом родов 
происходит резкое обострение гестоза и 
всегда следует учитывать, что роды ухуд­
шают течение гестоза, а большинство эк­
лампсий возникают в родах.

Существенным является опреде­
ление формы и степени тяжести гесто­
за при вступлении женщины в роды. 
К сожалению, до сих пор нет единой клас­
сификации гестозов и тяжесть их харак­
теризуется различно: по классификации
С. М. Беккера (1975) и Г. М. Савельевой 
и соавт. (2006) — легкая, средней тяжес­
ти, тяжелая. Рекомендуется учитывать 
также степень выраженности отдельных 
признаков.

Большое значение приобрело деление 
гестозов на «чистые» и «сочетанные» фор­
мы, предложенные в 1954 г. С. М. Бекке­
ром. В дальнейшем многие авторы при­
знали подобную классификацию.

Огромный опыт отечественных аку­
шеров доказал полную обоснованность ве­

дущих принципов комплексной терапии 
тяжелых форм гестоза, преэклампсии и 
эклампсии по методу В. В. Строганова, 
хотя с тех пор прошло около 80 лет. 
Патогенетические особенности развития 
позднего гестоза подтвердили незыбле­
мость принципа лечебно-охранительного 
режима.

На большом клиническом материале 
было доказано явное преимущество кон­
сервативного ведения рожениц с гестозом 
и бережное родоразрешение через естес­
твенные родовые пути перед активным 
оперативным родоразрешением — кеса­
ревым сечением.

17.5.1. Клинические особенности 
течения родов при гестозе

Клинические особенности течения 
родов с гестозом нами изучены у 715 
рожениц. Из них у 125 рожениц прово­
дилась гистерографические исследова­
ния методами наружной и внутренней 
гистерографии.

Клинические наблюдения над 715 
роженицами показывают, что отек бере­
менных был у 149, гипертония беремен­
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ных у 86, гипертония в родах у 146, гес­
тоз легкой, средней и тяжелой степени у 
334 рожениц. Первородящих было 552, 
повторнородящих — 163 женщины.

Изучение средней продолжительнос­
ти родов показало, что при различных 
формах гестоза у первородящих она ко­
леблется в пределах от 7 ч 28 мин ± 22 
мин при отеке беременных и до 17 ч 35 
мин ± 18 мин при гестозе тяжелой степе­
ни. У повторнородящих соответственно 
от 7 ч 28 мин ± 32 мин до 9 ч 38 мин ± 26 
мин. Частота быстрых родов у первородя­
щих составила 6, 9 ± 1,0%.

Нами не отмечено статистически до­
стоверных различий в частоте быстрых 
родов при нормальном течении родового 
акта и у рожениц с гестозом (р>0,05).

Применение родостимулирующих 
средств в родах было у 213 рожениц.

Установлено, что с возрастанием тя­
жести гестоза увеличивается количест­
во аномалий родовой деятельности, при 
этом преобладает слабость родовой де­
ятельности (р <0,05).

Родоразрешающие операции были 
применены у 21,34% рожениц. Средняя 
величина кровопотери в последовом и 
раннем послеродовом периодах состави­
ла 251 мл ± 18 мл. Кровопотеря свыше 
500 мл отмечена у 2,6% родильниц.

В последние годы появился ряд раз­
норечивых сообщений об особенностях 
сократительной деятельности матки при 
аппаратном изучении ее у рожениц с гес­
тозом (М.П. Шлейн, A.A. Вишневский,
В. К. Чайка, Г. С. Кулик и др.). С целью 
более детального изучения особенностей 
сократительной активности матки у 125

рожениц применялась наружная и внут­
ренняя гистерография как в I периоде, 
так и во II и III периодах.

При изучении сократительной де­
ятельности матки по данным наружной 
гистерографии в различные периоды рас­
крытия маточного зева у рожениц с гес­
тозом нами не отмечено статистически 
достоверного различия с показателями 
у рожениц при неосложненном течении 
родового акта ни в отношения частоты 
схваток, продолжительности схваток, 
длительности пауз между схватками, а 
также интенсивности маточных сокраще­
ний (р>0,05) и не выявлено зависимости 
между формой гестоза и характером со­
кратительной деятельности матки.

У рожениц с гестозом по мере прогрес­
сирования родов не отмечается нараста­
ния интенсивности маточных сокращений 
по сравнению с нормальными родами.

Внутренняя гистерография позволяет 
достаточно точно судить о тонусе матки и 
поэтому эти данные являются важными 
при изучении сократительной деятель­
ности матки у рожениц с гестозом. При 
этом, когда внутриматочное давление во 
время схватки достигает 40 мм. рт. ст. и 
выше, то по данным наружной гистерог­
рафии судить об абсолютной величине 
интенсивности схватки практически 
невозможно.

Не отмечено различия с контроль­
ными исследованиями ни в отношении 
частоты схваток, продолжительности ма­
точных сокращений, продолжительности 
интервалов между схватками и средних 
величин интенсивности маточных со­
кращений. Не отмечено также, как и по
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данным наружной гистерографии, отчет­
ливого нарастания интенсивности маточ­
ных сокращений по мере прогрессирова­
ния родового акта.

Из литературных данных известно, 
что при радиотелеметрическом исследо­
вании внутриматочного давления в про­
цессе неосложненных родов отмечается 
отчетливое нарастание интенсивности со­
кращений матки по мере прогрессирова­
ния родов как при затылочном, так и при 
ягодичном предлежании (С. Н. Давыдов, 
Г. М. Кочура, Е.А. Чернуха).

Помимо выявленных особенностей, 
нами обнаружены на гистерограммах 
схватки с признаками неправильной фор­
мы, нарушение так называемого «тройно­
го нисходящего градиента» маточных со­
кращений с преобладанием сокращений 
в области тела или нижнего сегмента 
матки у 11,4%, комплексы малоампли­
тудных (13%) и дискоординированных 
сокращений (7 %). Указанные нарушения 
сократительной деятельности матки на­
блюдались нами у 31,4% рожениц.

Изучение сократительной деятель­
ности матки по методике Альвареца и 
Кальдейро-Барсиа в третьем периоде ро­
дов у 13 рожениц с гестозом не выявило от­
личий от показателей при неосложненном 
течении родового акта (44 роженицы).

Анализ гистерограмм, полученных 
при совместной гистерографии в первом 
периоде родов показал, что по данным 
наружной гистерографии начало подъ­
ема пера маточного сокращения начи­
нается несколько раньше, чем начало 
нарастания внутриматочного давления. 
Отклонение пера достигает наивыс­

шей точки (акме сокращения матки) 
раньше, чем внутриматочного давле­
ния. «Большие» и «малые» сокращения 
матки регистрируются синхронно, как 
методами наружной, так и внутренней 
гистерографии.

Таким образом, эти клинико-гисте- 
рографические исследования показы­
вают, что сократительная деятельность 
матки у рожениц с гестозом имеет ряд 
особенностей, которые необходимо учи­
тывать при ведении родов, назначении 
родостимулирующих средств, спазмо­
литических и гипотензивных препара­
тов, влияющих на функцию миометрия. 
При этом у 68,6% рожениц с гестозом 
сократительная деятельность матки не 
отличается по сравнению с нормальны­
ми родами ни по частоте схваток, про­
должительности маточных сокращений, 
продолжительности интервалов между 
схватками и интенсивности маточных со­
кращений. Кроме того, не выявлено зави­
симости между формой гестоза и харак­
тером сократительной деятельности мат­
ки. У 31,4% рожениц с гестозом имеются 
различные нарушения сократительной 
деятельности матки. Характерной осо­
бенностью моторной функции матки у 
рожениц с гестозом, независимо от фор­
мы и степени заболевания, является сни­
женная маточная реактивность, которая 
проявляется отсутствием нарастания 
интенсивности маточных сокращений 
по мере прогрессирования родового акта, 
что в дальнейшем клинически у 30 % ро­
жениц проявляется слабостью родовой 
деятельности, требующей назначения 
окситотических средств.
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Таблица 17.3 
«Чистые» формы гестоза

Формы
гестоза

2005 2006
Всего % Всего %

отеки
беременных

486 35,6 450 34,4

гестоз легкой 
степени

278 20,4 255 19,4

гестоз средней 
степени

41 3 78 5,9

гестоз тяжелой 
степени
и преэклампсия

17 1,3 38 2,9

эклампсия 1 0,07 - -
зуд беременных 3 0,2 5 0,4
холестатический
гепатоз

18 1,3 20 1,5

Р о д ы на фо н е  г е с т о з а .
По данным Института акушерства 

и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, 
среди осложнений в родах выявлено: 
хроническая фетоплацентарная недо­
статочность (8,61 %); гипотрофия плода 
(4,89%); начавшаяся гипоксия плода 
(16,84%); аномалии родовой деятельнос­
ти (4,11%); преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты 
(1,82%); предлежание и низкое располо­
жение плаценты (0,29%); кровотечения 
в последовом и раннем послеродовом 
периодах (1,82%); асфиксия новорож­
денных (4,59%).

В 2006 году родоразрешено 846 ро­
жениц с гестозом — 64,6% (2005 г. — 
61,4%). первородящих было 60,4%, пов­
торнородящих— 39,6%. Срочные роды 
имели место у 694 (82,1%), преждевре­
менные роды — 142 (16,7%), запозда-
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Таблица 17.4 
«Сочетанные» формы гестоза

Формы
гестоза

2005 2006
Всего % Всего %

анемия 161 18,2 170 20

вегето-
сосудистая
дистония

90 10,6 88 10,4

сахарный
диабет

132 15,6 142 16,7

1 типа 40 4,7 42 4,9

2 типа 9 1Д 6 0,7

диабет
беременных

83 9,9 94 11,1

ожирение 113 13,4 103 12,1

другие
заболевания
эндокринной
системы

177 21 160 18,9

заболевания
мочевыде­
лительной
системы

119 14,1 108 12,7

варикозная
болезнь

123 14,5 97 11,4

рубец на матке 63 7,0 40 4,7

заболевания
сердца

21 2,5 14 1,6

гипертони­
ческая
болезнь

42 5,0 58 6,8

бронхиальная
астма

26 зд 25 2,9

заболевания
нервной
системы

17 2,0 8 0,9

в том числе 
эпилепсия

3 0,3 1 од

л ы е— 10 (1,18%). Многоплодные роды 
имели место у 18 рожениц (в том числе 
16 двоен, 2 тройни) (таблица 17.3).
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В большинстве случаев гестоз проте­
кал на фоне экстрагенитальной патоло­
гии. Чаще всего встречались следующие 
заболевания (см. таблицу 17.4).

С п о с о б ы  р о д о р а з р е ш е н и я .
Родовозбуждение проведено у 216 

(25,6%) рожениц (2005-19,9%), кесарево 
сечение произведено в 135 (16%) случаях 
(2005-12,6%), акушерские щипцы приме­
нялись в 3 (0,3%) случаях (2005-0,1%).

Из 38 случаев тяжелой формы гес­
тоза операцией кесарева сечения ро­
доразрешено 26 беременных (78,7 %), в 
2005-59 %.

Перинатальная смертность в груп­
пе геетозов в 2006 г. составила 3,1 %о (в 
2005 г. не было).

Нарушения состояния плода выяв­
лены при кардиотокографии у 31 роже­
ницы из 50 обследованных. При амни- 
оскопии, произведенной сразу же после 
кардиотокографии, меконий в водах был 
обнаружен у 9 из 54 рожениц, что расце­
нивалось как признаки начавшейся ас­
фиксии плода.

Аускультативно изменения сердце­
биения плода (замедление ниже 100 уда­
ров в минуту) были отмечены у 5 из 54 
рожениц.

Интересные данные получены при 
сопоставлении наличия признаков нару­
шения состояния внутриутробного плода 
в родах с оценкой состояния новорожден­
ного по шкале Апгар. Несмотря на то, 
что при кардиотокографии нарушение 
состояния плода выявлено у 2/3 обследо­
ванных, большинство детей этой группы 
родилось в хорошем состоянии, с оценкой 
по шкале Апгар «8-9» баллов (у 22 из 31

ребенка). У 8 новорожденных этой груп­
пы оценка при рождении была «6-7» бал­
лов, что свидетельствовало о внутриут­
робной гипоксии, и 1 ребенок родился в 
асфиксии и был оживлен (оценка по шка­
ле Апгар — «3» балла).

Вместе с тем у 19 рожениц при карди­
отокографии не было отмечено каких-ли­
бо нарушений состояния плода и это пол­
ностью совпало с оценкой новорожден­
ного. Все 19 детей родились в хорошем 
состоянии (оценка «8-9» баллов).

Данные амниоскопии также не дают 
полного совпадения предполагаемого 
состояния асфиксии плода с состоянием 
его при рождении. Меконий в водах был 
обнаружен у 9 рожениц, что подтверди­
лось в дальнейшем при вскрытии плод­
ного пузыря или самопроизвольном от- 
хождении вод. Из 9 новорожденных этой 
группы 6 родились в хорошем состоянии 
(оценка «8-9» баллов) и у 4 отмечены при­
знаки гипоксии (оценка «6-7» баллов). 
Если же в родах аускультативно отме­
чалось нарушение сердцебиения плода 
(у 5 рожениц), то все дети при рождении 
имели признаки гипоксии: у 4 — оценка 
«6-7» баллов и 1 был в асфиксии с оцен­
кой «3» балла.

Более четко оценка состояния плода 
в родах по совокупности 2 и 3 признаков 
совпадала с оценкой состояния новорож­
денных. Там, где одновременно имело 
место нарушение кардиотокограммы и 
наличие мекония в водах, то у половины 
родившихся детей отмечены признаки 
гипоксии (у 4-х новорожденных оценка 
состояния «8-9» баллов и у 4 оценка -  
«6-7» баллов).
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Если нарушения кардиотокограммы 
сочетались с наличием мекония в водах 
и аускультативно отмечались наруше­
ния сердцебиения, то все дети родились 
с признаками гипоксии (оценка новорож­
денных по шкале Апгар «6-7» баллов).

Рассматривая прогностическое зна­
чение изучения методов опенки состо­
яния плода необходимо учитывать, что 
в исходе родов для плода существенное 
значение имеет два момента. Во-первых, 
при выявлении симптомов нарушения 
состояния плода проводились лечебные 
мероприятия, направленные на улучше­
ние в состоянии внутриутробного плода. 
Во-вторых, имеет значение способ родо­
разрешения, в выборе которого учитыва­
лось состояние внутриутробного плода. 
Из 54 рожениц у 46 роды закончились 
самопроизвольно и 8 женщин были ро­
доразрешены оперативным путем, в том 
числе, у 4 произведена операция кесаре­
ва сечения и у 4 женщин были примене­
ны выходные акушерские щипцы. У двух

женщин оперативное родоразрешение 
было предпринято по поводу слабости 
родовой деятельности и высокой гипер­
тонии в родах. У остальных 6 рожениц 
показания к родоразрешению были со­
четанными, но одним из основных были 
показания со стороны плода. При этом 
нарушение состояния плода по данным 
кардиотокографии имели место у 6, у 
4 был обнаружен меконий в водах и у 4 
рожениц аускультативно отмечены нару­
шения сердцебиения плода.

На основании изложенного следует 
сделать вывод, что метод кардиотоког­
рафии является объективным и цен­
ным методом определения состояния 
плода в родах, который позволяет рано, 
до появления клинических признаков, 
выявить нарушения состояния плода. 
Амниоскопия должна также найти бо­
лее широкое применение у женщин, 
страдающих гестозом, с целью ранне­
го выявления нарушений состояния 
плода.
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ГЛАВА 18 
ФАРМАКОТЕРАПИЯ ГЕСТОЗА

В настоящее время на основании 
обобщения новейших научных дан­
ных разработаны рекомендации прак­
тически по всем вопросам диагности­
ки, предупреждения и лечения гипер­
тонии. В частности, шестой доклад 
Объединенного национального комите­
та по предупреждению, распознаванию, 
оценке и лечению высокого артериально­
го давления (США) с изложением основ­
ных положений в отличие от 5-й версии 
в 6-м докладе признаются три, а не че­
тыре стадии гипертонии. Большое зна­
чение придается технике измерения АД 
(измерения выполняются два раза с ин­
тервалом 2 мин, причем, если две цифры 
различаются более чем на 5 мм. рт. ст., 
должно быть выполнено дополнительное 
измерение). За величину АД принима­
ется средняя величина всех измерений. 
Это положение является важным, так 
как примерно в 1/3 случаев оценка эф­
фективности гипотензивной терапии по 
результатам врачебных измерений АД 
является ошибочной (Е. С. Мазур и соавт., 
1999). При этом в 11,4% случаев отмеча­
ется переоценка эффективности лечения 
в связи с невозможностью определения 
уровня АД в ночное время, в 20% случа­
ев — недооценка эффекта гипотензивной 
терапии из-за выраженной прессорной 
реакции на процедуру измерения АД 
медицинским персоналом («гипертонии 
белого халата»).

Для определения степени тяжести об­
щего состояния больного с гипертонией и 
соответственно лечебной тактики пред-

Таблица 18.1 
Классификация АД (в мм.рт.ст.) 
для взрослых (18 лет и старше) 

(шестой доклад, 1997, США)

Категория Систо
лическое

АД

Диасто
лическое

АД
Оптимальное <120 <80

Нормальное <130 <85
Высоко- 
нормальное

130-139 85-89

Гипертония (основывается на среднем 
из двух и более измерений 

при двух и более посещениях 
после первичного выявления)

I стадия 140-159 90-99
II стадия 160-179 100-109
III стадия >180 >110

Примечание. Изолированная систоличес­
кая гипертония: систолическое АД > 140 мм.рт. 
ст., диастолическое АД < 90 мм.рт.ст.

ложено выделять группы «сердечно-со­
судистого риска». Новым положением 
является рекомендация применять ле­
карства у больных с сахарным диабетом 
и/или признаками поражения жизненно 
важных органов даже при высоком нор­
мальном АД (130-139/85-89мм. рт. ст.).

Мы считаем важным обратить внима­
ние и на значение организации борьбы с 
артериальной гипертонией. Всемирная 
организация здравоохранения (ВОЗ, 
1986) рассматривает вопросы лечения ги­
пертензии при беременности. После пер­
вой трети беременности периферическая 
вазодилатация снижает АД до уровней
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

ниже тех, которые были до беременнос­
ти. По этой причине и, поскольку речь 
идет в основном о молодых и здоровых 
женщинах, гипертензия при беременнос­
ти диагностируется, исходя из условно­
го предела 140/90мм. рт. ст. Поданным 
ВОЗ (Ф. Гросс и соавт., 1986) состояние 
прогрессирует в четырех стадиях:

1. РАННЯЯ (1 нед и 3 мес.)
— повышение артериального давле­

ния
— уменьшение числа тромбоцитов
— увеличение содержания уратов в 

плазме
2. ПРОГРЕССИВНАЯ (3 дня — 6 нед)
— поддающаяся контролю гипертен­

зия
— протеинурия
— снижение показателя гломеруляр­

ной фильтрации
— замедление роста плода
3. СКОРОТЕЧНАЯ (6 ч — 48 ч)
— головная боль, боль в животе, на­

рушение зрения
— неконтролируемая гипертензия
— большая задержка жидкости
— уремия
— диссеминированная внутрисосу- 

дистая коагуляция
4. ЗАВЕРШЕНИЕ
— спонтанные роды
— внутриутробная смерть плода
— эклампсия
— отслойка плаценты.
Состояние прогрессирует в четырех

стадиях. Тип развития может разли­
чаться как по скорости, так и по времени 
начала; два наиболее трудных варианта,

с которыми приходится иметь дело, это 
быстро прогрессирующая преэклампсия 
и рано начинающаяся преэклампсия. 
Материалы ВОЗ различают тяжелую 
преэкламптическую гипертензию, мяг­
кую и умеренную формы преэклампсии. 
Эффективный метод лечения преэк­
лампсии неизвестен. При анализе до­
стоинств и недостатков гипотензивных 
лекарственных средств Г. Н. Мурнеген 
(1985) считает, что если выявляется эс- 
сенциальная гипертензия, то показания 
к ее лечению основываются главным 
образом на требованиях профилактики 
материнских осложнений. К лечению 
следует прибегать в случаях, когда диа­
столическое давление до беременности 
превышает 110 мм. рт. ст,, так как этот 
уровень близок к пределу, при котором 
начинаются сосудистые повреждения 
(Redman, 1980). Рекомендовались также 
постельный режим, ограничение увели­
чения массы тела, диета с низким содер­
жанием соли, диуретики и неспецифи­
ческие успокаивающие средства, однако 
без всяких доказательств действенности 
этих мер.

В 6-м докладе (1997) рекомендует­
ся снижение систолического АД ниже 
140мм. рт. ст., диастолического — ниже 
90мм. рт. ст. (H.A. Грацианский, 1998). 
Подчеркивается, что при удовлетвори­
тельной переносимости лечения следует 
стремиться к еще более низкому уров­
ню АД. Рекомендуется изменение обра­
за жизни (особенно физическая актив­
ность) и при необходимости применение 
лекарств.
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18.1. Принципы лечения гестоза

Усовершенствованный профилакти­
ческий метод лечения эклампсии, пред­
ложенный проф. В. В. Строгановым, со­
храняет свое значение и в настоящее вре­
мя. Автор рекомендует соблюдать следую­
щие положения: 1) возможное устранение 
всяких раздражений; 2) систематическое, 
планомерное введение наркотических 
средств, предупреждая припадки, а не 
ожидая их появления; при этом никог­
да не следует упускать из виду основной 
принцип метода — припадки должны 
быть прерваны, а если они повторяются, 
введение наркотических средств должно 
быть усилено и даже учащено; 3) возмож­
но скорое, но обыкновенно не форсиро­
ванное родоразрешение — щипцы и др.;
4) поддержание в наилучшем состоянии 
всех главнейших функций организма
— дыхания, деятельности сердца, почек 
и кожи; 5) если припадки продолжают­
ся, несмотря на достаточное применение 
медикаментов, показано кровопускание 
около 400 мл крови; 6) если, несмотря на 
применение указанных мер, припадки 
все же продолжаются, и больная бере­
менная или роженица находится в на­
чале родов, показано форсированное ро­
доразрешение; 7) кроме кровопускания 
при усовершенствованном профилакти­
ческом методе более энергично вводятся 
наркотические средства в первые 2-3 ч 
лечения. В заключение следует отме­
тить, что В. В. Строганов еще в 1923 г. на 
233 эклампсий имел лишь 4 смертель­
ных случая (1,7 %).

С учетом современных достижений 
акушерской науки, анестезиологии и

фармакологии, а также принципов, 
сформулированных В. В. Строгановым, 
в Институте акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН, разработаны осно­
вы лечения эклампсии (преэклампсии).

1. С о з д а н и е  о х р а н и т е л ь н о г о  
р е ж и м а .  Больная должна помещаться 
в отдельную палату, где создаются усло­
вия, максимально ограждающие ее от 
различных раздражителей (звуковых, 
световых, обонятельных и др.). Для этого 
в палате создают затемнение, разговоры 
исключаются (допустима только шепот­
ная речь) и т. п. В палате должен быть 
отдельный пост медицинской сестры, на 
посту — все необходимое для предупреж­
дения припадков эклампсии и для ухода 
за больной (медикаменты, кардиомони­
тор, интубатор, аппарат для искусствен­
ной вентиляции легких и др.).

При наличии симптомов преэкламп­
сии больную вводят в кратковременный 
закисно-азотно-фторотановый наркоз. 
Обязателен строгий постельный режим, 
преимущественно на боку, для исклю­
чения синдрома нижней полой вены, 
улучшения маточно-плацентарного кро­
вообращения. Особенно важно соблюдать 
горизонтальное положение при наличии 
гипотензии; при нормальном и повышен­
ном АД головной конец кровати припод­
нимают на 20-30°, что снижает височное 
давление на 1,3-2 кПа (10-15мм. рт. ст.) и 
создает более физиологические условия 
для спонтанного дыхания. Постельный 
режим способствует более быстрой стаби­
лизации АД, улучшению маточно-пла­
центарного кровообращения и органного
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18.1. Принципы лечения гестоза

кровотока, уменьшению и усилению мо­
чевой экскреции натрия.

Все манипуляции должны быть со­
кращены до минимума и производиться 
только под наркозом. Для предупреж­
дения прикусывания языка во время 
припадка применяют роторасширитель 
и языкодержатель. Если больная нахо­
дятся в коме или глубоком медикамен­
тозном сне, то в рот ей вводят плотный 
резиновый воздуховод и фиксируют его 
тесемкой для предупреждения прикусы­
вания и западения языка. Целесообразно 
проводить кислородотерапию (ингаля­
ция 100% кислорода, кратковременная, 
10-15 мин для повышения напряжения 
кислорода в крови, исчезновения бради- 
кардии у плода после эклампсического 
припадка у матери). Если брадикардия 
этим не устраняется, то, вероятно, име­
ется либо сдавление пуповины, либо 
преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты. Важен туалет 
полости рта, отсасывание слизи. Сама по 
себе эклампсическая кома не является 
показанием для искусственной вентиля­
ции легких, но, если при этом нарушает­
ся ритм дыхания, развиваются гипоксе- 
мия, синдром Мендельсона или респира­
торный дистресс-синдром, в этих случаях 
ИВЛ показана.

При эклампсии толерантность к глю­
козе уменьшается, а метаболизм инсули­
на (в почках) снижается, поэтому дози­
ровку его нужно сокращать.

При лечении тяжелых форм гестоза 
нужно применять ограниченное количес­
тво лекарственных средств, назначать их 
в минимальных дозах, учитывая возмож­

ность потенцирования действия и неже­
лательных побочных эффектов. Лечение 
должно быть индивидуализированным в 
зависимости от особенностей организма, 
его росто-массовых показателей, течения 
болезни и действия медикаментозных 
средств.

Весьма эффективным методом обез­
боливания родов при тяжелой форме гес­
тоза является эпидуральная аналгезия.

2. М е д и к а м е н т о з н о е  л е ч е ­
ние .

Схема 1. Ведущим в медикаментоз­
ном лечении тяжелых форм гестоза яв­
ляется сочетание магнезиальной тера­
пии с седативной, антигипертензивной и 
осмоонкотерапией.

1) Магния сульфат вводят внутривен­
но, медленно (в течение 5 мин) — 12 мл 
25 % раствора. Одновременно внутримы­
шечно вводят 4,5-6 г магния сульфата в 
зависимости от массы больной, в среднем 
0,1 г/кг, а затем повторяют эту же дозу че­
рез каждые 6 ч внутримышечно. Итого 
больная в сутки получает от 21 до 27 г (в 
зависимости от массы тела).

Можно вводить магния сульфат пос­
ла первоначального введения 3 г внутри­
венно и 4 г внутримышечно — через каж­
дые 4 ч по 4,5-6 г в зависимости от массы 
больной (из расчета 0,1 г/кг, но не более 
24 г в сутки; после 12 ч перерыва курс мо­
жет быть повторен).

Перед введением магния сульфата 
обязательны проверка коленных реф­
лексов (наличие живых рефлексов), 
частоты дыхания не менее 14 в 1 мин и 
диуреза не менее 30 мл в час, а также 
внутримышечная инъекция 2-3 мл 0,5%
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

раствора новокаина. На 2-й и 3-й дни ле­
чения внутримышечное введение маг­
ния сульфата может быть сокращено до
2-3 инъекций.

2) При эклампсии одновременно с 
магния сульфатом назначается онко-ос­
мотерапия (не более 1-1,5л). Желательная 
следующая последовательность чередо­
вания вводимых растворов: реополиглю- 
кин 400 мл, концентрированная плазма 
200 мл, 20% раствор альбумина 100-200 
мл, полиамин 100 мл (полиамин вводят с 
10 % раствором глюкозы и инсулином — 1 
ЕД на 4 г сухого вещества глюкозы), ви­
тамин В6 (1 мл 5% раствора) и витамин 
С (5 мл 5 % раствора).

Для торможения агрегации эритро­
цитов и тромбоцитов, улучшения микро­
циркуляции, снижения АД и улучшения 
мозгового и веозного кровотока назна­
чают курантил (по 0,05 г 3-4 раза в день 
внутрь).

Инфузионная терапия в объеме не 
более 20-30% ОЦК проводится лишь при 
тяжелых гестозах, при наличии следую­
щих условий (без них проведение ее ка­
тегорически противопоказано: 1) положи­
тельный диурез, когда объем выводимой 
жидкости не менее, чем на 600 мл в сутки 
превышает объем вводимой; 2) устранена 
артериальная гипертензия; 3) имеется 
нормальное венозное давление, отсутс­
твуют симптомы угрожающего отека лег­
ких или кровоизлияния в мозг.

3) При недостаточной эффективности 
магния сульфата для купирования при­
падков эклампсии применяют внутри­
венное, дополнительное к нему, введение 
седуксена (10 мг — 2 мл 0,5% раствора

внутривенно медленно в 20 мл 5% рас­
твора глюкозы).

4) Для усиления седативного эффек­
та проводимой терапии, если это требует­
ся по клиническим данным, и снижения 
повышенного диастолического давления 
можно назначить дроперидол внутри­
венно или внутримышечно по 5-10мг 2-3 
раза в сутки (0,25% раствор — 1-2 мл).

5) Для снижения АД — при систо­
лическом давлении выше 21,3-24 кПа 
(160-180мм. рт. ст.) и диастолического 
13,3-14,7 кПа и выше (100-110 мм. рт. ст. 
и выше), если эффективность магния 
сульфата недостаточна, применяют пен­
тамин (5% в дозе 50-150мг) в 5% растворе 
глюкозы, вводить необходимо медленно, 
под контролем АД, не снижая последнее 
ниже 20% от исходного. Пентамин мож­
но вводить и внутримышечно по 1 мл 5 % 
раствора через каждые 4-6 ч.

6) На фоне дроперидола, седуксена 
и промедола (2% раствор — 1 мл) хоро­
ший гипотензивный эффект оказыва­
ет внутривенное введение эуфиллина 
(2,4% раствор — 10 мл) через каждые 3-4
ч (можно чередовать с введением папаве­
рина 2 % — 2 мл или но-шпы 2 % — 2-4 мл 
внутривенно).

7) Гепаринотерапия показана толь­
ко при лабораторно подтвержденной ко- 
агулопатии потребления. Лучше всего 
применять реополиглюкин-гепарино- 
вую смесь из расчета 5-6 мл реополиг- 
люкина и 340 ЕД гепарина на 1кг мас­
сы больной (так, при 60 кг массы вводят 
300 мл реополиглюкина и 21000 ЕД ге­
парина). Половину рассчитанного ко­
личества гепарина вводят внутривенно
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18.1. Принципы лечения гестоза

капельно (20 кап/мин) с полной дозой 
реополиглюкина. Остальное количес­
тво гепарина вводят через каждые 4-6
ч (в течение суток) подкожно, разными 
дозами. На следующий день указанные 
мероприятия повторяют. При достиже­
нии клинического эффекта переходят на 
ежедневное подкожное введение гепари­
на через каждые 4-6 ч; реополиглюкин 
вводят не каждый день, а через 1-3 дня. 
После нормализации показателей дозу 
гепарина следует снижать постепенно, с 
теми же интервалами между введения­
ми. При использовании реополиглюкин- 
гепариновой смеси обязателен контроль 
содержания гематокрита, фибриногена и 
показателей свертывающей системы кро­
ви. При введении этой смеси допустимо 
снижение свертывания крови не более 
чем в 2 раза по сравнению с нормой.

При явных симптомах диссеминиро­
ванного внутрисосудистого свертывания, 
т. е. когда имеется малая концентрация 
фибриногена — ниже 2 г/л, тромбоцитов
— ниже 150000, реополиглюкин-гепари- 
новую смесь нужно вводить с плазмой, 
которая содержит антитромбин III, необ­
ходимый для того, чтобы проявились ан­
тисвертывающие свойства гепарина (при 
ДВС антитромбин III в плазме больной 
угнетен).

8) При лабораторно подтвержденном 
декомпенсированном метаболическом 
ацидозе вводят 5 % раствор натрия гид­
рокарбоната (трисбуфер, трисамин, лак- 
тасол) — 100-200 мл под контролем кис­
лотно-основного состояния.

9) Дегидратационная терапия назна­
чается только после нормализации ос­

мотического и онкотического давления 
и микроциркуляции для устранения 
водной интоксикации, внутричерепной 
гипертензии и отека мозга. Диуретики 
противопоказаны при нарушении филь­
трационной способности почек, анурии и 
высоком АД (свыше 20 кПа, или 150 мм. 
рт. ст.). Разовая доза лазикса 0,04 г внут­
ривенно одномоментно, можно повто­
рить (при необходимости) через 4-6 ч; 
общее количество лазикса — не более 
0,1-1,12г. Введение маннита не рекомен­
дуется из-за феномена «отдачи». Если 
назначена реополиглюкин-гепариновая 
смесь, то для восстановления диуреза до­
статочно 0,04 г лазикса.

Инфузионную, дегидратационную и 
диуретическую терапию можно осущест­
влять под контролем гематокрита и ди­
уреза. Снижение гематокрита ниже 30% 
свидетельствует о чрезмерном разведе­
нии крови, обеднением ее кислородом и 
анемии. Повышение гематокрита выше 
45 % говорит о гемоконцентрации — по­
вышении вязкости, ухудшении микро­
циркуляции, повышении периферичес­
кого сопротивления и АД. Чрезмерный 
диурез ведет к гиповолемии и спазму пе­
риферических сосудов. При достаточном 
диурезе количество вводимой жидкости 
не должно быть более 800 мл (максимум
1 л) в сутки.

10) При олигурии инфузионную тера­
пию проводить не следует (или делать это 
с крайней осторожностью под контролем 
диуреза, пульса и АД). Предварительно 
вводят эуфиллин, сердечные гликозиды 
и глюкозо-новокаиновую смесь для уси­
лении клубочковой фильтрации и сня­
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

тия спазма мелких периферических со­
судов. После этого вводят 0,02 г лазикса. 
При получении достаточного диуреза: за
2 ч — не менее 700-900 мл, можно про­
должить введение маннита (30 г). Если 
диурез менее 100 мл за 2 ч, то нужно пов­
торить введение эуфиллина, сердечных 
гликозидов и глюкозо-новокаиновой сме­
си, маннит вводить лишь после установ­
ления достаточного диуреза.

11) Расчет электролитов при инфузи- 
онной терапии.

Дефицит катиона (аниона) = (А^А^* 
•АГ— 0,2

где Aj — нормальное содержание ани­
она (катиона) у больной;

М — масса больной; 0,2 — поправоч­
ный коэффициент (количество внекле­
точной жидкости, составляющее 20% 
массы больной).

Норма калия — 5 ммоль/л, натрия — 
145 ммоль/л, хлорида — 105 ммоль/л, 
кальция — 2,5 ммоль/л, НС03 — 25 
ммоль/л.

12) По показаниям интенсивную те­
рапию гестоза можно дополнить милдро- 
натом (1000 мг) (увеличение скорости пот­
ребления кислорода, нормализация кис- 
лотно-основного равновесия), цитохромом 
С (усиление окислительно-восстанови- 
тельных процессов), глутаминовой кис­
лотой (стимуляция обменных процессов), 
токоферола ацетатом (синтез предшест­
венника простагландинов — арахидоно- 
вой кислоты), витаминами — антиокси­
дантами (А, Е, Р).

13) Терапия гипербарической оксиге- 
нацией (ГБО) может проводиться лишь

при гестозе средней тяжести и отсутс­
твии противопоказаний. К последним 
относятся высокое АД, хронические про­
цессы в ухе, горле, носе, повышенная 
чувствительность к кислороду, наличие 
полости во внутренних органах (в легких 
и др.), боязнь замкнутого пространства. 
Обязательным условием для применения 
гипербарической оксигенации является 
лабораторное доказательство наличия 
гипоксии в организме. Если гипоксии 
нет, то ГБО способна принести лишь вред 
(токсическое и неспецифическое ингиби­
рующее действие).

14) Кардиальная терапия проводится 
по показаниям. При тахикардии — внут­
ривенно строфантин (0,5-1 мл 0,05% рас­
твора), коргликон (1 мл 0,06% раствора), 
кокарбоксилаза (0,05-0,1 г), панангин (10 
мл), калия хлорид (1 % раствор в 10 % рас­
творе глюкозы).

Схема 2.
1) Создание нейролепсии — дропе- 

ридол внутривенно 5-10мг (2-4 мл 0,25% 
раствора) при гестозе, 4-5 мл — при эк­
лампсии плюс седуксен 10-12,5мг (2 мл
0,5% раствора) — фона для действия ги­
потензивных, диуретических средств. 
Можно вводить повторно (в течение су­
ток), снижая дозу дроперидола в течение 
до 3 суток.

2) Углубление нейролепсии и удли­
нение действия достигаются введени­
ем 0,01-0,02 г промедола (одновременно 
можно ввести димедрол или супрастин, 
или пипольфен — до 0,02-0,03 г). При 
непереносимости дроперидола (дрожь, 
состояние тревоги, депрессии), его заме­
няют магния сульфатом (25 % — 10 мл
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18.1. Принципы, лечения гестоза

внутримышечно через 4 ч), в сочетании 
с седуксеном (2 мл внутривенно). По мере 
улучшения состояния больной интерва­
лы между введениями увеличивают, а 
дозы уменьшают.

3) См. п. 6 схемы 1.
4) См. п. 5 схемы 1.
5) Если гипотензивная терапия (п.З и

4) недостаточна для получения эффекта, 
ее усиливают либо препаратами рауволь- 
фии (депрессии — по 0,02-0,04 г внутрь 
или 10-15 мг внутримышечно), которые 
начинают действовать не ранее чем через
3-6 ч, или ß-адреноблокаторами (обзидан, 
анаприлин) и 8-адреномиметиками (пар- 
тусистен, гинипрал и др.).

Вместо них может быть применен 
хлорметиазол (гипотензивное, противо- 
судорожное и седативное действие) по 2 г 
в сутки внутривенно.

6) См. п. 2, 7, 8, 9, 10, 12, 14 из схемы 1.
П о к а з а н и я  к о п е р а ц и и  к е ­

с а р е в а  с е ч е н и я :  непрекращающие- 
ся припадки, не купируемые терапией, 
амавроз; отслойка сетчатки; анурия; уг­
роза кровоизлияния в мозг, длительное 
коматозное состояние; тяжелый гестоз, 
не поддающийся консервативному ле­
чению (при неподготовленных родовых 
путях); эклампсия при наличии акушер­
ской (тазовое предлежание, узкий таз, 
крупный плод, острая желтая атрофия 
печени, осложнения в родах, признаки 
ДВС, отягощенный акушерский анам­
нез) или экстрагенитальная патология. 
При кесаревом сечении рекомендуется 
кюретаж для удаления ткани — источни­
ка спазмогенных веществ. Обязательно 
полное возмещение кровопотери, кото­

рая при кесаревом сечения составляет 
не менее 1 л.

М е д и ц и н с к а я  р е а б и л и ­
т а ц и я  ж е н щ и н ,  п е р е н е с ш и х  
г е с т о з  проводится в 2 или 4 этапа. 
Женщинам, у которых в течение 6 мес. 
после родов удалось ликвидировать про- 
теинурию и гипертензию, осуществляет­
ся двухэтапная реабилитация, а боль­
ным с неустраненными патологическими 
симптомами — четырехэтапная.

Первый этап. У родильниц, перенес­
ших гестоз, проводятся ежедневное из­
мерение АД и диуреза, еженедельно кли­
нические анализы мочи и крови, пробы 
Зимницкого, Нечипоренко, Реберга, 
определение мочевины и общего белка 
крови.

Задачей второго этапа является ус­
транение остаточных явлений гестоза: 
улучшение функционального состояния 
центральной нервной системы, тонуса 
сосудов и АД, нормализация водно-элек­
тролитного и белкового баланса, устра­
нение гиповолемии. При этом больная 
находится в стационаре с продолжитель­
ностью лечения до 3 нед; срок лечения 
постепенно сокращается по мере улучше­
ния состояния больной.

Второй этап. Родильницам, перенес­
шим гестоз, 1-2 раза в месяц в поликли­
нических условиях проводятся измере­
ние АД и клинический анализ мочи, 1 
раз в месяц — осмотр терапевта с целью 
нормализации функционального состоя­
ния ЦНС, тонуса сосудов и АД. Это про­
должается до 1 года после родов.

Лечение на втором этапе реабилита­
ции заключается в назначении седатив­
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

ных средств и по показаниям — гипотен­
зивных препаратов.

Третий этап — у женщин, у которых 
в течение 6 мес. после родов сохранились 
протеинурия и повышенное АД, прово­
дится обследование: рентгенологическое, 
радиоизотопное и другие специальные 
метода исследования. Задачей этого эта­
па является диагностика заболеваний, 
развившихся вследствие перенесенного 
гестоза, и соответственно дифференци­
рованное лечение выявленного заболе­
вания — гипертонической болезни, бо­
лезни почек (гломерулонефрита, пиело­
нефрита). Лечение должно проводится

в нефрологическом отделении сроком до
3 нед.

Четвертый этап. 1 раз в месяц про­
водится обследование в соответствии с 
особенностями выявленного заболева­
ния, с продолжением лечения последне­
го у женщин, у которых в течение 6 мес. 
после родов сохранились протеинурия и 
повышенное АД. Место проведения -в по­
ликлинических условиях до 1 года после 
родов. На четвертом этапе реабилитации 
продолжается лечение, назначенное на 
третьем или втором этапе, в зависимости 
от диагноза заболевания, установленного 
к этому времени.

18.2. Сульфат магния

Сульфат магния оказывает седатив­
ное, спазмолитическое, гипотензивное 
и противосудорожное действие, а также 
положительное действие на централь­
ную и периферическую гемодинамику, 
дезагрегирующее действие на тромбо­
циты и непосредственно на сосудистую 
стенку, уменьшает дисбаланс между 
синтезом простациклина сосудистой 
стенкой и тромбоксаном, снижает син­
тез и выброс катехоламинов и улучшает 
перфузию тканей.

Сульфат магния обладает выражен­
ными дегидратационным и диуретичес­
кими свойствами. В.Н. Серов и соавт. 
(1987, 2002) при проведении магнези­
альной терапии рекомендуют придер­
живаться следующих ориентиров:

— безопасный уровень магния крови 
2,5-3,75 ммоль/л;

— эффективный противосудорож- 
ный эффект наступает при содержании 
магния в крови 2,5 ммоль/л;

— коленные рефлексы исчезают при 
уровне магния 5 ммоль/л;

— угнетение дыхания происходит 
при концентрации магния в крови 6-7,5 
ммоль/л.

— противопоказанием для введения 
сульфата магния является олигурия.

— гипотензия наступает при со­
держании магния в крови от 2,5 до 3,15 
ммоль/л;

— сонливость — при 2,5-3 ммоль/л;
— слабость и атаксия — при 3,5-5 

ммоль/л;
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18.2. Сульфат магния

— кома при концентрации магния в 
крови от 6 до 7 ммоль/л.

H.Г. Кошелева и соавт. (1999) реко­
мендуют:

I. Лечение магнием отека и гестоза 
легкой степени.

Для профилактики и лечения отека 
и гестоза легкой степени применяют сле­
дующие препараты магния:

1) Магне В6;
2) Сульфат магния следующими спо­

собами введения:
— ионофорез 2 % или 5 % раствора на 

воротниковую зону по Л. Е. Щербаку;
— аэрозоль с 2% или 5% раствором;
— в н у т р и мыше ч н о е  введение  

20-25% раствора (при гестозе легкой 
степени).

При отеках беременных курс те­
рапии Магне В6 составляет 7-8 дней. 
Беременная принимает по 2 таблетки 
Магне В6 3 раза в день. На курс лечения 
(50 таблеток) суммарно беременная полу­
чает 23,5 г магния лактата и 250 мг пи- 
ридоксина хлорида.

С у л ь ф а т  м а г н и я  п р и  т е р а ­
п и и  т я ж е л ы х  фо р м  г е с т о з а .

Оптимальным методом введения суль­
фата магния для лечения тяжелых форм 
гестоза является сочетание внутривен­
ных и внутримышечных инъекций пре­
парата. Внутривенное введение сульфата 
магния проводят под контролем диуреза 
(не менее 30 мл/ч), дыхания (не менее 15 
в 1 мин), с оценкой коленных рефлексов. 
Подсчитывают среднее АД по формуле:

АДср = САД + 2ДАД/3,

где САД — систолическое артериаль­

ное давление, ДАД — диастолическое 
артериальное давление.

У здоровых беременных АДср не пре­
вышает 100 мм. рт. ст. Превышение его на 
15 мм. рт. ст. от исходного указывает на 
гипертензию.

В акушерском отделе Института аку­
шерства и гинекологии им. Д. О. Отта 
РАМН используют следующую тактику 
назначения сульфата магния.

При гестозе средней степени тяжести 
лечение сульфатом магния назначают с 
внутривенного введения препарата:

— начальная доза составляет 1,25-2,5 
г сухого вещества (5,0-10 мл 25 % раствора 
сульфата магния);

— скорость введения препарата 1 г/ч;
— суточная доза — 7,5 г (30 мл 25% 

раствора сульфата магния).
Препарат растворяют в 400 мл рео- 

полиглюкина, солевого раствора или 5 % 
раствора глюкозы.

При тяжелом гестозе терапию суль­
фатом магния начинают с внутривенно­
го капельного введения препарата, доза 
которого зависит от исходного уровня ар­
териального давления:

— АДср 110-120мм. рт. ст. — 30 мл 
25% раствора;

— АДср 120-130 мм. рт. ст — 40 мл;
— АДср свыше 130 мм. рт. ст — 50 мл.
Средняя скорость введения раство­

ра -100 мл/ч. После достижения гипо­
тензивного эффекта скорость инфузии 
уменьшают до поддерживающей дозы
— 1 г сухого вещества сульфата магния в 
течение 1 ч. Терапию сульфатом магния 
дополняют спазмолитическими и сосудо­
расширяющими средствами.
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

При преэклампсии лечение начина­
ют с введения нейролептика дроперидо- 
ла (2-3 мл 0,25% раствора) и седуксена (2 
мл 0,5% раствора), а затем приступают к 
внутривенной инфузии сульфата магния 
в таком же порядке, как и при гестозе 
средней тяжести.

При использовании сульфата магния 
для лечения эклампсии сначала оказы­
вают экстренную помощь и проводят ин­
тенсивную терапию по общим правилам 
лечения тяжелых форм гестоза.

Медикаментозную терапию начинают 
с введения 4 мл 0,5% раствора седуксена 
(реланиума, сибазона), 2 мл 0,25% раство­
ра дроперидола и пипольфена (дипрази- 
на) -2 мл 2,5% раствора. Затем начинают 
инфузию сульфата магния. Первую удар­
ную дозу (5 г сухого вещества сульфата 
магния на 200 мл реополиглюкина) вво­
дят в течение 20-30 мин под контролем 
АД. Затем переходят на поддерживаю­
щую дозу 1-2 г/ч. Одновременно проводят 
осмоонкотерапию. Общий объем жидкос­
ти не должен превышать 2-2,5 л/сут.

Проводят строгий контроль за дина­
микой АД, почасовым диурезом, частотой 
дыхания, коленными рефлексами.

При отсутствии эффекта проводят 
срочное родоразрешение.

С х е м а  Д.  П.  Б р о в к и н а .
1-е сутки. 4 раза в сутки с промежут­

ками 4 ч в количестве 24 мл 25 % раство­
ра сульфата магния внутримышечно.

В последующие дни. Число инъекций 
сульфата магния может варьировать в за­
висимости от полученного эффекта. При 
ухудшении в течении болезни оно увели­
чивается (но не свыше 4-х раз в сутки).

При улучшении — уменьшается вплоть 
до полного прекращения.

После 4-кратного введения (в сутки) 
вещества повторное его введение следует 
проводить после 12-часового перерыва.

В в е д е н и е  б о л е е  100 г с у х о г о  
в е щ е с т в а  н е ц е л е с о о б р а з н о .

При преэклампсии терапевтический 
уровень ионов магния в сыворотке крови 
достигается введением сульфата магния 
со скоростью 2, 0 г/ч.

При указанных режимах введения 
сульфата магния терапевтическая кон­
центрация ионов магния в сыворотке 
крови достигается уже через 30-60 мин 
от начала введения препарата и сохра­
няется до конца инфузии.

Н.Г. Кошелева и соавт. (1999) реко­
мендуют следующие схемы назначе­
ния сульфата магния (ГУ НИИАГ им. 
Д.О. Отта РАМН (СПб).

При гестозе легкой степени можно ог­
раничиться магнезиальной терапией по 
схеме Д. П. Бровкина.

При гестозе средней степени тяжес­
ти — внутривенное введение со скоро­
стью 1,0 г/ч -30 мл 25% раствора сульфата 
магния в 400 мл 10% раствора глюкозы, 
реополиглюкина или солевого раствора в 
течение 7,5 ч.

При тяжелой степени гестоза — внут­
ривенное введение со скоростью 2,0 г/ч 30 
мл 25% раствора сульфата магния в тех же 
растворах в течение 7,5 ч с добавлением 
внутримышечных инъекций по 20 мл 25% 
раствора препарата (первая сразу после за­
вершения инфузии, вторая через 4 ч).

При преэклампсии — комбинирован­
ное (внутривенное и внутримышечное)
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18.2. Сульфат магния

введение со скоростью 2,0 г/ч 30 мл 25% 
сульфата магния в тех же временных 
промежутках и дозе, что и при гестозе тя­
желой степени.

3. Магнезиальная терапия в комби­
нации с другими препаратами при соче­
танных формах гестоза.

При сочетанных формах гестоза суль­
фат магния можно вводить в половинной 
дозе.

При сочетанных формах гестоза или 
отсутствии достаточного эффекта от маг­
незиальной терапии при «чистых» фор­
мах гестоза широко применяют комби­
нированное введение сульфата магния 
с эуфиллином, клофелином, папавери­
ном, дибазолом и другими гипотензив­
ными средствами, а также седативными 
препаратами.

При тяжелых формах гестоза ве­
дущим медикаментозным средством 
является сульфат магния в сочетании 
с седативной, антигипертензивной и 
осмоонкотерапией.

1) Сульфат магния хорошо сочетается 
с эуфиллином, который обладает спаз­
молитическим, сосудорасширяющим, 
диуретическим свойствами. Препарат 
применяют внутривенно (5-10 мл 2,4% 
раствора в 10-20 мл изотонического рас­
твора натрия хлорида вводят медленно в 
течение 4-5 мин), внутримышечно (1 мл 
24% раствора) или дают в таблетках по
0,1-0,15 г 2-3 раза в день после еды.

2) Для лечения гестоза широко ис­
пользуется клофелин в дозе 0,01 % 1 мл 
после введения сульфата магния и при 
недостаточном гипотензивном эффекте.

3) В последние годы все более широко

применяются антагонисты кальция -ве- 
рапамил (изоптин, финоптин).

4) Сочетание клофелина и верапа- 
мила.

5) Седативные средства — реланиум 
(седуксен, диазепам, сибазон).

6) Применение нейролептика — дро- 
перидола, особенно при тяжелых формах 
гестоза и при гипертонических кризах.

7) Сочетание сульфата магния и ан- 
тигистаминных средств (димедрол, пи- 
польфен, дипразин).

8) Сочетание сульфата магния с па­
паверином, но-шпой или в комбинации с 
дибазолом.

4. Магнезиальная терапия при угро­
зе прерывания беременности, плацен­
тарной недостаточности и гипотрофии 
плода.

При угрозе прерывания беремен­
ности лечение начинают с внутривен­
ного капельного введения препарата 
(10-20 мл 25% раствора в 200-400 мл 5% 
раствора глюкозы или изотонического 
раствора натрия хлорида). Дозу можно 
увеличивать до 20,0 г сухого вещества в 
сутки.

При плацентарной недостаточности 
и гипотрофии плода лечение начинают 
с внутривенных инфузий сульфата маг­
ния; 25% раствор 10-20 мл в 200-400 мл
5 % раствора глюкозы или изотонического 
раствора натрия хлорида. Курс лечения 
состоит из 5-6 инфузий. Магнезиальную 
терапию можно сочетать с применением 
антиоксидантов (витамина Е), антаго­
нистами кальция, сосудорасширяющими 
средствами, физиотерапевтическими ме­
тодами (центральная электроаналгезия,
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

индуктотерапия околопочечной области, 
гидроионизация и др.).

5. Сульфат магния при экстрагени- 
тальных заболеваниях (сахарный диабет, 
сердечно-сосудистые заболевания, болез­
ни нервной системы и др.).

Н.Г. Кошелева и соавт. (1999), при са­
харном диабете и отсутствии сосудистых 
осложнений рекомендуют вводить суль­
фат магния парентерально в половинных 
дозах. При инсулинзависимом сахарном 
диабете и большой длительности заболе­
вания, даже при отсутствии сосудистых 
осложнений, к внутривенным инфузи- 
ям сульфата магния следует подходить 
осторожно.

При сахарном диабете с ретинопати­
ей и гломерулосклерозом магнезиальная 
терапия противопоказана.

Магний имеет большое значение в 
регуляции функции миокарда. Особенно 
он показан при нарушениях сердечного 
ритма и артериальной гипертонии.

Учитывая выраженное влияние маг­
ния на нервно-мышечную проводимость, 
показано применение препаратов маг­
ния при заболеваниях нервной системы, 
а также при отеке мозга, повышенном 
внутричерепном давлении (гипертони­
ческой энцефалопатии). Следует пом­
нить и о противосудорожном действии 
препарата.

Остается открытым вопрос о медика­
ментозном лечении гипертонической бо­
лезни при беременности и о поисках тех 
величин АД, до которых его нужно сни­
жать (В. С. Моисеев, 1999).

Крайне важно отметить, что в США 
классификационной характеристи­

кой нормального давления считается 
130/80 мм. рт. ст., выше — уже отклонение 
(Г. Г. Арабидзе, 1999). При этом выражен­
ное снижение диастолического АД ока­
залось безопасным и полезным, как это 
было доказано в крупном международном 
многоцентровом исследовании (НОТ). 
При этом для человека без факторов 
риска давление 140/90 мм. рт. ст. может 
считаться нормальным. Если у больного 
имеется сахарный диабет, то желаемый 
нормальный уровень АД должен быть не 
выше 130/80 мм. рт. ст. Добавление аспи­
рина улучшает прогноз в дозе 75 мг одно­
кратно в сутки. В. С. Задионченко (1999) 
считает, что критерием эффективности 
лечения АГ являются не только цифры 
АД, но также и состояние пораженных 
органов — сердца, мозга, почек. При 
этом антагонисты кальция удобны для 
начальной терапии. Так, в США при на­
чальной терапии АГ бета-адреноблокато- 
ры составляют 30%, ингибиторы АПФ и 
антагонисты кальция -63%, т. е. приме­
няются у 2/3 больных. При беременнос­
ти ингибиторы АПФ противопоказаны, 
учитывая неблагоприятное воздействие 
на плод. Ж.Д. Коба лава (1999) указывает 
преимущества применения антагонис­
та кальция фелодипина (плендила) в 
минимальной дозе 5мг/сут — нормали­
зация АД наступала чаше, чем при при­
менении медленно высвобождающихся 
формах нифедипина.

По мнению В. И. Маколкина (1998) 
на современном этапе принцип комби­
нированной терапии следует признать 
приоритетным, хотя у определенной ка­
тегории больных возможна монотерапия.
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18.2. Сульфат магния

Кроме того, одновременное использова­
ние препаратов двух различных фарма­
кологических групп более активно сни­
жает АД за счет воздействия на различ­
ные патогенетические механизмы гипер­
тензии. Назначение второго препарата 
может ослаблять или уравновешивать 
запуск механизмов противодействия 
снижению АД, возникающих при назна­
чении одного препарата.

Среди немедикаментозных методов 
профилактики гестоза следует указать 
на ограничение потребления соли, пос­
тельный режим, применение препаратов 
из рыбьего жира. В ряде исследований 
было показано, что рыбий жир или его 
концентраты действительно снижают со­
держание триглицеридов. Наибольший 
интерес представляют исследования, в 
которых использовались высокоочищен- 
ные препараты со-З жирных кислот, содер­
жащих 85% эйкозанентаеновой или до- 
козагексаеновой кислот в виде этиловых 
эфиров. Экспериментальные и клиничес­
кие исследования показывают также, что 
потребление ы-З жирных кислот ведет к 
понижению активности тромбоксана А2, 
фактора, активирующего тромбоциты, 
тромбоцитарного фактора роста, интер- 
лейкина-1, фактора некроза опухолей
— повышение активности простацикли- 
на и оксида азота. Таким образом, поми­
мо способности снижать триглицериды в 
плазме крови, о-З жирные кислоты ока­
зывают множественное благоприятное

влияние на сердечно-сосудистую систе­
му (отечественный препарат «Полиен») 
(А.Н. Климов, Н. Г. Никульчева, 1999). 
Назначение препарата пикасола в су­
точной дозе 2,7 г с 30-й недели беремен­
ности способствовало рождению детей с 
более высокой массой тела. По мнению
С. В. Павлович (1998) направленность 
биологических эффектов со-3 жирных 
кислот с их преимущественным влия­
нием на биосинтез эйкозаноидов спо­
собствует устранению ряда нарушений, 
выявляемых при патологическом тече­
нии беременности, а также обеспечению 
адекватных условий для развития плода 
и новорожденного. Изучение влияния 
(о-З полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) на обменные функции мембран, 
перекисное окисление липидов, функ­
цию лейкоцитов при беременности, опти­
мального соотношения Q-3 и со-6 ПНЖК 
позволит дополнить методы профилак­
тического и лечебного воздействия при 
осложнениях гестационного процесса. 
Кроме того, обсуждается эффективность 
поддержки ионами магния и препарата­
ми кальция в профилактике гестоза.

Среди медикаментозных методов 
профилактики гестоза особого внимания 
заслуживает применение низких доз ас­
пирина при беременности высокого риска 
по развитию гестоза, а также применение 
антигипертензивных средств — метилдо- 
фа, атенолол, окспренолол, антагонисты 
кальция.

207 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



18.3. Биохимические и биологические тесты 
для выявления гестоза (скрининг)

В настоящее время предложено свы­
ше 100 биохимических и биологических 
тестов для раннего выявления гестоза. 
Однако ни один из них не является вы­
соко достоверным в диагностике и про­
гнозировании развития гестоза (В. Sibai, 
2005, 2007).

При этом два этиологически различ­
ных состояния считаются причинами 
большинства гипертензионных нару­
шений в период беременности. Одно из 
нарушений возникает вследствие самой 
беременности (гипертензия беремен­
ных), которая проявляется во время бе­
ременности и прекращается после родо- 
разрешения. Гипертензия беременных 
в сочетании с протеинурией представ­
ляет собой более тяжелую форму гесто­
за. Другое состояние — это предшество­
вавшая гипертензия, не связанная, но 
сосуществующая с беременностью. Она 
может быть выявлена с самого начала 
беременности, но не регрессирует после 
родов. Эти два вида гипертензии могут 
наблюдаться у одной и той же женщины. 
Они являются важными причинами ма­
теринской, внутриутробной и неонаталь­
ной заболеваемости и смертности. Врачи 
женских консультаций недостаточно 
знакомы с клиникой гипертонической 
болезни при беременности, в результа­
те чего это заболевание у большинства 
беременных женщин не распознается. 
Выявляется гипертоническая болезнь 
при беременности в среднем у 30% бе­
ременных. При этом гипертензивные 
состояния при беременности, как прави­

ло, протекают бессимптомно, скрининг 
и диагностика их зависят в основном от 
определения артериального давления 
и протеинурии. Необходимо помнить, 
что предполагаемый риск для матери 
и плода при назначении диуретиков 
преувеличен, возможно, на основании 
публикаций отдельных наблюдений. 
Профилактика гестоза за счет примене­
ния антитромботических и антитром- 
боцитарных препаратов (аспирин и его 
сочетание с дипиридамолом — куран- 
тилом) являются перспективными, но 
до тех пор пока более обширные иссле­
дования не будут закончены, остается 
неясным, должно ли назначение антит- 
ромбоцитарных препаратов внедряться 
в рутинную клиническую практику.

Гепарин использовался в неконтро­
лируемых исследованиях на небольших 
группах женщин. Подкожное (или внут­
ривенное) введение препарата делает ле­
чение неудобным. Кроме того, примене­
ние гепарина в тяжелых случаях может 
вести к опасным побочным явлениям. 
Применение варфарина не дает свиде­
тельств какой-либо пользы для матери 
и плода и к тому же имеются подозрения 
на серьезные побочные эффекты при его 
применении (М. Энкин и соавт., 2003).

После родоразрешения женщин с 
гестозом продолжают наблюдать за их 
состоянием так же интенсивно и внима­
тельно, как во время родов. 25% случаев 
эклампсии приходится на послеродовый 
период, обычно на первые 72 ч (2-4 дня). 
По мере того как состояние больной улуч­
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шается, ей назначают слабые седатив­
ные средства, например, фенобарбитал 
внутрь по 30-60мг 3 раза в день, антаго­
нисты кальция и разрешают вставать с 
постели. В других случаях период стаци­
онарного лечения может быть увеличен, 
после выписки иногда требуется медика­
ментозное лечение. В послеродовом пе­
риоде больная подлежит обследованию 
не реже чем раз в 2 нед. АД может оста­
ваться повышенным в течение 6-8 нед, а 
если оно после этого не снизится, то веро­
ятно наличие хронической гипертензии. 
На протяжении всего периода наблюде­
ния регулярно проводят анализ мочи и 
общий анализ крови, определяют азот 
мочевины и креатинин в крови.

Среди современных аспектов терапии 
и профилактики гестоза А. Н. Иванян и 
соавт. (1998) особое значение придают ин- 
фузионной терапии — соотношение меж­
ду коллоидными и кристаллоидными 
растворами должно составлять не меньше 
чем 2:1. Применение декстранов следует 
ограничить до 500 мл/сутки; гемодеза до 
400 мл/сутки из-за опасности развития 
синдрома декстрановой почки.

Общий объем инфузионной тера­
пии не должен превышать 800-1200 мл 
при тяжелом гестозе и преэклампсии и 
2000-2500 мл при эклампсии (инфузи- 
онная терапия при эклампсии авторами 
рассматривается как пред- и интраопе- 
рационная), при этом скорость инфузии

не должна превышать 150 мл/ч. Сущест­
венно отметить, что у беременных с гес­
тозом может наблюдаться низкий, нор­
мальный и повышенный объем плазмы. 
Поэтому инфузии при последних двух 
видах на фоне генерализованного пов­
реждения эндотелия, наблюдаемого при 
гестозе, способствуют секвестрации пе­
реливаемых растворов в интерстициаль­
ном пространстве и могут ухудшать со­
стояние пациенток. Уместно напомнить, 
что секвестрация крови (от лат. — отде­
лять) — выключение из циркуляции час­
ти форменных элементов крови и плазмы 
преимущественно в венозных сосудах 
системы микроциркуляции вследствие 
уменьшения линейной скорости кро­
вотока, изменений сосудистого тонуса, 
а также реологических свойств крови. 
Развивающаяся при этом агрегация эрит­
роцитов и других форменных элементов 
крови, их адгезия приводят к эмболии 
части мелких сосудов и остановке крово­
тока в них. Секвестрация крови сопро­
вождается локальной тканевой гипокси­
ей в зоне отсутствия кровотока и умень­
шением объема циркулирующей крови.

По мнению А.Н. Иваняна и соавт.
(1998) альтернативным методом является 
метод водно-иммерсионной компрессии 
(ВИК). Сущность метода состоит в гид­
ротерапии в бассейне глубиной до 150 см, 
заполненным водой температуры ком­
форта. Курс лечения — 7-10 процедур.
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При гиперкинетическом типе крово­
обращения назначается обзидан (бета- 
адреноблокатор) по 2мг/кг в сутки 4 
раза в день, а также альфа-адренобло- 
катор — клофелин и допегит, антагонис­
ты кальция (сульфат магния, коринфар, 
нифедипин).

У пациенток с эукинетическим и 
гипокинетическим типами кровообра­
щения рекомендуется применять ан­
тагонисты кальция, периферические 
вазодилататоры (празозин, апрессин), 
клофелин по 0,5мг/сутки, периодичес­
кое введение эуфиллина в сочетании с 
сердечными гликозидами и средствами, 
улучшающими работу сердца (кокарбок- 
силаза, АТФ).

А н т и о к с и д а н т ы .  По мнению 
Р. Г. Оганова (1999) новой проблемой в 
изучении связи питания с развитием 
ряда сердечно-сосудистых заболеваний
— выявление роли пищевых антиокси­
дантов, способных ингибировать перекис - 
ное окисление содержащихся в апопро- 
теинах жирных кислот, замедляя таким 
образом развитие ряда сердечно-сосудис­
тых заболеваний. Результаты эпидеми­
ологических исследований подтвержда­
ют, что высокое потребление витамина 
Е и каратиноидов ассоциируется со сни­
жением риска ряда заболеваний сердеч­
но-сосудистой системы, однако попытки 
профилактического применения этих 
антиоксидантов не дали однозначных 
результатов, необходимы дальнейшие 
проспективные исследования. Поэтому 
нет оснований рекомендовать антиокси­
данты в виде медикаментозной терапии,

лучше увеличить потребление продук­
тов, в первую очередь овощей и фруктов, с 
высоким содержанием антиоксидантов.

Г и п е р г о м о ц и с т е и н е м и я  ас­
социируется с преждевременным разви­
тием сердечно-сосудистых заболеваний и 
тромбозом артерий. В ее происхождении 
играют роль два фактора: наследствен­
ный дефицит фермента цистатионин- 
ß-синтетазы и недостаток витаминов В1, 
В6, фолиевой кислоты в пище. Этот фак­
тор представляет большой интерес для 
профилактики гестозов в связи с просто­
той его коррекции с помощью витаминов, 
однако пока нет результатов длительных 
проспективных исследований, свиде­
тельствующих об эффективности такой 
профилактики.

В то же время необходимо помнить, 
что лекарственная терапия гипертонии 
беременных снижает перинатальную 
смертность плода и предотвращает раз­
витие тяжелой гипертонии у матери. 
До настоящего времени оценить эффек­
тивность медикаментозной терапии ар­
териальной гипертонии (АГ) во время бе­
ременности представляет существенные 
затруднения. У женщин с АГ в анамне­
зе метилдофа снижает перинатальную 
смертность при ее назначении после 12 
нед беременности и предотвращала раз­
витие тяжелой гипертонии.

Атенолол, лабетолол, метопролол в 
сочетании с гидралазином и клонидин в 
сочетании с гидралазином предотвраща­
ли развитие тяжелой АГ у женщин с ги­
пертонией беременных. Гипотензивные 
препараты не влияют на частоту внут­
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риутробной задержки развития плода 
(хотя данные об эффективности атеноло- 
ла противоречивы) и не предотвращали 
развитие гипертонии беременных с про­
теинурией у женщин с АГ в анамнезе.

Прием метилдофы, бета-адреноблока- 
торов и клонидина не был связан с поро­
ками развития плода, хотя данных о пер­
вом триместре беременности очень мало.

Прием ингибиторов АПФ сочетал­
ся с невынашиванием или гибелью 
плода, появлением у него почечной не­
достаточности или пороков развития. 
В контролируемых исследованиях по­
казано, что гидралазин, лабетолол и 
нифедипин снижали АД у женщин с 
тяжелой гипертонией. В двух рандоми­
зированных контролируемых исследова­
ниях сравнивались эффекты сульфата 
магния и фенитоина при выраженной 
гипертонии беременных; в группе лече­
ния не выявлено случаев появления су­
дорог или перинатальной потери плода. 
В одном рандомизированном контроли­
руемом исследовании (3534 беременных 
с АД свыше 140/95 мм. рт. ст.) показано, 
что у получавших сульфат магния час­
тота судорожных припадков была ниже, 
чем у получавших фенитоин; при этом 
различий в перинатальной смертности 
не выявлено.

В многоцентровом рандомизирован­
ном контролируемом исследовании (1630 
женщин) риск повторных судорожных 
припадков у получавших сульфат маг­
ния был на 52 % ниже, чем у получавших 
диазепам, и на 67 % ниже, чем у получав­
ших фенитоин. При этом перинатальная 
смертность во всех трех группах была

одинаковой. При кратковременном при­
еме фенитоина никаких побочных эф­
фектов у новорожденных выявлено не 
было (Rey и соавт., 1998).

Таким образом, при гипертонии бе­
ременных лекарственная терапия сни­
жает перинатальную смертность плода и 
предотвращает развитие тяжелой гипер­
тонии у матери, однако у беременных с 
артериальной гипертонией в анамнезе, 
она не влияет на частоту внутриутробной 
задержки развития плода и развитие ги­
пертонии беременных с протеинурией.

Attallax (1998) полагает, что во всем 
мире основной причиной гибели матери 
и плода во время беременности считает­
ся повышение АД. Препаратом первого 
ряда при умеренной гипертонии бере­
менных по-прежнему остается метилдо- 
фа, и не из-за того, что это действительно 
лучший препарат, а скорее из-за того, что 
его действие лучше изучено. Метилдофа, 
атенолол, лабетолол, окспренолол, пин- 
долол и их различные сочетания могут 
предотвратить развитие тяжелой гипер­
тонии, но препаратов, достоверно предо­
твращающих преждевременные роды, 
внутриутробную задержку развития 
плода и преэклампсию в настоящее вре­
мя нет.

При АГ в послеродовом периоде эф­
фективны метилдофа, тимолол и нифе­
дипин, их можно применять при грудном 
вскармливании. При эклампсических 
судорожных припадках наиболее хорошо 
обоснованно применение сульфата маг­
ния в качестве препарата первого ряда. 
Профилактическое применение сульфа­
та магния рекомендуется при судорогах,
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связанных с гипертонией, но для под­
тверждения его эффективности необхо­
дима провести крупное плацебо-контро- 
лируемое исследование.

При тяжелой АГ во время беремен­
ности E.Rey и соавт. (1998) рекомендуют 
применять гидралазин (внутривенно по 
5-10мг каждые 20 мин), лабетолол (внут­
ривенно по 10-20мг каждые 10 мин, но не 
более 300мг, или 1-2мг/мин) или нифе­
дипин (внутрь по 10мг каждые 2-3 ч).

С учетом того, что самый низкий уро­
вень диастолического АД отмечается 
примерно через 40 мин после внутривен­
ного введения гидралазина или нифе- 
дипина, а также того, что низкие дозы 
достаточно эффективны, представляет­
ся более безопасным начинать лечение 
с внутривенного введения 5 мг гидра­
лазина или приема 5 мг нифедипина, а 
при необходимости через 1 ч добавлять 
еще 10 мг любого из этих препаратов 
(Mesquita и соавт., 1995). Авторы утверж­
дают, что при гипертонии беременных 
естественные роды предпочтительнее 
искусственного прерывания беременнос­
ти, однако остается открытым вопрос об 
оптимальных сроках прерывания бере­
менности. Возможно, это связано с тем, 
что выживаемость плода в значительной 
степени зависит от ресурсов конкретного 
родильного отделения.

Современные группы антигипертен- 
зивных препаратов (М. В. Шестакова, 
1999)

1. Диуретики.
2. ß-блокаторы.
3. а-блокаторы
4. Препараты центрального действия

(клонидин, а-метилдопа) и новая груп­
па — агонисты 12-имидазолиновых ре­
цепторов (моксонидин, риеменидин).

5. Антагонисты кальция.
6. Ингибиторы АПФ (противопоказа­

ны при беременности).
7. Антагонисты рецепторов к ангио­

тензину II (лосартан, валсартан).
В этой связи считаем уместным 

вспомнить убедительные слова амери­
канского исследователя Kaplan, произ­
несенные в 1996г.: «...артериальная ги­
пертония представляет собой настолько 
опасное состояние, что явные преиму­
щества от активного воздействия всегда 
окупают стоимость бездействия».

Недавно было закончено крупное 
международное многоцентровое ис­
следование НОТ (Hypertensive Optimal 
Treatment), целью которого был поиск тех 
величин АД, до которых его нужно сни­
жать (В. С. Моисеев, 1999). В США клас­
сификационной характеристикой нор­
мального давления считается 130/80 мм. 
рт. ст., выше — уже отклонение. При 
рассмотрении уровней АД, особенно 
диастолического, диагноз мягкой АГ — 
90-105мм. рт. ст., если диастолическое 
АД 106-115 мм. рт. ст — это умеренная 
АГ, а если выше 115 мм. рт. ст. — тяже­
лая. Самый высокий процент среди боль­
ных АГ составляют больные с мягкой и 
умеренной АГ. При этом на первом этапе 
АД надо снижать на 20-30%, на втором 
этапе доводить его до нормального уров­
ня (Г. Г. Арабидзе, 1999). По мнению В. А. 
Сидоренко (1999) фелодипин (антагонист 
кальция) является препаратом базисной 
терапии. При этом базисное средство
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должно иметь незначительное количес­
тво противопоказаний, быть эффектив­
ным в качестве монотерапии, легко ком­
бинироваться с основной массой антиги- 
пертензивных препаратов, назначение 
его должно осуществляться в простом 
режиме приема и, естественно, препарат 
должен обладать хорошей переносимос­
тью. Таким препаратом по рекоменда­
ции Европейского гипертонического об­
щества был выбран фелодипин, который 
обеспечивает 24-часовой контроль АД 
при одноразовом применении в сутки, 
обладает высокой эффективностью, хо­
рошим спектром переносимости незави­
симо от возраста, при разнообразных со­
путствующих заболеваниях. Фелодипин 
является вазоселективным и поэтому не 
оказывает отрицательного влияния на 
сократительную функцию левого желу­
дочка. Результаты 3-месячной терапии 
-при целевом давлении 90мм. рт. ст. это­
го уровня достигли 80% пациентов, при 
целевом давлении 85 мм. рт. ст. — 73%, 
а при целевом давлении 80мм. рт. ст. — 
55 % больных.

Достигнутое снижение АД удавалось 
поддерживать. Риск сердечно-сосудис- 
тых осложнений снизился на 30%: мак­
симальное снижение риска сердечно-со­
судистых осложнений регистрировалось 
при уровне диастолического АД 82,6 мм. 
рт. ст., а систолического АД — 139мм. 
рт. ст.

Добавление аспирина улучшает про­
гноз. Аспирин (75 мг) однократно в сутки 
после нормализации АД. Наибольшее 
снижение числа сердечно-сосудистых 
осложнений достигается при снижении

диастолического АД до оптимального 
уровня — приблизительно 83 мм. рт. ст.

Дальнейшее снижение диастоли­
ческого давления было безопасным в 
исследуемом диапазоне до 70мм. рт. ст. 
Наиболее очевидная польза от выра­
женного снижения АД, в частности, диа­
столического, была отмечена у больных 
АГ в сочетании с сахарным диабетом. 
Наконец, у пациентов со стабильным АД 
низкие дозы аспирина существенно сни­
жали риск возникновения сердечно-сосу­
дистых осложнений. В. С. Моисеев (1999) 
подчеркивает, что антагонисты кальция 
удобны для начальной терапии. Так, в 
США при начальной терапии АГ ß-блока- 
торы составляют 30%, ингибиторы АПФ 
и антагонисты кальция — 63%, т. е. при­
меняются у 2/3 больных, По мнению 
Ж.Д. Кобалава (1999) преимущество фе- 
лодипина перед нифедипином состояло в 
том, что при применении минимальной 
дозы плендила (фелодипина) 5мг/сут 
нормализация АД наступала чаще, чем 
при применении медленно высвобождаю­
щихся форм нифедипина. Рассматривая 
перспективы лечения сердечно- сосудис­
тых заболеваний в XXI веке важное мес­
то в их терапии будут занимать блокато- 
ры рецепторов ангиотензина II.

B.JI. Дощицын (1999) показал, что 
валсартан (диован) в 70% с АГ оказывает 
отличный гипотензивный эффект (диа­
столическое АД было 90 мм. рт. ст.), у 23% 
больных был хороший эффект (снижение 
диастолического АД на 10мм. рт. ст. и бо­
лее), у 7 % -удовлетворительный и неудач­
ный эффекты. Гипотензивная эффектив­
ность диована очень близка к эффектам

—  213 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 18. Фармакотерапия гестоза

антагонистов кальция, ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ) и диуретиков. Однако при этом 
частота побочных эффектов оказалась 
явно меньше в пользу диована. Диован 
хорошо комбинируется с другими гипо­
тензивными средствами: ß-блокаторами, 
диуретиками и другими. Очень важна 
его хорошая переносимость. Эффект при 
применении диована начинается со 2-й 
недели (отмечается снижение АД на 26 
и 16 мм. рт. ст. соответственно). Лечение 
диованом улучшает качество жизни 
(А. Я. Ивлева, 1999).

Наконец, следует подчеркнуть, что 
рекомендации ВОЗ и Международного 
общества по артериальной гипертонии, 
опубликованные в феврале 1999г., по­
казали, что по существу различий по 
антигипертензивному эффекту между 
всеми шестью классами лекарств нет, 
но есть отличия в частоте побочных эф­
фектов. У больных с диованом частота 
побочных эффектов даже меньше, чем в 
группе плацебо. Это, конечно, огромное 
благо для больного (Ю. А. Карпов, 1999). 
Однако следует помнить, что у боль­
шинства больных достижение резуль­
тата возможно только при применении 
двух и даже трех препаратов. При этом 
длительная монотерапия сопровож­
дается снижением ее эффективности 
(В. И. Маколкин, 1999). На уровень АД 
влияет нервный фактор, сердечный вы­
брос, вязкость крови, калибр сосудов, их 
реактивность, объем крови и многие дру­
гие биохимические факторы. Назначая 
один лекарственный препарат мы воз­
действуем на какой-то один или два фак­

тора, а другие факторы, к сожалению, 
продолжают «работать».

Фармакологическими предпосылка­
ми к назначению второго препарата поз­
воляет уменьшить дозу первого и уйти от 
его реально существующих и возможных 
побочных эффектов. Назначение второго 
препарата может корригировать отрица­
тельные свойства, вызываемые первым 
препаратом. Наконец, применение невы­
соких доз обоих препаратов позволяет по­
лучить достаточный гипотензивный эф­
фект. Одновременно используемые пре­
параты двух различных фармакологи­
ческих групп более активно снижает АД 
за счет того, что они воздействуют на раз­
личные патогенетические механизмы, 
лучше контролируется АД. Устойчивое 
снижение АД может быть достигнуто 
меньшими дозами. Меньшие дозы позво­
ляют избежать дозозависимых побочных 
эффектов и в большей степени предо­
твращают поражение органов-мишеней 
(сердце, почки, сосуды), обусловленные 
АД. (В. И. Маколкин, 1999). По мнению 
автора, ß-адреноблокаторы и антагонис­
ты кальция представляются очень ин­
тересной и перспективной комбинацией, 
но из антагонистов кальция — верапа- 
мил сочетать с ß-адреноблокаторами не 
рекомендуется из-за выраженного бра- 
дикардического эффекта и влияния на 
проводимость в сердце. В. М. Подзолков
(1999) считает, что фелодипин является 
идеальным препаратом для лечения АГ. 
В исследовании НОТ было четко пока­
зано, что снижение диастолического АД 
до 80,6 мм. рт. ст. — это профилактика 
нарушений мозгового кровообращения,
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от 82,6 до 90мм. рт. ст. — профилактика 
развития коронарных осложнений, а об­
щая смертность уменьшается при дости­
жении АД до 86,5 мм. рт. ст. Фелодипин 
(плендил) является высокоэффективным 
препаратом. Из ß-адреноблокаторов ка­
кой препарат является более предпочти­
тельным — надо выбирать, по мнению 
A.A. Лякишева (1999) — селективный 
препарат метопролол. Когда-то «чемпио­
ном» был пропранолол (индерал), но в на­
стоящее время наиболее предпочтитель­
ными являются два препарата — метоп­
ролол и атенолол.

В последние два года, широко дис­
кутируется вопрос о целесообразности 
применения бета-блокаторов в качестве 
первой линии терапии артериальной ги­
пертензии. Однако аргументы в пользу 
отказа от широкого использования ß-бло- 
каторов получены в основном при приме­
нении относительно старых препаратов 
с большим количеством негативных эф­
фектов, в частности атенолола. Ряд более 
селективных и современных препаратов, 
например бетаксолол, не обладают ни 
отрицательными метаболическими эф­
фектами, ни большинством побочных 
эффектов терапии ß-блокаторами. Это 
не позволяет экстраполировать резуль­
таты клинических исследований, выпол­
ненных с использованием атенолола, на 
весь класс ß-блокаторов (А. О. Конради, 
2006).

При этом атенолол длительное время 
оставался своеобразным «золотым стан­
дартом» в лечении АГ, и многие совре­
менные исследования использовали его 
в качестве препарата сравнения.

Современный арсенал бета-блокато­
ров включает большой выбор препаратов, 
которые существенно различаются по 
длительности эффекта, селективности в 
отношении ß-рецепторов, липифильности 
и другим фармакологическим характе­
ристикам. В частности, ряд современных 
ß-блокаторов существенно превосходит 
атенолол и даже метопролол по степени 
селективности, например бетаксолол, 
что делает вероятность развития нега­
тивных метаболических последствий при 
их применении меньше, а также снижает 
возможности побочных эффектов, в час­
тности бронхоспазма. Хорошо известно, 
что селективность бета-блокаторов явля­
ется дозозависимой и при больших дозах 
исчезает.

К стандартным негативным метабо­
лическим эффектам ß-блокаторов отно­
сят повышение уровня триглицеридов, 
снижение ЛПВП, усугубление инсули- 
норезистентности, прибавку массы тела 
и повышение риска развития сахарно­
го диабета. Следует отметить, что все 
эти эффекты показаны лишь для таких 
препаратов как пропранолол, атенолол, 
в ряде случаев — метопролол. В то же 
время в последние годы публикуется 
большое количество исследований, по­
казывающих, что высокоселективные 
бета-блокаторы (бетаксолол, бисопролол) 
и бета-блокаторы с дополнительными 
свойствами (карведилол, небиволол) не 
оказывают неблагоприятного воздейс­
твия на углеводный и липидный обмен.

Таким образом, можно считать дока­
занным, что влияние бета-блокаторов 
на показатели углеводного и липидно­
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го обмена существенно различается у 
конкретных лекарственных препаратов. 
В то же время нет ни одного исследова­
ния, которое показало бы нарастание 
инсулинорезистентности или повыше­
ние риска развития сахарного диабета 
на фоне применения высокоселективных 
ß-блокаторов.

Так, нет никаких оснований ставить 
под сомнение возможность и целесооб­
разность использования высокоселек­
тивных бета-блокаторов, в частности 
бетаксолола, в качестве терапии первой 
линии артериальной гипертензии, тог­
да как широкое применение атенолола 
действительно может быть пересмотрено 
(А. О. Конради, 2006).

Метопролол (50-100мг, даже 25 мг) и 
метопролол сукцинат назначают 1 раз 
в сутки. В акушерской практике среди 
гипотензивных средств, используемых 
во время беременности, применяют так­
же и лабеталол — средство действую­
щее на симпатическую нервную систему. 
Лабеталол принимают в начальной дозе 
20 мг в/в, пик действия наступает через 
10 мин и продолжительность действия 
составляет 2-8 ч (X. Сильвер, 1999).

Ж.Д. Кобалава (1999, 2001) подчерки­
вает важную мысль о том, что наряду с 
нормальным и повышенным АД введена 
новая категория оптимального АД, его 
значение м е н е е  120 и 80 мм.  рт.  
ст .  В этой связи считаем необходимым 
остановить наше внимание на том, что 
по современным тенденциям наметился 
отход от понятий «мягкая, умеренная и 
тяжелая АГ», так как эти понятия не со­
ответствуют индивидуальному прогнозу

у пациентов. Следует подчеркнуть, что 
проф. С. М. Беккер (1975) подчеркивал, 
что в пределах каждой клинической 
формы гестоза (отек, гестоз, преэкламп­
сия, эклампсия) следует различать более 
легкое и более тяжелое течение болезни. 
Однако будет неправильным в основу та­
кого деления класть определенную вы­
соту АД, степень выраженности отеков 
или количество белка в моче. Тяжелое 
течение гестоза (вплоть до эклампсии) 
может наблюдаться при нормальном 
АД, отсутствии белка в моче, малой вы­
раженности отеков и, наоборот, иметь 
сравнительно нетяжелое течение при 
выраженности этих симптомов. Степень 
тяжести заболевания должна опреде­
ляться по совокупности всех данных, ха­
рактеризующих клиническую картину 
гестоза. В последнем варианте класси­
фикации ВОЗ (1999г.) понятие «стадия» 
заменено понятием «степень». Понятие 
«стадия» означает прогрессирование во 
времени, а мы знаем, что уровень АД не 
всегда прямо пропорционально связан с 
продолжительностью болезни. Говоря о 
различных уровнях целевого АД, погра­
ничная АГ диагностируется при уровне 
систолического АД от 140 до 149мм. рт. 
ст. и диастолического АД от 90 до 94 мм. 
рт. ст. Классификация ОНК при нали­
чии заболеваний рекомендует уровень 
АД выше 130 и 85 мм. рт. ст. как начало 
для регулярной медикаментозной тера­
пии, а по классификации ВОЗ — 140 и 
90 мм. рт. ст. В результате анализа 19000 
наблюдений было установлено, что оп­
тимальной точкой, в которой регистри­
руется наименьшее количество ослож­
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нений, является точка 139мм. рт. ст. 
для систолического и 83 мм. рт. ст. для 
диастолического АД. Целевое АД долж­
но заменить в нашем сознании понятие 
«рабочего» АД. Для большинства боль­
ных — это уровень 130 и 85 мм. рт. ст. 
Один из главных уроков исследования 
НОТ — необходимость комбинированной 
терапии для достижения целевого АД у 
74% больных. Исследование НОТ проде­
монстрировало также, что при дополне­
нии гипотензивной терапии аспирином в 
низкой дозе 75 мг у больных со скорриги- 
рованным АД отмечено 15% уменьшение 
частоты сердечно-сосудистых заболева­
ний, уменьшение частоты инфаркта ми­
окарда на 36,6% по сравнению с плаце­
бо (Ж.Д. Кобалава, 1999). В акушерской 
практике за последние годы накопились 
наблюдения, выявившие существенное 
различие в клиническом течении и ис­
ходе для матери и плода гестоза первич­
ного (или неосложненного) и вторичного, 
развившегося на фоне до того существо­
вавших хронических заболеваний (на­
пример, гипертоническая болезнь, хро­
нический пиелонефрит, органическое 
заболевание сердца, сахарный диабет и 
др.). При такого рода «осложненных» гес- 
тозах исход беременности и родов для ма­
тери и плода был менее благоприятным.

Мэррей Энкин и соавт. (2003) счита­
ют, что современная терапия гипертен­
зивных нарушений при беременности 
представляется больше основанной на 
клиническом опыте, поддерживаемом 
эпизодическими сообщениями в печати, 
а не на достоверных данных, полученных 
в ходе правильно организованных конт­

ролируемых клинических испытаний с 
достаточным объемом наблюдений.

П р о ф и л а к т и к а .  Не имеется 
убедительных доказательств того, что 
значительная задержка воды или даже 
явные отеки являются поводом для отне­
сения женщины к группе повышенного 
риска развития преэклампсии.

Д и у р е т и к и .  Никаких серьезных 
побочных влияний лечения диуретика­
ми при беременности (при изучении в 
двенадцати рандомизированных испы­
таниях), которые описаны в литературе 
при представлении отдельных случаев, 
не наблюдалось в этих испытаниях, ко­
торые в целом включали около 7000 жен­
щин и их детей. Это дает основание счи­
тать, что предполагаемый риск для мате­
ри и плода при назначении диуретиков 
преувеличен, возможно, на основании 
публикаций отдельных наблюдений.

А н т и т р о м б о т и ч е с к и е и ан - 
т и т р о м б о ц и т а р н ы е  п р е п а р а т ы .  
Изменения в системе свертывания крови 
достоверно задокументированы при ус­
тановленной гипертензии беременных. 
Аспирин является антитромбоцитарным 
агентом. Полученные к настоящему вре­
мени результаты рандомизированных 
клинических испытаний антитромбоци- 
тарной профилактики с использованием 
аспирина или аспирина в комбинации с 
дипиридамолом (курантилом) являют­
ся вдохновляющими, но до тех пор пока 
более обширные исследования не будут 
закончены, остается неясным должно ли 
назначение антитромбоцитарных препа­
ратов внедряться в рутинную клиничес­
кую практику. Гепарин использовался в
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неконтролируемых исследованиях на не­
больших группах женщин или в единич­
ных наблюдениях. При этом необходимо 
подкожное (или внутривенное) введение 
препарата, что делает лечение неудоб­
ным. Кроме того, применение гепарина 
в тяжелых случаях может привести к 
опасным побочным явлениям. Варфарин 
(warfarin) тоже применялся с профилак­
тической целью для предупреждения 
повтора преэклампсии у многорожавших 
женщин. Эпизодические публикации 
по его использованию не дают свиде­
тельств какой-либо пользы для матери 
или плода, и к тому же имеются подоз­
рения на серьезные побочные эффекты 
при его применении. Нет доказательств 
тому, что изменение содержания белков 
или энергетической ценности пищи мо­
жет предупредить развитие гипертензии 
беременных. Достоверной информации 
относительно влияния большого или 
малого употребления соли на развитие 
гипертензии беременных слишком мало 
для возможности предложения обосно­
ванного совета. И поэтому пока, по-види­
мому, нет убедительных оснований для 
рекомендаций изменения потребления 
соли в период беременности.

Хроническая гипертензия и гипер­
тензия беременных легкой и средней 
степени тяжести не сопровождаются 
большим риском для матери или плода, 
если только в последующем не наступа­
ет тяжелая гипертензия, преэклампсия 
или эклампсия. Женщины без альбу- 
минурической гипертензии не должны 
принуждаться ни к постельному режи­
му дома, ни к госпитализации вопреки

их добровольному решению. По мнению 
Мэррей Энкин и соавт. (2003), антиги- 
пертензивные препараты при легкой и 
средней степени тяжести гипертензии 
у беременных предупреждают дальней­
шее развитие повышения АД. Пока еще 
недостаточно данных для суждения о 
том, на каком уровне гипертензии поль­
за от применения антигипертензивных 
препаратов превосходит их неблагопри­
ятное влияние. При лечении тяжелой ги­
пертензии для снижения АД гидралазин 
представляется эффективным средством. 
Лабеталол может давать легче контро­
лируемое снижение давления, чем гид­
ралазин или диазоксид, но эти возмож­
ности препарата требуют дальнейшего 
изучения.

Учитывая большое количество жен­
щин с развитием гипертензии в период 
беременности, необходимы кооператив­
ные исследования на большом количес­
тве клинических наблюдений. Такие 
исследования дали бы возможность оце­
нить эффективность различных видов 
применяемой терапии с большей досто­
верностью и надежностью.

Не получены свидетельства того, что 
антигипертензивное лечение любым пре­
паратом способно предотвратить протеи- 
нурию и нет достаточных оснований для 
надежного заключения относительно 
влияния антигипертензивного лечения 
на другие важные конечные показатели, 
такие как кесарево сечение, преждевре­
менные роды или неонатальная забо­
леваемость. Мало детей, подвергшихся 
воздействию антигипертензивными ле­
карствами внутриутробно, прослежены
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в отдаленные сроки наблюдения после 
перинатального периода.

Метилдопа (допегит) является наибо­
лее широко используемым препаратом у 
женщин с легкой или средней степени 
тяжести гипертензии беременных, но 
бета-блокаторы, в частности лабеталол, и 
антагонисты кальция (блокаторы каль­
циевых каналов) также быстро внедряют­
ся в клиническую практику. Клонидин 
(клофелин) сходен с метилдопа (допеги- 
том) во многих отношениях, за исклю­
чением более быстрого начала действия 
(через 30 мин по сравнению с 4 часами 
для допегита).

Назначение бета-блокаторов будет 
уменьшать случаи тяжелой гипертен­
зии, но при этом не исключается риск 
задержки развития плода. Бета-блока- 
торы являются эффективными антиги- 
пертензивными препаратами, которые 
уменьшают объем сердечного выброса,
и, возможно, это воздействие будет не­
благоприятным при беременности, так 
как адекватная перфузия материнского 
и маточно-плацентарного кровообраще­
ния зависит от сохранения повышенного 
уровня кровотока. Мэррей Энкин и соавт. 
(2003) полагают, что не имеется достаточ­
ных доказательств того, что антигипер- 
тензивное лечение любыми препаратами 
способно отсрочить или предотвратить 
появление протеинурической преэклам­
псии или связанных с нею проблем, та­
ких как задержка развития плода или 
перинатальная смерть. Нет также и до­
стоверных доказательств безопасности 
такого лечения, особенно относительно 
развития ребенка. В настоящее время,

по-видимому, не имеется оснований для 
предпочтения какого-то одного опреде­
ленного антигипертензивного препарата 
перед другими. Цель лечения женщин с 
тяжелой гипертензией в период беремен­
ности заключается в поддержании АД 
ниже опасных уровней (около 170/110мм. 
рт. ст.) и сохранении при этом адекватно­
го объема кровотока.

Гидралазин (апрессин) является 
наиболее часто применяемым препара­
том у женщин с тяжелой гипертензией 
беременных и преэклампсией, далее 
следуют бета-блокаторы и значительно 
реже используется диазоксид (diazoxide). 
Метилдопа (допегит) также использует­
ся в лечении тяжелой гипертензии при 
беременности, хотя имеет невыгодную 
задержку действия (около 4-х часов). 
Прямые сравнения предприняты при 
исследовании действия нифедипина 
(коринфара) в сравнении с гидралази­
ном (апрессином), лабеталола по срав­
нению с гидралазином, лабеталола по 
сравнению с диазоксидом, а также про- 
стациклина по сравнению с дигидрала- 
зином. К настоящему времени нет дока­
зательств, подтверждающих существен­
ное преимущество какого-либо одного из 
серии препаратов при лечении беремен­
ных женщин с тяжелой гипертензией. 
В связи с этим в клинической практике 
выбор препарата, по-видимому, должен 
зависеть от того, насколько врач знаком 
с определенным лекарством.

У женщин с тяжелой преэкламп­
сией перед родами часто наблюдается 
уменьшение объема циркулирующей 
плазмы — гиповолемия. На основании
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

контролируемых испытаний еще недо­
статочно доказательств для надежных 
рекомендаций использования увеличе­
ния объема плазмы при гипертензии в 
период беременности (некристаллоид- 
ные растворы — декстран, слабосолевой 
альбумин). Однако следует помнить о 
том, что увеличение внутрисосудистого 
объема сопряжено с серьезным риском 
перегрузки объемом — гиперволемии, 
что может повести к отеку легких и, воз­
можно, мозга у женщин с преэклампси- 
ей, у которых коллоидно-осмотическое 
давление, как правило, бывает низким. 
Увеличение объема плазмы может быть 
особенно опасным после родов, когда име­
ется тенденция к повышению венозного 
объема. Нельзя использовать этот метод 
без тщательного мониторинга.

Противосудорожные средства широ­
ко применяются в лечении эклампсии, 
а также при тяжелых формах гипер­
тензии и при эклампсии с целью предо­
твращения экламптического приступа. 
В Соединенных Штатах барбитураты 
при средней тяжести преэклампсии еще 
используют, в то время как паренте­
ральное введения магния сульфата яв­
ляется обычным способом при прогрес­
сирующей преэклампсии и эклампсии. 
В странах СНГ парентеральное введение 
магния сульфата также является обыч­
ным способом при лечении гипертензив­
ных форм гестоза. В противоположность 
этому в Европе и Австралии магния 
сульфат применяют редко, чаще всего 
назначают диазепам, за ним следует 
фенитоин (дифенин), хлорметиазол и 
барбитураты.

Идеальным противосудорожным 
средством при эклампсии был бы такой 
препарат, который удобен при назначе­
нии, обладает быстрым действием для 
остановки и предупреждения судорог, 
имеет большой лимит безопасности для 
матери, а также нетоксичен и не облада­
ет депрессирующим влиянием на ребен­
ка. Поиски идеального противосудорож- 
ного средства для использования при эк­
лампсии продолжаются (Мэррей Энкин 
и соавт., 2003).

Повышение АД во время беремен­
ности может быть обусловлено артери­
альной гипертонией, предшествовавшей 
беременности (обычно это гипертоничес­
кая болезнь), артериальной гипертони­
ей, возникающей во время беременности 
(артериальная гипертония беременных), 
преэклампсией. Их патогенез, лечение и 
прогноз для матери и плода отличаются. 
В половине случаев эклампсия возника­
ет до родов, в 25 % — во время родов и еще 
в 25% — после родов.

По мнению X. Сильвер (1999) гипотен­
зивная терапия не влияет на течение за­
болевания и не снижает риска осложне­
ний у матери и плода. В связи с этим при 
умеренном повышении АД она не требу­
ется. Гипотензивную терапию назначают 
только в случаях тяжелой преэклампсии, 
при подъеме диастолического АД выше 
110мм. рт. ст. Диастолическое АД не­
льзя снижать менее 90-105 мм. рт. ст. Это 
обусловлено тем, что при преэклампсии 
почти всегда наблюдается гиповолемия 
и резкое снижение диастолического АД 
(ниже 90 мм. рт. ст.) вызывает тяжелое 
нарушение плацентарного кровообраще­
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ния. Следует также учитывать, что гипо- 
волемия повышает чувствительность со­
судов к вазодилататорам. Гипотензивное 
средство подбирают с учетом его быстро­
ты действия, влияния на плацентарное 
кровообращение и на плод. Все препа­
раты вводят медленно, с одновременной 
инфузией жидкостей под контролем ди­
уреза. Гипертензивные состояния при бе­
ременности являются наиболее частыми 
осложнениями беременности и являются 
главной причиной материнской и пери­
натальной заболеваемости и смертности 
во всем мире (Robert, Redman, 1993), а эк­
лампсия приводит к более чем 50000 ма­
теринской смертности в год во всем мире 
(Duley, Scott, Owen, 1996). Как известно, 
приблизительно 7-10% всех беременнос­
тей осложняются гипертензией (Williams, 
1995). Однако эта частота колеблется 
в довольно значительных пределах от 
0,05 % в развитых странах до 27 % в разви­
вающихся странах (Duley, 1992; Moodley, 
Daya, 1993), особенно при неадекватной 
антенатальной и интенсивной помощи 
новорожденным детям (Crowther, 1985). 
Когда начинается лечение гипертензии 
при беременности очень важно устано­
вить срок беременности и длительность 
этого лечения. Важен тест определения 
белка в моче (Khedun и соавт., 1997). 
Применение сульфата магния для лече­
ния эклампсии уже больше не вызывает 
сомнений. Однако ее применение для 
профилактики судорог у беременных с 
тяжелой формой преэклампсии остается 
еще противоречивым. Медикаментозная 
терапия при острой гипертензии хорошо 
установлена, а лечение мягкой гипертен­

зии в ранние сроки беременности остает­
ся довольной противоречивой.

Гипертензия при беременности при 
АД > 140 мм. рт. ст. и диастолического 
АД > 90 мм. рт. ст., или повышение сис­
толического АД > 30 мм. рт. ст, или диа­
столического АД > 15 мм. рт. ст. от уровня 
АД, существовавшего до беременности с 
измерением АД в I триместре беремен­
ности 2 раза с интервалом 6 ч.

Время начала терапии по данным 
большинства авторов при тяжелой ги­
пертензии начинается при АД, превы­
шающем 170/110мм. рт. ст. Имеются убе­
дительные данные, что повышение АД 
на 140/90 мм. рт. ст. или больше (сред­
нее АД 105 мм. рт. ст.) влияет на пери­
натальную и материнскую смертность 
Использование антигипертензивных 
препаратов в антенатальном периоде 
приводит к снижению осложнений у 
матери и получения жизнеспособного 
плода. При диастолическом АД свыше 
90мм. рт. ст. отмечается повышение пе­
ринатальной смертности (Davey, Anthony,
1990).

П о б о ч н ы е  э ф ф е к т ы  ф а р м а ­
к о л о г и ч е с к и х  с р е д с т в  д л я  м а ­
т е р и  и п л о д а .  Все антигипертен- 
зивные средства оказывают влияние на 
мать и плод; ряд веществ вызывают по­
бочные эффекты у матери, а ряд других 
могут оказывать неблагоприятное воз­
действие на плод или новорожденного 
ребенка (Sibai, 1996). Некоторые из этих 
неблагоприятных воздействий наблюда­
ются в период новорожденности, а дру­
гие могут проявиться в детском возрасте. 
Непрямой эффект антигипертензивных

—  221  —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 18. Фармакотерапия гестоза

средств на новорожденного может быть 
опосредован снижением маточно-плацен­
тарного кровообращения или прямо че­
рез пупочное или плодовое сердечно-со­
судистое кровообращение. Эти моменты 
должны учитываться при выборе того 
или иного антигипертензивного средс­
тва. В литературе имеется ряд обстоя­
тельных исследований, в которых пока­
зана их безопасность для матери и ново­
рожденного (Cruikshank и соавт., 1992; 
Saotome и соавт., 1993; Walss-Rodriguez 
Flores Padilla, 1993; Jannet и соавт., 1994). 
В настоящее время пришли к общему 
консенсусу, что беременные с тяжелым 
гестозом должны начинать лечение, ког­
да диастолическое АД превышает 110мм. 
рт. ст. При лечении мягкой гипертензии 
лечение в первую очередь должно быть 
направлено на улучшение перинаталь­
ных исходов, уменьшение частоты разви­
тия преэклампсии, отслойки плаценты, 
преждевременных родов и смерти плода 
и новорожденного. Первичной целью яв­
ляется также уменьшение риска пере­
хода и прогрессирования гипертензии в 
гестоз, преэклампсию или эклампсию. 
Когда рассматривается вопрос о приме­
нении тех или иных антигипертензив- 
ных средств необходимо также учиты­
вать и помнить, что одна из беременных 
может иметь несовершенные механизмы 
для метаболизма и экскреции веществ, 
а другая беременная, несмотря на их со­
вершенство, в результате гипертензив- 
ного гестоза, не обладает способностью 
нормально экскретировать эти вещества. 
При лечении гипертензии при беремен­
ности целью является сохранить величи­

ны систолического АД в пределах между 
140 и 160 мм. рт. ст., а диастолического 
АД в пределах между 90 и 105 мм. рт. ст. 
Снижение АД ниже 130/80 мм. рт. ст не­
обходимо избегать.

Внезапное резкое снижение АД мо­
жет привести к ухудшению плацентар­
ной перфузии и, таким образом, к дист­
рессу (страданию) плода. У беременных 
с поражением органов-мишеней за счет 
АГ, необходимо диастолическое давление 
снижать < 90мм. рт. ст.

После родоразрешения женщинам 
необходимы рекомендации как для не­
беременных женщин; в связи с тем, что 
после родов может иметь место быстрое 
повышение АД, необходим тщательный 
мониторинг в этот критический период 
(25 % процентов эклампсии наблюдается 
после родов).

18.4.1. Тиазидные диуретики

Г и д р о х л о р т и а з и д .  Сочетание 
гипертензии с отеками приводит к на­
значению тиазидных диуретиков. Хотя 
их популярность была поколеблена со­
общениями о возможности мертворожде- 
ний после их применения (Watt, Philip, 
1960). Эти результаты оказались статис­
тически недостоверными (Collins и соавт.,
1985). Материнские побочные эффекты, 
включая гипокалиемию, гипонатриемию 
и гиперурикемию, а также диуретики мо­
гут вызвать гиповолемию и уменьшение 
плацентарной перфузии и метаболиз­
ма (Gant и соавт., 1975). Неонатальные 
неблагоприятные эффекты включали
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гипергликемию, тромбоцитопению, на­
рушение электролитного баланса и рож­
дение детей с задержкой развития плода 
(Chari и соавт., 1995). Последующие муль­
тицентровые исследования, основанные 
на тысячах беременных женщин пока­
зали, что тиазидные диуретики могут 
быть использованы при гипертензии у 
беременных. Использование фуросемида 
должно быть ограничено и применяться 
у беременных при наличии отека легких, 
сердечных заболеваниях, чрезмерной за­
держки жидкости или заболеваний по­
чек. Фуросемид используют более часто, 
чем тиазидные диуретики. Некоторые ав­
торы считают, что применение диурети­
ков может осложнять течение анестезии.

Гидрохлортиазид используется 
внутрь в дозе 25мг/день, максимально
— 50 мг/день. Фуросемид обычно приме­
няется в дозе 10-20 мг/день внутрь, мак­
симально — 40 мг/день.

Д и а з о к с и д .  Диазоксид вводится 
внутривенно и вызывает острое сниже­
ние АД у беременных с тяжелой гипер­
тензией при беременности. Его влияние 
оказывается более быстрым и длится 
более продолжительное время, чем при 
применении гидралазина. Ишемия моз­
га у матери, смерть матери и дистресс 
плода после стремительно вызванной ги­
потензии в результате введения диазок- 
сида имеются в некоторых сообщениях 
(Neuman и соавт., 1979; Sankar; Moodley, 
1984). Гипергликемия у матери и плода 
также может иметь место при введении 
диазоксида и эти эффекты могут наблю­
даться у матери и новорожденного (пос­
ле родоразрешения) (Smith и соавт., 1982;

Baker, Stanley, 1994). Диазоксид в боль­
ших дозах приводит к угнетению маточ­
ных сокращений в родах (Finnerty, 1975).

Диазоксид вводится в дозе 30-60мг 
в/в каждые 5-10 мин до необходимого 
уровня АД. Dudley (1985) при высоком АД 
был осуществлен контроль АД у 34 бере­
менных с тяжелым гестозом с введением 
30 мг в/в диазоксида каждые 1-2 мин и 
общая доза колебалась в пределах от 90 
до 150 мг и контроль АД был достигнут у 
всех беременных на протяжении первых 
5-10 мин. Простая болюсная форма пре­
парата 300 мг вызывает быстрое сниже­
ние АД, но она является опасной дозой. 
Предпочтительным способом введения 
является доза 1-Змг/кг массы тела, кото­
рая вводится на протяжении 30 с, до мак­
симальной дозы 150 мг и если возникает 
необходимость в повторном введении, 
то это осуществляется лишь спустя 5-15 
мин. Учитывая побочные эффекты и сто­
имость препарата диазоксид обычно не 
используется при высоком АД при бере­
менности (Khedun и соавт., 1997).

Г и д р а л а з и н .  Внутривенное вве­
дение гидралазина является общепри­
нятым и препарат является эффектив­
ным средством для терапии острого по­
вышения АД. При длительном лечении 
гидралазин применяется внутрь, а так­
же в/в (Cunningham, Pritchard, 1984) или 
внутримышечно (Redman, 1977) в острых 
и неотложных ситуациях. Побочные эф­
фекты у матери включают гипотензию, 
тахикардию, чувство дрожания в теле, 
покраснение, тремор, боли в эпигастрии 
и уменьшение плацентарной перфузии. 
В некоторых исследованиях показано,
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что при инфузиях гидралазина имелись 
симптомы дистресса плода и задержки 
развития плода.

Маточно-плацентарная вазоконс- 
трикция, наблюдаемая при введении 
гидралазина, очевидно, связана с повы­
шением в плазме крови концентрации 
норадреналина. Главным недостатком 
является отсроченное время начала 
действия препарата, вариабельный пик 
эффекта и дистресс плода. Гидралазин 
не назначают при тахикардии и при ис­
ходном уровне ЧСС 100 уд/мин. Поэтому, 
учитывая ряд выраженных побочных 
эффектов, гидралазин применяется при 
тяжелой гипертензии. Внутривенные 
инфузии гидралазина показаны при тя­
желом гестозе и эклампсии в виде пос­
тоянной инфузии или перемежающейся 
терапии. Показано, что при постоянной 
инфузии гидралазин может приводить 
к быстрому и неконтролируемому сниже­
нию АД, в результате чего у 5 из 7 бере­
менных женщин у плодов развился дис­
тресс плода, потребовавший родоразре­
шения абдоминальным путем. Поэтому 
Kirshon и соавт. (1991) полагают, что гид­
ралазин внутривенно может применять­
ся, но следует избегать метода постоян­
ной внутривенной инфузии препарата. 
Рекомендуется следующая поэтапное 
введение гидралазина.

Этап 1: 6,25мг гидралазина разво­
дится в 10 мл дистиллированной воды и 
вводится медленно в/в каждые 20-30 мин 
до уменьшения величин АД в пределах 
140/90 и 150/100мм. рт. ст. Тщательный 
мониторинг обязателен для избежания 
глубокой гипотензии и появления вы­

раженных децелераций у плода (Vink, 
Moodley, 1982).

Этап 2: если родоразрешение предсто­
ит в ближайшее время и если необходи­
мо введение нескольких болюсных форм 
гидралазина, то прием внутрь лекарства 
необходимо начинать сразу после пре­
кращения в/в гидралазина. Для этих 
целей обычно используется метилдопа с 
начальной дозой 1 г и затем по 500мг 3-4 
раза/день.

Этап 3: добавляется 10 мг нифедипи- 
на 2-3 раза/день до 20 мг 3 раза/день.

Этап 4: добавляется 1 мг празозина 3 
раза/день, повышая градуально до 7 мг 3 
раза/день. Применение четырех или бо­
лее лекарств является основанием для 
прекращения беременности (Maharaj, 
Moodley, 1994).

Внутрь гидралазин может быть ис­
пользован как препарат второй линии 
при длительном ведении беременных с 
артериальной гипертензией, вводится 
дважды в день. Обычно в таблетках по 
10мг, 25мг, 50мг и 100мг. Доза 25-50мг 
применяется дважды в день (Chamberlain, 
1991); 37,5-200 мг/день подразделяется на 
ряд доз (Horvath, 1993).

Н и т р о п р у с с и д  н а т р и я .  
Нитропруссид натрия вводится в/в, он 
обладает выраженным, быстродейству­
ющим эффектом с коротким периодом 
действия. Он используется экстенсивно в 
лечении злокачественной гипертензии у 
небеременных женщин. Систолическое и 
диастолическое АД снижаются дозозави­
симым образом. Однако, его применение 
у беременных ограничено лишь гиперто­
ническими кризами, но это препарат не
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безопасный, так как может приводить к 
цианидовой интоксикации плода, прехо­
дящей брадикардии у плода, метаболи­
ческому ацидозу и гипотензии у матери. 
Когда явления гипертонического криза 
купированы, то рекомендуется родораз- 
решение в интересах плода осуществлять 
как можно скорее.

Дозовый режим.  Доза 0 ,5 -5 ,0 
мкг/кг/мин (Chari и соавт., 1995); 0,3-1,0 
мкг/кг/мин (Chamberlain, 1991).

18.4.2. ß-блокаторы

А т е н о л о л .  В неконтролируемых 
исследованиях было показано, что ате­
нолол эффективно снижает АД, пре­
дохраняет от появления протеинурии, 
уменьшает частоту госпитализаций и не 
оказывает никакого неблагоприятного 
влияния на потомство (Fabregues и со­
авт., 1992).

Дозовый режим. Атенолол использу­
ется внутрь и в/в. Оральная доза состав­
ляет ЮОмг/день с максимальной дозой 
200 мг/день. (Chari и соавт., 1995). При в/в 
введении доза составляет 2,5мг со ско­
ростью введения 1мг/мин (Chamberlain,
1991). В более ранних исследованиях 
сообщалось, что бета-блокаторы могут 
оказывать влияние на ЧСС плода и пов­
реждающее действие на новорожденного 
(Pickles и соавт., 1989), но в настоящее 
время это не доказано, хотя имеются до­
статочные данные, что применение ате- 
нолола во втором триместре беременнос­
ти приводит к задержке развития плода 
(Rubin и соавт., 1990) за счет его угнета­

ющего действия на секрецию плацентар­
ного лактогена. Эти данные показыва­
ют, что бета-блокаторы не должны при­
меняться при лечении гипертензивных 
состояний при беременности, за исклю­
чением их использования непродолжи­
тельнее время перед родоразрешением 
(Khedun и соавт., 1997).

Д р у г и е  ß - б л о к а т о р ы ,  Gallery и 
соавт. (1979) сообщили о том, что окспре- 
нолол может содействовать росту плода, 
но это не было подтверждено в исследо­
вании Pidier и соавт. (1983). Другие бета- 
блокаторы, используемые при беремен­
ности, включают метопролол, который 
может использоваться в комбинации с 
другими веществами (Sandstrom, 1982), 
пиндолол (Dubois и соавт., 1982) и аце- 
тотобутолол (Williams, Morrissey, 1983). 
Окспренолол и пиндолол могут вызывать 
периферическую и висцеральную вазо- 
дилатацию. Эффективность этих средств 
при лечении гипертензии при беремен­
ности может быть доказана, когда будут 
проведены исследования на большом ко­
личестве клинических исследований.

18.4.3. а-Адреноблокаторы

П р а з о з и н .  Празозин успешно ис­
пользуется при беременности один или в 
комбинации с ß-блокаторами. Побочные 
эффекты у матери включают задержку 
жидкости, заложенность носа и ортоста­
тическую гипотензию. Информации о 
неблагоприятном воздействии на плод 
не имеется. При введении 5 мг празози- 
на/день в III триместре беременности
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трансплацентарный переход препарата 
составляет 10-20% от уровня его в крови 
матери. Не выявлено неблагоприятного 
влияния на новорожденных (Bourget и 
соавт., 1993). Празозин успешно исполь­
зуется при гипертензивных состояниях 
при беременности без неблагоприятного 
влияния на мать или плод. Необходимы 
дальнейшие исследования для оценки 
эффективности празозина при гипертен­
зии беременных.

Дозовый режим. Празозин применя­
ется внутрь. Начальная доза составляет 
1мг два раза/день. Используются также 
дозы, равные 20мг/день (Chari и соавт., 
1995).

а- и ß - А д р е н о б л о к а т о р ы .
Л а б е т а л о л .  Лабеталол становит­

ся популярным при лечении гипертензии 
при беременности и преэклампсии (Mabie 
и соавт., 1987; Pickles и соавт., 1992).

Лабеталол используется как в/в 
(Garden и соавт., 1982), так и внутрь 
(Walker и соавт., 1983) для быстрого сни­
жения АД. Препарат эффективно снижа­
ет АД у матери, а также уменьшает про- 
теинурию (Pickles и соавт., 1992) и риск 
плодовых и неонатальных осложнений 
(Pickles и соавт., 1989). Несмотря на то, 
что лабеталол снижает АД у матери, пло­
довый и плацентарный кровоток остает­
ся без изменений (Pirhonen и соавт., 1991). 
Лабеталол также может использоваться 
при гипертонических кризах во время бе­
ременности, особенно в случаях тяжелой 
преэклампсии и эклампсии и проявляет 
свойства вызывать желудочковую тахи­
кардию за счет высокой концентрации 
циркулирующих в крови катехолами­

нов и ишемии миокарда (Bhorat и соавт., 
1993).

Среди побочных эффектов — ощуще­
ние звона в ушах, головной боли и гепато- 
токсичность. Симптомы В-адренергичес- 
кой блокады, такие как гипогликемия, 
брадикардия и гипотензия могут иметь 
место при в/в введении лабеталола при 
многоплодной беременности недоношен­
ного срока (Klarr и соавт., 1994). При дли­
тельном применении лабеталола во вре­
мя беременности отмечается задержка 
развития плода и рождение маловесного 
ребенка с учетом срока гестации (Sibai и 
соавт., 1987). Таким образом, длительное 
его применение во время беременности 
необходимо производить с осторожнос­
тью. При остром введении препарата 
снижение АД обусловлено снижением 
сердечного выброса, ЧСС и периферичес­
кой резистентности. При более продол­
жительном лечении сердечный выброс 
возвращается к норме, а АД остается низ­
ким. При длительном лечении, наряду с 
уменьшением АД, ЧСС и периферической 
резистентности проявляется без измене­
ний в сердечном выбросе во время покоя. 
Лабеталол не приводит к тахикардии и 
вызывает прогрессивное снижение АД. 
Его использование является альтернати­
вой гидралазину в случаях тахикардии 
или когда гидралазин является недоста­
точно эффективным при необходимости 
снижения АД.

Дозовый режим.  И спользуется 
внутрь и парентерально. В/в в концен­
трации 5г/л. Раствор приготовляется в 
ампулах, которые содержат 20 мл. Он 
вводится в/в постоянной инфузией, на­
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чиная с 20 мг/час и повышая на 20мг 
каждые 10-20 мин, если АД контроли­
руется не очень эффективно, а макси­
мальная общая доза составляет 300 мг 
(Chari и соавт., 1995). Его действие на­
чинается быстро, т. е. в течение 10 мин 
имеется существенное уменьшение ве­
личин АД.

Внутрь лабеталол используется в таб­
летках по 50, 100, 200 и 400 мг. Начальная 
доза ЗООмг/день и затем повышается до 
максимальной дозы 2400 мг/день (Chari 
и соавт., 1995). В течение 1 часа препарат 
вызывает существенное снижение АД 
(Walker и соавт., 1983).

18.4.4. Антиадренергические 
средства центрального действия

М е т и л д о п а .  Метилдопа является 
эффективным и безопасным средством 
для матери и плода. Метилдопа явля­
ется в настоящее время стандартом при 
изучении других антигипертензивных 
средств при беременности. Препарат не 
оказывает влияния на дальнейшее раз­
витие и рост детей (Cockburn и соавт.,
1986). Побочные эффекты у матери от­
мечаются в виде сонливости, сухости во 
рту, седативного влияния, нарушений 
функции печени, постуральной гипо­
тензии, преходящей олигурии и гемоли­
тической анемии. Депрессивное состоя­
ние не является закономерным прояв­
лением побочного действия метилдопы; 
таким образом применение метилдопы 
следует избегать у беременных, у кото­
рых были явления депрессии. Снижение

АД достигается через 4-8 ч после приема 
внутрь метилдопы.

Дозовый режим.
Лечение тяжелой гипертензии
Обычно нагрузочная доза метилдопы 

при тяжелой гипертензии при беремен­
ности составляет 1000 мг, в последующем 
назначаются поддерживающие дозы
— 1000-2000мг, которые подразделяются 
на 4 дозы. Эта доза может быть макси­
мально повышена до 4 г/день при необхо­
димости (Chari и соавт., 1995).

Лечение мягкой гипертензии.
Этап 1: Начальная доза 250 мг с 6 ч 

интервалом; повышение до 500 мг 4 ра­
за/день в течение свыше 1-2 нед, если не 
отмечается надлежащего контроля АД.

Этап 2: Добавляется нифедипин 
10мг 2-3 раза/день, градуально повыша­
ется до 20 мг 3 раза/день, если АД еще не 
нормализовалось.

Этап 3: Если АД продолжает ос­
таваться без надлежащего контроля, 
добавляется празозин в дозе 1мг 3 ра­
за/день, градуально повышая его дозу до 
7 мг 3 раза/день. Использование четырех 
или более средств требует рассмотрения 
вопроса о досрочном прерывании бере­
менности (Maharaj, Moodley, 1994).

К л о н и д и н .  Клонидин может вво­
диться медленно внутривенно. Его эф­
фект начинает проявляться в первые 
10 мин инфузии препарата, но прехо­
дящая гипертензия может предшест­
вовать гипотензии (В. В. Абрамченко, 
Д. В. Геворкян, 1999), особенно если вве­
дение препарата производится слишком 
быстро. Поэтому нами используется при­
менение перфузора для точной подачи
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определенной концентрации клониди- 
на. Максимальный эффект достигается 
в течение 30-60 мин после начала инфу­
зии и его длительность действия состав­
ляет 3-7 ч,

В двойном рандомизированном кон­
тролируемом исследовании было прове­
дено сравнение эффекта метилдопы и 
клонидина у 100 беременных с гипер­
тензией и не выявлено существенной 
гипотензии, а также рибаунд эффекта 
у новорожденных. Не выявлено раз­
личий в гипотензивном эффекте или 
побочных эффектах у матери этих ве­
ществ. По одному случаю неонатальной 
гибели детей отмечено в каждой группе 
(Horvath и соавт., 1985). Перинатальные 
исходы были изучены у 95 матерей с ги­
пертензией при беременности, где АД 
было лечено метилдопой или клониди- 
ном: двое новорожденных умерли, по од­
ному в каждой группе. Ни у одного ново­
рожденного не развилось существенной 
гипотензии или рибаунд-эффекта в виде 
гипертензии (Henderson-Smart и соавт., 
1984). Побочные эффекты в виде сухости 
во рту, седации и рибаунд-гипертензии 
(после отмены препарата) не выявлено в 
этих исследованиях.

Дозовый режим. Начальная доза со­
ставляет 0,1-0,Змг/день, принимается 
внутрь в две дозы, с максимальной дозой
1,2 мг/день (Chari и соавт., 1995). Имеются 
ограниченные данные об эмбриопатичес- 
ком действии клонидина.

18.4.5. Вещества, воздействующие 
на ренин-ангиотензиновую 

систему. Ингибиторы ангиотензин- 
конвертирующего фермента (АПФ)

Ингибиторы АПФ угнетают превра­
щение ангиотензина I в ангиотензин II 
(сильного вазоконстриктора, циркули­
рующего в крови), что приводит к сни­
жению периферической резистентности 
и снижению высокого АД. Ингибиторы 
АПФ могут приводить к плодовой и не­
онатальной заболеваемости и смертности, 
когда назначают беременным женщинам 
и по этому поводу имеется ряд сообще­
ний в литературе (Brent, Beckman, 1991). 
Хотя Комитет по питанию и лекарствам 
допускает прием ингибиторов АПФ в I 
триместре как безопасное средство или, 
по крайней мере, как относительно безо­
пасное средство, Hanssens и соавт. (1991) 
обследовали 47 женщин, у которых инги­
биторы АПФ применялись в I триместре 
беременности. 4 (из 47-9%) имели врож­
денные аномалии у плодов. Кроме того, 
по сравнению с ожидаемой перинаталь­
ной смертностью 90/1000 рождений, эта 
частота была выше по сравнению с дру­
гими антигипертензивными средствами, 
используемыми при беременности. При 
этом все неонатальные и поетнеонаталь- 
ные смерти новорожденных были отме­
чены у беременных, получавших инги­
биторы АПФ, которые имели почечную 
недостаточность. Когда ингибиторы АПФ 
применяют во II и III триместрах бере­
менности, они могут приводить к поро­
кам развития костей лица, анурии, вре­
менной или постоянной почечной недо­
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статочности и смерти плода. Маловодие 
может быть связано с пороками развития 
черепа, отставанием в развитии легких 
и плохой почечной функции (Nightingale,
1992). Таких неблагоприятных эффектов 
не выявлено при применении ингиби­
торов АПФ в I триместре беременности. 
В случае наступления беременности, 
женщины, которые получали ингиби­
торы АПФ, должны их прекратить при­
нимать. Ингибиторы АПФ могут прини­
маться при беременности лишь только по 
жизненно важным показаниям. Матери 
должны быть информированы о потен­
циальной опасности и необходима серия 
ультразвуковых исследований. Если по­
является маловодие, ингибиторы АПФ 
должны быть отменены. Новорожденные, 
матери которых получали ингибиторы 
АПФ во время беременности, должны 
быть тщательно обследованы в плане 
возможного развития гипотензии, олигу- 
рии и гиперкалиемии.

С учетом механизма действия ин­
гибиторов АПФ, очевидно, чрезмерная 
гипотензия у плода может объяснить 
многие неблагоприятные эффекты, ис­
ключая тяжелую гипоплазию черепа, 
которая является уникальной симпто­
матикой этого синдрома. Несмотря на 
то, что ингибиторы АПФ в кардиологии 
занимают ведущее место при лечении 
АГ, при беременности их назначение сле­
дует избегать при терапии гипертензив­
ных состояний при беременности. Если 
имеются специфические показания для 
назначения ингибиторов АПФ при бере­
менности, то их следует принимать как 
можно в минимальных дозах.

В е щ е с т в а ,  к о т о р ы е  в н а с т о ­
я щ е е  в р е м я  п р о х о д я т  к л и н и ­
ч е с к у ю  а п р о б а ц и ю  п р и  л е ч е ­
н и и  г и п е р т е н з и и  пр и  б е р е м е н ­
н о с т и .

18.4.6. Антагонисты кальция 
(дигидропиридиновые дериваты)

Наиболее часто используемым препа­
ратом при гипертензии у беременных яв­
ляется нифедипин. Его можно использо­
вать при неотложных акушерских ситу­
ациях, так как препарат обладает быст­
рым действием и способностью улучшать 
мозговой кровоток. Он также использует­
ся все в большей степени при длительной 
терапии гипертензии при беременности.

Агрегация повышается при преэк­
лампсии, и эта повышенная вязкость 
может приводить к нарушению микро­
циркуляции, а нифедипин полностью 
нивелирует эти нарушения (Tranguilli и 
соавт., 1992). Нифедипин улучшает со­
стояние матери путем снижения АД и 
уменьшает риск кровоизлияния в мозг и 
повреждения органов-мишеней. Он явля­
ется безопасным по сравнению св/в вве­
дением гидралазина.

Дозовый режим. Внутрь применяет­
ся длительно, в дозе 10 мг; максималь­
ная доза — 120мг/день. Пик активности 
нифедипина в капсулах достигает через 
10-15 мин и через 40-60 мин после при­
ема внутрь. При необходимости в ост­
рых ситуациях нифедипин применяется 
внутрь в начальной дозе 10-20мг каждые 
30 мин (Chari и соавт., 1995). Это можно
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повторить через 30 мин, если необходимо 
дальнейшее снижение АД.

И с р а д и п и н .  Исрадипин являет­
ся высокоселективным препаратом для 
гладкомышечных клеток сосудов, обес­
печивающий низкую периферическую 
резистентность и повышение сердечного 
выброса (Scherjon и соавт., 1993). При ги­
пертензии беременных исрадипин ока­
зывает умеренно выраженное снижение 
АД. У небеременных женщин исради­
пин повышает кровоток в плазме почек и 
поддерживает или увеличивает гломеру­
лярную фильтрацию. Так как почечный 
кровоток уменьшен при преэклампсии, 
исрадипин может улучшать клиничес­
кое течение преэклампсии.

Дозовый режим. Исрадипин может 
использоваться как внутрь, так и парен­
терально. Оральное и в/в введение исра- 
дипина в настоящее время оценивается 
в основном при лечении тяжелых форм 
гипертензии при беременности.

Внутривенное введение. При введе­
нии беременным женщинам с тяжелой 
гипертензией при беременности (диа­
столическое давление было > 110-148 мм. 
рт. ст.) начальная доза составляет 0,15 
мкг/кг/мин с повышением на 0,0025 
мкг/кг/мин каждые 15 мин до достиже­
ния снижения АД < 95 мм. рт. ст. Таким 
образом, поддерживающая доза долж­
на составлять 0,15 мкг/кг/мин (Maharaj 
и соавт., 1994). В другом исследовании 
у 20 беременных женщин применяли 
исрадипин в вышеописанном режиме. 
Контроль АД был достигнут у 19 паци­
ентов при средней максимальной дозе
0,1563 мкг/кг/мин. Плодовые децелера-

ции отмечены у 2 пациенток (Maharaj 
и соавт., 1997). В других исследованиях 
фиксированная в/в доза исрадипина со­
ставила 0,3мг, которая вводится в тече­
ние свыше 5 мин — обеспечивает надле­
жащий контроль АД в первые 15-30 мин 
после начала инфузии и не выявлено из­
менений допплерометрических показа­
телей в пупочной или маточной артерии 
(Ingemarsson и соавт., 1990).

Внутрь. Оральное применение исра­
дипина осуществляется в дозе 5 мг 2 ра­
за/день у 27 беременных с диастоличес­
ким АД > 95 мм. рт. ст. — снижает АД у 
всех беременных без изменения и умень­
шения маточно-плацентарного кровооб­
ращения и без неблагоприятного влия­
ния на плод (Lunell и соавт., 1991).

Wide-Swensson и соавт. (1995) иссле­
довали усвояемость исрадипина в дозе
5 мг (медленное выделение) в капсулах, 
который беременные женщины приме­
няли два раза/день (54 беременные с ги- 
пертензивными осложнениями беремен­
ности). Исрадипин хорошо толерантен и 
эффективен для лечения гипертензии 
у беременных без наличия протеину­
рии. Исрадипин был менее эффективен 
у беременных женщин с протеинурией. 
Функция почек и печени у матери, пу­
почный кровоток (пупочная артерия) не 
изменялись в условиях применения пре­
парата. Таким образом, исрадипин яв­
ляется эффективным средством лечения 
непротеинурической гипертензии при бе­
ременности, но неэффективен в случаях 
преэклампсии (Knedun и соавт., 1997).

Н и м о д и п и н .  Нимодипин оказы­
вает влияние в снижении церебрального
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18.4. Гипотензивная терапия

вазоспазма и, таким образом, может ис­
пользоваться при лечении беременных с 
тяжелой преэклампсией и эклампсией. 
Когда препарат вводится внутрь беремен­
ным с тяжелой преэклампсией, препарат 
оказывает существенную церебральную 
вазоактивность у матери и плода. Кроме 
того, уменьшение индекса пульсации 
в материнской глазной и центральной 
артериях сетчатки и уменьшение систо­
ло/диастолического соотношения в сред­
ней церебральной артерии плода отмече­
но в исследовании Belfort и соавт. (1994).

Н и к а р д и п и н .  Никардипин при­
меняется внутрь и внутривенно. Оральное 
или внутривенное введение никардипина 
в настоящее время оценивается у бере­
менных с гипертензией. Теоретически ни­
кардипин может иметь ряд преимуществ 
перед нифедипином, так как он более 
селективно воздействует на перифери­
ческую гемодинамику и имеет меньший 
инотропный эффект, с меньшей рефлек­
торной тахикардией и связанными с этим 
соответствующими симптомами в виде 
головной боли и гиперемии кожных пок­
ровов лица.

Дозовый режим. Внутрь. У 40 бере­
менных женщин с мягкой или умерен­
ной гипертензией никардипин назначал­
ся в дозе 20 мг 3 раза/день (при средней 
продолжительности лечения 9 недель). 
Препарат вызывает существенное сни­
жение как систолического, так и диасто­
лического АД. Этот препарат не оказыва­
ет неблагоприятного влияния на мать и 
плод (Carbonne и соавт., 1993).

Внутривенное введение. 20 беремен­
ным женщинам с тяжелой преэклампси­

ей (диастолическое АД > 110 мм. рт. ст.) 
применялся внутривенно никардипин в 
дозах 2, 4 или бмг/час в соответствии с 
массой тела (средняя продолжительность 
лечения составила 5 дней). При внутри­
венном введении никардипин снижал 
диастолическое АД у всех 20 беременных 
женщин. У 9 беременных после введе­
ния препарата отмечена головная боль. 
Не выявлено побочных эффектов со сто­
роны плода.

Показатели допплерометрии остава­
лись без изменений (Carbonne и соавт.,
1993). Таким образом, прием никардипи­
на внутрь или внутривенно, очевидно, 
является безопасным методом лечения 
гипертензивных состояний при беремен­
ности. С учетом его эффективности необ­
ходимы дальнейшие исследования в этом 
направлении (Knedun и соавт., 1997).

Н и т р е н д и п и н .  Нитрендипин 
также используется внутрь и внутривен­
но. Оральное применение нитрендипина 
в настоящее время оценивается с целью 
лечения гипертензии при беременности 
(Knedun и соавт., 1997).

Дозовый режим. Прием внутрь. В 
предварительном исследовании у 10 ги­
пертензивных беременных женщин при­
менялась однократная доза никардипи­
на внутрь — 20 мг, которая снижала сис­
толическое и диастолическое АД и не вы­
явлено неблагоприятного воздействия на 
плод. Побочные эффекты у матери в виде 
покраснения и головной боли были сооб­
щены Allen и соавт. (1987). Необходимы 
контролируемые исследования для оцен­
ки возможности применения никарди­
пина для рутинного использования при
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лечении тяжелых форм гипертензии у 
беременных.

18.4.7. Антагонисты серотонина

К е т а н с е р и н .
Дозовый режим. Имеется несколь­

ко исследований по использованию 
кетансерина у беременных женщин. 
В настоящее время происходит оценка 
возможности применения внутрь или 
внутривенно кетансерина при гиперто­
нии беременных. Внутривенное введе­
ние. В одном из исследований произво­
дилось сравнительная оценка внутри­
венного введения кетансерина с внут­
ривенным введением гидралазина. Оба 
вещества были эффективны в достиже­
нии снижения АД при его первоначаль­
ных высоких уровнях в случаях тяже­
лой гипертензии у беременных (Rossouw 
и соавт., 1995). В двойном слепом опыте 
изучения с применением плацебо, ке­
тансерин был эффективным средством 
в снижении очень высокого АД при пре- 
экламптической гипертензии (Weiner и 
соавт., 1984).

Прием внутрь. В одном исследова­
нии при лечении хронической АГ у бе­
ременных, была отмечена тенденция к 
повышению заболеваемости среди но­
ворожденных детей, матери которых 
лечились кетансерином по сравнению 
с лечением метилдопа (Voto и соавт.,
1987). Так как кетансерин может стать 
альтернативным средством при лечении 
гипертензии при беременности, необхо­
димы более обширные исследования на

большом контингенте беременных жен­
щин (Khedun и соавт., 1997).

18.4.8. Комбинация 
а-Адреноблокаторов 

и препаратов серотонина

У р а д и п и л .  Урадипил оказыва­
ет вазодилатирующее действие на пе­
риферические сосуды в комбинации с 
а-адреноблокаторами.

Урапидил является артериальным 
и венозным вазодилататором в систем­
ном и легочном кровообращении; таким 
образом это вещество снижает систем­
ное легочное артериальное давление и 
преднагрузку левого и правого желудоч­
ков. Эти эффекты сочетаются с умерен­
ным эффектом на ЧСС и повышением 
сердечного выброса у пациентов с сер­
дечной недостаточностью. Ряд неблаго­
приятных эффектов, характерных для 
других вазодилататоров, у урадипила 
отсутствуют (повышение внутримозго- 
вого давления и интралегочного шунта, 
отрицательный инотропный эффект и 
тахикардия).

Два предварительных сообщения 
имеются по применению урапидила при 
гипертензии беременных и была пока­
зана его эффективность и безопасность 
применения при гипертензии при бере­
менности (Wacker и соавт., 1993, 1994). 
Однако требуются экстенсивные исследо­
вания в первую очередь для определения 
его безопасности и эффективности при 
лечении гипертензии при беременности 
(Khedun и соавт., 1997).
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18.5. Эклампсия

Эклампсия является угрожающим 
для жизни осложнением беременности и 
в 8 раз чаще развивается у беременных 
с преэклампсией (Kincaid-Smith, 1994). 
Эклампсия проявляется с частотой 1 
случай на 2000 родов в развитых стра­
нах (Douglas, Redman, 1994), а в развива­
ющихся странах колеблется с частотой 
между 1:100 и 1:1700 родов (ВОЗ, 1988; 
Bergstrom и соавт., 1992; Growther, 1985). 
Ее частота достигает 3,6% у беременных 
с многоплодной беременностью (Long, 
Oats, 1987). Экламптические судороги 
могут развиться антенатально, интра- 
натально или в послеродовом периоде; 
75-85% обычно развиваются антенаталь­
но, 20% во время родов и остальные — в 
послеродовом периоде (Cunningham и со­
авт., 1989; Sibai, Anderson, 1991, 2007).

Имеется стандартная практика при 
использовании противосудорожных 
средств (антиконвульсантов) для конт­
роля непосредственно возникших при­
ступов и профилактики дальнейшего 
повторения судорог в виде уменьшения 
симптомов тяжелой преэклампсии и быс­
трого родоразрешения. После стабилиза­
ции состояния беременной, необходимо 
досрочное прерывание беременности. 
Если шейка матки зрелая, родоразреше­
ние женщины необходимо осуществить в 
течение 6-8 часов. Альтернативой родам 
через естественные родовые пути являет­
ся операция кесарева сечения.

В е д е н и е  эк  л а м п т и ч е с  к их  
с у д о р о г  у б е р е м е н н ы х .

Причина экламптических судорог 
остается неизвестной, а способствует ли

их появлению наличие гипертензии, ос­
тается проблемой довольно противоречи­
вой. Большинство беременных женщин 
с тяжелой протеинурической преэклам­
псией не имеют судорожных припадков. 
Экламптические судороги могут иметь 
место, когда АД бывает низким или нор­
мальным. Таким образом, эклампсия не 
может быть предотвращена единственно 
за счет лишь низкого АД; противосудо- 
рожные средства могут быть использова­
ны в этой ситуации. Профилактика и ле­
чение экламптических судорог остается 
нерешенной проблемой.

В настоящее время наиболее часто 
используются слудующие противосудо- 
рожные средства: магния сульфат, фени- 
тоин и диазепам, все они используются с 
различной степенью успеха. Существуют 
также противоречивые мнения о выборе 
средства для профилактики повторяю­
щихся приступов эклампсии. Во многих 
частях света магния сульфат является 
препаратом выбора профилактики и ле­
чения эклампсии (Pritchard и соавт., 1984; 
Crowther, 1990; Sibai, Ramanathan и co- 
авт., 1992, 2007). В Англии диазепам яв­
ляется препаратом выбора, и только в 2 % 
акушеры используют магния сульфат.

Фенитоин является более предпочти­
тельным средством при эклампсии, так 
как была доказана его эффективность 
в профилактике других типов судорог и 
отсутствие седативного эффекта (Slater и 
соавт., 1987; Coyaji, Otiv, 1990; Hutton и co- 
авт., 1992). Ограниченные научные дан­
ные применения каждого из трех этих 
препаратов делают весьма затруднитель­
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ным точно определить идеальное средс­
тво при ведении судорожного припадка у 
беременных. В ряде клинических иссле­
дований, однако, было показано превос­
ходство магния сульфата над фенитоином 
и диазепамом при ведении и контроле су­
дорожных припадков у беременных жен­
щин (Sibai и соавт., 1981, 2007; Pritchard 
и соавт., 1984). Недавно были опублико­
ваны данные, показывающие, что самым 
наилучшим профилактическим антикон- 
вульсантом при лечении беременных с су­
дорожным припадком является магния 
сульфат. В соответствии с научной груп­
пой по изучению эклампсии (1995) суль­
фат магния не только уменьшает риск 
дальнейших судорог, но также вызывает 
меньшую заболеваемость у матери и ново­
рожденного ребенка, чем общепринятое 
альтернативное использование других ве­
ществ. Этот 3-летний опыт, включающий 
свыше 1600 эклампсий в Южной Америке, 
Африке и Индии дал возможность срав­
нить эффекты различных антиконвуль- 
сантов, широко используемых в ведении 
беременных с эклампсией. В одном иссле­
довании был проведен сравнительный 
анализ эффективности магния сульфата 
и диазепама при ведении судорожного 
припадка у беременных, в другом иссле­
довании магния сульфат сравнили с фе­
нитоином. Риск повторения судорог при 
введении магния сульфата был на 52% 
ниже, чем при применении диазепама, и 
на 67 % ниже, чем при применении фени- 
тоина. Беременные, у которых был при­
менен магния сульфат, были легко инту- 
бированы, и частота их интубации была 
меньше, в равной степени это относилось

и к развитию пневмонии и применению 
интенсивной терапии по сравнению с фе­
нитоином. Новорожденные от матерей, по­
лучавших магния сульфат, в значительно 
меньшей степени нуждались в производс­
тве интубации сразу после родоразреше­
ния и меньше нуждались в интенсивной 
терапии, чем дети матерей, получавших 
фенитоин. Этот опыт показывает, что 
магния сульфат быстрее, чем диазепам 
и фенитоин, является препаратом выбо­
ра для рутинного ведения беременных с 
эклампсией.

Второй вопрос относится к профилак­
тике судорожных припадков и было по­
казано, что магния сульфат значительно 
лучше, чем фенитоин профилактирует 
судороги при гипертензивных состоя­
ниях при беременности (Lucas и соавт.,
1995). Недавнее исследование из США 
было проведено для сравнения магния 
сульфата с фенитоином при высоком АД 
во время родов, и сульфат магния ока­
зался более эффективным. Интересно, 
что использование магния сульфата при 
преэклампсии может уменьшать риск 
церебрального паралича у потомства у 
женщин, которые были родоразрешены 
досрочно (Nelson, Grether, 1995).

В е щ е с т в а ,  и с п о л ь з у е м ы е  
д л я  к о н т р о л я  с у д о р о ж н ы х  
п р и п а д к о в  у б е р е м е н н ы х .

Б е н з о д и а з е п и н о в ы е
д е р и в а т ы .

Д и а з е п а м .  К л и н и ч е с к и е  
а с п е к т ы ,  в к л ю ч а я  д о з о в ы й  
режим.

Диазепам вводится в/в медленно в 
растворе. Вначале диазепам вводится в
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дозе, не превышающей 2,5мг/мин до со­
стояния дремоты (сонного состояния) и 
полный транквилизирующий эффект 
достигается при введении общей дозы 
10 мг. Этот уровень седации поддержи­
вается в/в инфузией в дозах в пределах
2-4мг/час. Другие вещества не могут так­
же одновременно применяться в процес­
се инфузионной терапии диазепамом. 
Свыше 100 мг диазепама не должно при­
меняться в течение 24 ч.

По материалам ВОЗ (научной группы 
по изучению оптимальных методов тера­
пии эклампсии, 1995) рекомендуется сле­
дующий режим введения диазепама.

Нагрузочная доза 10 мг вводится в 
течение более 2 мин и повторяется при 
возобновлении судорог. В последующем 
проводится внутривенная инфузия 
40мг диазепама в 500 мл изотоничес­
кого раствора хлорида натрия в первые 
24 ч. Во время следующих 24 ч инфузия 
20 мг диазепама в 500 мл физиологичес­
кого раствора вводится медленно.

Если общая доза превышает 20-30мг 
диазепама, имеется риск неонатальной 
гипотонии мышечного тонуса, респира­
торной депрессии, плохого акта сосания 
и неадекватной температурной регуля­
ции (Chari и соавт., 1995). Большие дозы 
диазепама могут привести к чрезмерной 
седации, угнетению ларингеального 
рефлекса, повышения риска респиратор­
ной депрессии и аспирации желудочного 
содержимого (Lean и соавт., 1968; Rowlatt, 
1978; Crowther, 1990). Так как новорож­
денные не способны быстро метаболизи- 
ровать или выделить диазепам, эти эф­
фекты могут сохраняться продолжитель­

ное время, что требует при необходимости 
проведения обменной трансфузии. Если 
отмечаются частые судорожные припад­
ки, то диазепам может применяться до 
10 мг в течение свыше 2 мин, при в/в ин­
фузии. Популярность диазепама остает­
ся непреходящей в ряде развитых стран 
(Hutton и соавт., 1992). Австралийское 
общество по изучению гипертензии при 
беременности (1993) и в развивающихся 
странах широко применяют диазепам 
(Crowther, 1985; Ozumbia, Ibe, 1993) в свя­
зи с невысокой стоимостью препарата, 
его эффективностью, легкости введения 
и достаточно надежного эффекта.

Д е р и в а т ы  г и д а н т о и н а .
Ф е н и т о и н .  К л и н и ч е с к и е  

а с п е к т ы ,  в к л ю ч а я  д о з о в ы й  
режим.

До настоящего времени не имеется 
консенсуса в отношении идеального до- 
зового режима фенитоина. Его исполь­
зуют, базируясь на массе тела пациен­
ток, что не подходит при экстренных 
ситуациях. Следующие дозы наиболее 
общеприняты:

— 18мг/кг в/в в виде инфузии и не 
более 50мг/мин; начало действия фе­
нитоина проявляется после 20 мин. Эта 
доза связана с высокой частотой побоч­
ных эффектов, включая хореоатетоз и 
гипотензию (Ryan и соавт., 1989).

— 10мг/кг начинают с в/в введения, 
затем по 5мг/кг спустя 2 часа и это свя­
зано с небольшим количеством побочных 
эффектов (Redman, 1988).

— Дозовый режим, разработанный 
научной группой по изучению эклампсии 
(ВОЗ, 1995) заключается в следующем.
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Вначале вводится в/в 10мг диазепа­
ма для осуществления контроля судо­
рожных припадков. После этого вводит­
ся нагрузочная доза фенитоина — 1 г в/в 
путем медленной инфузии свыше 20 мин 
с постоянным мониторингом функции 
сердца, в дальнейшем вводится препарат 
по 100 мг каждые 6 ч в течение ближай­
ших 24 ч.

При необходимости осуществляется 
ЭКГ контроль во время введения фени­
тоина, так как дисаритмии являются 
одним из побочных эффектов препарата. 
Даже при условии адекватных уровней 
фенитоина в плазме крови, могут иметь 
место повторное наступление судорож­
ных припадков (Tuffnel и соавт., 1989). 
Более низкий эффект фенитоина как 
антиконвульсанта при тяжелой преэк­
лампсии может быть связан с неадекват­
ным распределением вещества к мозгу в 
результате отека мозга и плохой цереб­
ральной перфузии быстрее, чем пара­
доксальная судорожная активность свя­
зана с высоким уровнем свободного фе­
нитоина (Naidu и соавт., 1992). В другом 
исследовании с допплеровским изуче­
нием транскраниального церебрально­
го кровообращения у беременных с эк­
лампсией или угрожаемых по развитию 
эклампсии проводили лечение магния 
сульфатом или фенитоином. При этом 
магния сульфат существенно уменьшал 
индекс пульсации и средний кровоток, 
в то время как фенитоин не оказывал 
существенных изменений этих показа­
телей. Эти данные показывают, что маг­
ния сульфат нивелирует церебральный 
вазоспазм по сравнению с фенитоином

и, таким образом, оказывается более эф­
фективным средством в профилактике 
экламптических судорог (Naidu и соавт.,
1996).

М а г н и я  с у л ь ф а т .  К л и н и ­
ч е с к и е  а с п е к т ы  и д о з о в ы й  
режим.

Впервые магнезия в качестве ан­
тиконвульсанта была использована в 
1906 году и с этого времени препарат 
является наиболее эффективным при 
лечении эклампсии и с этим связано 
резкое уменьшение материнской и не­
онатальной заболеваемости, связанной с 
эклампсией.

Главная проблема, связанная с ис­
пользованием магния сульфата, пред­
ставляет мониторинг уровня магнезии в 
плазме крови, так как превышение ре­
комендуемых доз приводит к токсичес­
кому действию магния сульфата с по­
терей коленных рефлексов, гиперемией 
кожных покровов, диплопией (двоение 
в глазах), мышечной слабостью, тошно­
той, спутанностью речи, чувством жара, 
сомноленцией.

Магнезия потенцирует действие ан­
тагонистов кальция (блокаторов кальци­
евых каналов) и необходимо тщательное 
наблюдение, когда эти вещества исполь­
зуются одновременно (Waisman и соавт.,
1988). Другие побочные эффекты вклю­
чают неудачи в контроле судорожных 
припадков (Pritchard, Stone, 1967; Sibai 
и соавт., 1981, 2007), гипокальциемичес- 
кую тетанию (Eisenbud, Lobue, 1976), ос­
тановку сердца (McCubbin и соавт., 1981), 
гиперчувствительные реакции (Thorpe и 
соавт., 1989), смерть матери от передози­
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ровки вещества (Pritchard и соавт., 1984), 
респираторную депрессию или останов­
ку дыхания (Pritchard и соавт., 1984). 
Преимуществом использования магне­
зии является широкая вариабельность 
ее безопасности и удовлетворяющая 
всем критериям, необходимым для иде­
ального антиконвульсанта при тяжелой 
гипертензии при беременности (Khedun 
и соавт., 1997).

Безопасность и эффективность маг­
ния сульфата по сравнению с примене­
нием других антиконвульсантов (диа­
зепама и фенитоина) установлена на 
большом клиническом материале многих 
исследователей.

Дозовый режим. Исследовательской 
группой ВОЗ по изучению эклампсии 
(1995) в настоящее время препарат ре­
комендуется для использования в кли­
нической практике. Магния сульфат 
назначается внутривенно в нагрузочной 
дозе, с последующей инфузией в течение 
24 ч (Zuspan, 1978) или систематического 
внутримышечного введения (Pritchard и 
соавт., 1984).

1. Внутримышечное введение; на­
грузочная доза составляет 4 г в/в, ко­
торая вводится в течение более 5 мин 
с последующим внутримышечным вве­
дением 5 г в каждый квадрант ягоди­
цы с дальнейшим введением внутри­
мышечно 5 г каждые 4 ч, принимая во 
внимание, что частота дыхания должна 
быть свыше 16 в 1 мин, экскреция мочи 
свыше 25 мл/ч и присутствие коленных 
рефлексов.

2. Внутривенное введение; нагрузоч­
ная доза составляет 4 г в/в с последую­

щим введением в виде инфузии 1 г/ч в 
течение 24 ч.

Оба способа введения предусматрива­
ют дальнейшее введение 2-4 г в/в в тече­
ние более 5 мин в случаях повторения су­
дорожных припадков. Некоторые авторы 
подчеркивают, что контроль АД в услови­
ях применения магния сульфата может 
быть достигнут быстрее, чем профилак­
тика судорожных припадков (Moodley, 
1994; Sibai, 1996, 2007). В настоящее вре­
мя, после многих лет противоречивых 
мнений, продемонстрировано, что при 
развитии экламптических судорог, маг­
ния сульфат является самым эффектив­
ным средством по сравнению с диазепа­
мом и фенитоином в контроле судорож­
ных припадков, а также и то, что магне­
зия является также предпочтительным 
средством для профилактики возникно­
вения эклампсии. Однако это положение 
о возможности профилактики судорож­
ных припадков магния сульфатом требу­
ет дальнейшего разрешения.

В некоторых случаях, даже при на­
личии мягкой гипертензии, церебраль­
ный вазоспазм может быть достаточно 
тяжелым и магния сульфат является 
эффективным вазодилататором мозгово­
го кровообращения (Belfort, Moise, 1992; 
Naidu и соавт., 1996). Наконец, в работе 
Lucas и соавт. (1995) были исследованы 
по 10 беременных с целью профилакти­
ки судорог магния сульфатом и фени­
тоином (с постоянным контролем АД), 
было показано, что фенитоин, извест­
ный как седативное средство, оказывал 
возбуждающее действие на ЦНС при 
преэклампсии.
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После многолетних дебатов, показано 
явное преимущество магния сульфата 
над фенитоином в профилактике преэк­
лампсии и эклампсии, а также ее эффек­

тивность в уменьшении частоты повтор­
ных судорожных припадков при экламп­
сии (Wilson, 1995; Roberts, 1995; Saunders, 
Hammersley, 1995).

18.6. Профилактика гипертензивных 
состояний при беременности

Было несколько сообщений о том, 
что в профилактике при беременнос­
ти развития гипертензии имеет значе­
ние ограничение потребления соли и 
применение диуретиков, но в настоя­
щее время установлено, что ограниче­
ние потребления соли с пищей во время 
беременности уменьшает объем крови 
без уменьшения частоты гипертензии. 
Антитромботические средства (аспирин, 
дипиридамол и гепарин) и пищевые до­
бавки (кальций, магний и рыбопродук­
ты) также использовались для профи­
лактики гипертензивных нарушений 
при беременности с различным успехом.

А н т и т р о м б о т и ч е с к и е  с р е д ­
с т в а .

А с п и р и н .
Роль низких доз аспирина в профи­

лактике преэклампсии была получе­
на после многообещающих результатов 
в ряде исследований (Schiff, Mashiach, 
1992; Hauth и соавт., 1993; Sibai и соавт., 
1993; Parazzini и соавт., 1994; Beaufils,
1994) и многих врачей, которые начали 
предписывать низкие дозы аспирина ру­
тинным образом во время беременности. 
Аспирин угнетает циклооксигеназу, из­

меняет баланс простациклин/тромбок- 
сан и были надежды, что он разрешит 
многие проблемы, связанные с измене­
ниями в прогрессировании этого заболе­
вания. Несмотря на оптимизм, генериру­
емый этими небольшими клиническими 
наблюдениями, результаты большого 
клинического исследования показали 
относительную безопасность назначения 
низких доз аспирина с целью профилак­
тики преэклампсии для матери и плода. 
Австралийское общество по изучению 
гипертензивных состояний при беремен­
ности показало, что аспирин не является 
достаточно эффективным средством, что­
бы его рекомендовать для широкой кли­
нической практики в профилактике пре­
эклампсии или внутриутробной задерж­
ки развития плода. Однако, повторный 
анализ этих данных показал, что исполь­
зование низких доз аспирина приемлемо, 
начиная с ранних сроков беременности, 
лишь в следующих случаях:

— у беременных с высоким риском 
раннего развития преэклампсии (начи­
ная до 32 нед беременности) или у бере­
менных с тяжелым развитием преэклам­
псии с ранних сроков беременности при
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предыдущей беременности, у которых бе­
ременность пришлось прерывать досроч­
но до 32 нед беременности;

— у беременных с предшествовав­
шей гибелью плода после I триместра 
беременности, у которых была выявлена 
плацентарная недостаточность;

— беременные с выраженной за­
держкой развития плода при предыду­
щей беременности, обусловленной пре- 
эклампсией или по другим неизвестным 
причинам.

Не имеется данных о повышении 
пороков развития плода, но необходимо 
быть осторожным и избегать назначения 
аспирина при минимальных симптомах 
в ранние сроки беременности. Имеется 
ряд сообщений, что применение аспи­
рина на протяжении последней недели 
перед родоразрешением повышает час­
тоту акушерских кровотечений у матери 
и кровотечений у новорожденных в мо­
мент родоразрешения (Forrester и соавт.,
1996).

На основании существующих данных 
в литературе показано, что аспирин не 
следует применять в следующих группах 
беременных женщин: у здоровых перво­
беременных женщин; у беременных с 
доказанной преэклампсией и у женщин 
с мягкой формой хронической артери­
альной гипертензии. Итак, в 20 иссле­
дованиях, основанных на небольшом и 
значительных исследованиях получены 
отрицательные результаты, что аспирин 
может радикальным образом профилак- 
тировать развитие преэклампсии при 
даже установленной безопасности такой 
терапии (Khedun и соавт., 1997).

А с п и р и н  и д и п и р и д а м о л .
Beaufils и соавт. (1985) показали, что 

аспирин и дипиридамол в значителной 
степени уменьшают материнский и пло­
довый риск у беременных высокого рис­
ка развития повторной преэклампсии. 
Случай тяжелого геморрагического ос­
ложнения у матери в послеродовом перио­
де, который мог быть связан с профилак­
тическим приемом низких доз аспирина 
и дипиридамола при беременности, был 
сообщен Reubinoff и соавт. (1992).

Г е п а р и н  и д и п и р и д а м о л .
Комбинация гепарина и дипирида­

мола успешно были использованы у бере­
менных с нарушениями в фето-плацен- 
тарной системе (Gill, Bonnar, 1980; Fairley 
и соавт., 1976), но эта комбинация еще не 
оценена адекватным образом.

П и щ е в ы е  д о б а в к и .
Пищевые добавки также использу­

ются с целью профилактики развития 
преэклампсии.

К а л ь ц и й .  В последние годы воз­
растающий интерес направлен на воз­
можное изучение роли кальция в раз­
витии гипертонии беременных и преэк­
лампсии. Прием низких доз кальция и 
его эффект на кальцийтропные гормоны 
может вовлекаться в патогенез преэклам­
псии (August, Lindheimer, 1995). В ряде 
исследований показано, что прием каль­
ция с пищей в виде добавок может про- 
филактировать развитие преэклампсии 
(Belizan, Villar, 1980; Belizan и соавт., 
1991; Johenning, Lindheimer, 1993). В двух 
последующих исследованиях с мета-ана­
лизом (Carrolli и соавт., 1994; Bucher и со­
авт., 1996) авторы имели целью подкре­
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Глава 18. Фармакотерапия гестоза

пить эти исследования, но они потерпели 
неудачу в установлении каких-либо су­
щественных эффектов на перинаталь 
ную смертность или задержку развития 
плода и даже была отмечена тенденция к 
некоторому увеличению количества пре­
ждевременных родов. Противоречивые 
результаты также были опубликованы 
в работах Sanchez-Ramos и соавт. (1994; 
1995). Большое рандомизированное с 
двойным слепым опытом исследование 
проводится в США в плане целесообраз­
ности пищевых добавок (Khedun и соавт.,
1997).

М а г н е з и я .  Поддержка с приемом 
магнезии может иметь важное значе­
ние для более благоприятного течения 
беременности (Н.Г. Кошелева и соавт.,
1999). Conradt и соавт. (1984) показали, 
что частота задержки развития плода и 
преэклампсии уменьшалась при приеме 
пищевых добавок с магнезией. В другом 
исследовании было показано, что подде­
ржка магнием существенно влияла на 
материнскую и плодовую заболеваемость 
до и после родоразрешения. Пищевые до­
бавки с магнезией или отдельно внутрь 
во время беременности были сущест­
венно связаны с меньшим количеством 
госпитализаций, уменьшением частоты 
преждевременных родов и меньшей час­
тотой новорожденных, нуждающихся 
в интенсивной помощи (Spätling, 1990). 
В некоторых исследованиях было пока­
зано, что поддержка магнием влияет 
благоприятно на АД и массу новорож­
денного (Cotton и соавт., 1984; Rudnicki 
и соавт., 1991; Skajaa и соавт., 1991). Эти 
наблюдения были поддержаны данными

о положительном эффекте магнезии на 
плодовые и маточно-плацентарные сосу­
ды (Altura и соавт., 1983; Skajaa и соавт.,
1990). В двойном слепом контролируемом 
исследовании магнезия уменьшала АД 
не только во время ее инфузии, но так­
же и во время ее добавки во время бере­
менности до момента родоразрешения 
(Rudnicki и соавт., 1991). Магнезия не из­
меняет ЧСС плода даже в высоких дозах 
(Canez и соавт., 1987), но респираторная 
активность была угнетена без всякой 
связи с биофизическим профилем плода 
(Carlan, O'Brian, 1991).

Р ы б и й  ж и р .  Поддержка рыбьем 
жиром или его ингредиентами — эйко- 
пентаеновой кислотой во время беремен­
ности имеет различную степень успе­
ха на исход беременности (Anonymous и 
соавт., 1991; Secher и соавт., 1991; Olsen 
и соавт., 1992; Bulstra-Ramkers и соавт.,
1995). Рыбий жир снижает вязкость кро­
ви, снижает АД и уменьшает прессорный 
эффект вазоактивных гормонов (Secher, 
Olsen, 1990). В последних исследовани­
ях этот положительный эффект рыбь­
его жира у беременных высокого риска 
неблагоприятных исходов не отмечен 
(Onwunde и соавт., 1995).

Таким образом, в настоящее время 
имеется достаточное количество антиги­
пертензивных средств с различными ме­
ханизмами действия для лечения гипер­
тензии во время беременности, которые 
могут предохранять от преждевремен­
ной отслойки плаценты, кровоизлияний 
в мозг и пролонгировать беременность 
до срока, когда плод станет зрелым и 
жизнеспособным. Популярными средс­
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18.6. Профилактика гипертензивных состояний при беременности

твами выбора для терапии гипертензии 
во время беременности являются в/в 
введение гидралазина и прием внутрь 
нифедипина для лечения острых слу­
чаев тяжелой преэклампсии, они имеют 
преимущество в легкости их примене­
ния. Для длительной терапии гипер­
тензии метилдопа является единствен­
ным средством, для которого показана 
полная безопасность для новорожденно­
го и дальнейшего развития потомства. 
Антагонисты ß-адренорецепторов безо­
пасны для использования в III триместре 
беременности, но они могут приводить к 
задержке развития плода, когда исполь­
зуются длительно во время беременнос­
ти. Ингибиторы АПФ противопоказаны 
при беременности, применение диурети­
ков следует избегать. Антагонисты каль­
ция больше, чем другие вещества, имеют 
потенциальную пользу, однако многие 
из них требуют дальнейшего изучения. 
Магния сульфат больше, чем фенитоин 
и диазепам является профилактическим 
антиконвульсантом и веществом выбора 
для лечения эклампсии. Низкие дозы ас­
пирина оказывают незначительный эф­
фект на уменьшение частоты развития 
преэклампсии и не снижают частоту пе­
ринатальной смертности при недоношен­
ности и может даже повышать частоту 
кровотечений у матери. Между тем, энту­
зиазм, который фокусируется на несколь­
ких исследованиях с применением мета­

анализа малого количества наблюдений, 
рассматривает, что поддержка кальцием 
во время беременности приводит к очень 
значительному уменьшению развития 
преэклампсии.

Существенным предупреждением 
является то обстоятельство, что многие 
антигипертензивные средства переходят 
от матери через плаценту к плоду и по­
этому высокие концентрации вещества 
могут изменять кровообращение у плода 
прямо или опосредованно через измене­
ния в гемодинамике матери, частично, 
в маточно-плацентарном кровообраще­
нии. Внедрение методики допплера от­
крывает новые возможности для прямой 
оценки фармакологических эффектов на 
плодовое кровообращение лекарств, ис­
пользуемых для лечения гипертензии во 
время беременности. Многие из этих ве­
ществ хорошо изучены и выбор того или 
иного лекарства зависит от конкретных 
условий. Идеальное антигипертензив- 
ное средство при беременности должно 
соответствовать следующим критери­
ям эффективности: легко применяться, 
быстрое начало действия, длительное 
его действие, отсутствие побочных эф­
фектов для матери и плода и поддержа­
ние плацентарного кровотока. Однако 
идеальное антигипертензивное средс­
тво с эффективным снижением высоко­
го АД при беременности еще не найдено 
исследователями.
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ГЛАВА 19 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЕ РОДЫ

Преждевременные роды — серьезное 
акушерское осложнение, связанное с вы­
соким риском перинатальной заболевае­
мости и смертности.

Н е в ы н а ш и в а н и е  б е р е м е н ­
н о с т и  — самопроизвольное прерыва­
ние беременности в сроки от зачатия до 
37 нед, считая с первого дня последней 
менструации.

С а м о п р о и з в о л ь н ы й  а б о р т  — 
в ы к и д ы ш  — прерывание беремен­
ности в сроки от зачатия до 22 нед 
беременности.

П р е ж д е в р е м е н н ы е  р о д ы  — 
прерывание беременности в срок 28-37 
нед беременности (259 дней).

Прерывание ее в сроки от 22 до 28 
нед, согласно номенклатуре ВОЗ, отно­
сят к о ч е н ь  р а н н и м  п р е ж д е в ­
р е м е н н ы м  р о д а м  и в  большинстве 
развитых стран с этого срока гестации 
исчисляют перинатальную смертность. 
В нашей стране прерывание беременнос­
ти при сроке 22-28 нед относят к преждев­
ременным родам, если новорожденный 
прожил 7 дней после рождения. Если его 
гибель произошла ранее 7 дней после 
рождения, то это считается поздним вы­
кидышем. При этом гибель ребенка к пе­
ринатальной смертности не относят. Если 
ребенок прожил 7 дней после рождения 
и умер, то эту смерть относят к перина­
тальной; при этом следует производить 
патологоанатомическое исследование.

По рекомендации ВОЗ учет перина­
тальной смертности производится с 22 
нед беременности и массе плода 500 г.

При диагностике преждевременных 
родов следует учитывать массу плода при 
рождении. Различают н и з к у ю  м а с с у  
(менее 2500г), о ч е н ь  н и з к у ю  м а с с у  
(менее 1500г) и ч р е з в ы ч а й но н и з ­
к у ю  м а с с у  (меньше 1000г).

Что касается размеров плода, то вы­
деляют плоды, с о о т в е т с т в у ю щ и е  
г е с т а ц и о н н о м у с р о к у ,  м а л ы е  
д л я  г е с т а ц и о н н о г о  с р о к а  и 
б о л ь ш и е  д л я  г е с т а ц и о н н о г о  
с р о к а .

У плода, малого для гестационного 
срока, масса при рождении ниже 10-ой 
перцентили. Используют и другие тер­
мины: з а д е р ж к а  р о с т а  п л о д а .  
Детей с массой при рождении выше 90-ой 
перцентили относят к б о л ь ш и м  д л я  
г е с т а ц и о н н о г о  с р о к а ,  а при мас­
се между 10-90-ой перцентилей — с о о т ­
в е т с т в у ю щ и е  г е с т а ц и о н н о м у 
с р о ку .

Преждевременные роды заканчи­
ваются рождением недоношенного ре­
бенка. В США недоношенность занима­
ет первое место среди причин перина­
тальной заболеваемости и смертности. 
Н е д о н о ш е н н ы м  считают ребенка, 
масса которого при рождении составля­
ет менее 2500г. Для решения вопроса
о том, какими были роды — срочными 
или преждевременными, нельзя исполь­
зовать только один из показателей (срок 
беременности или масса новорожденно­
го), поскольку они не равнозначны. Так, 
вес плода 2500г соответствует сроку бе­
ременности 35 нед, а на сроке беремен­
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Глава 19. Преждевременные роды

ности 37 нед плод в среднем весит 2870 г. 
Окончательный диагноз ставят только 
после сопоставления акушерского срока 
беременности с весом и зрелостью ново­
рожденного. Наиболее частые причины 
преждевременных родов — преждевре­
менное начало родовой деятельности и 
преждевременное излитие околоплод­
ных вод. И то, и другое имеет множество 
причин, что затрудняет профилактику. 
Схватки могут появиться спустя несколь­
ко часов, суток и даже недель после изли- 
тия вод, или, наоборот, воды изливаются 
через несколько часов и даже суток регу­
лярной родовой деятельности.

Проблема патогенеза, диагностики 
и лечения преждевременных родов не 
теряют актуальность и находятся в цен­
тре внимания исследователей и врачей. 
Значительные успехи в медицине и кли­
нической фармакологии, достигнутые за 
последние 40 лет, почти не повлияли на 
распространенность преждевременных 
родов. Это в первую очередь связано с 
многообразием их причин — пороки раз­
вития у матери и плода, инфекции, нар­
комания, травмы, недоедание, а также 
психологические и социальные факторы.

В настоящее время установлено, что 
причины досрочного прерывания бере­
менности в большинстве случаев явля­
ются сочетанными. Выжившие недоно­
шенные дети имеют большой риск раз­
вития хронической психосоматической 
патологии.

Следует отметить, что проявления 
угрозы прерывания беременности неза­
висимо от причин, его вызывающих, име­
ют сходный характер. Это дает основание

полагать, что в основе патогенеза лежат 
общие механизмы, включающиеся при 
воздействии различных факторов и при­
водящие в конечном итоге к прерыванию 
беременности.

Все это выдвигает проблему недона­
шивания за рамки интересов врачей аку­
шеров и неонатологов. В России отмеча­
ется высокий процент рождения недоно­
шенных и незрелых детей, выхаживание 
которых обходится государству в 250-800 
раз дороже, чем доношенных новорож­
денных. (О. В. Шарапова, 2000).

Ч а с т о т а  преждевременных родов 
колеблется от 6 до 12% и не имеет тен­
денции к снижению (В. М. Сидельникова, 
2001, Н.Г. Кошелева, 2001 и др.). Среди 
детей, умерших в перинатальном перио­
де, удельный вес недоношенных состав­
ляет примерно 50-60%. Это обусловлено 
незрелостью организма новорожденного, 
неполноценностью его адаптационных 
возможностей и качеством оказания не- 
онатологической помощи. В США риск 
преждевременных родов среди белых со­
ставляет 8%, среди негритянок — 17%. 
Кроме того, у негритянок чаще наблюда­
ются преждевременные роды на ранних 
сроках беременности.

Ф а к т о р ы  р и с к а .
1. Низкое социально-экономическое 

положение.
2. Принадлежность к неграм или 

азиатам.
3. Возраст беременной моложе 18 либо 

старше 40 лет.
4. Низкий вес тела до беременности.
5. Неоднократное прерывание бере­

менности на позднем сроке.
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Глава 19. Преждевременные роды

Таблица 19.1 
Приблизительные показатели 
выживаемости недоношенных 

детей, родившихся в центре 
третьего уровня

Гестационный 
возраст при 
рождении, 

нед.

Масса тела 
при рождении, 

г.

Выжившие

25-26 500-750 35
27-28 751-1000 77
29-30 1001-1250 80
31-32 1251-1500 85
33-34 1501-1750 90
35-36 1751-2000 98

6. Многоплодная беременность или 
многоводие.

7. Преждевременные роды в анам­
незе.

8. Пороки развития матки.
9. Травма во время беременности.
10. Курение.
11. Наркомания.
О ц е н к а  с т е п е н и  р и с к а .  

Несмотря на разработку балльных сис­
тем оценки риска преждевременных ро­
дов, у большинства женщин их не уда­
ется выявить ни одного фактора риска 
вплоть до начала преждевременной ро­
довой деятельности.

П р и ч и н ы  р о ж д е н и я  д е т е й  с 
м а л о й  м а с с о й  т е л а .

1. Преждевременный разрыв плод­
ных оболочек.

2. Преждевременные роды:
а) с неустановленной этиологией;
б) вторичные (инфекция мочевых пу­

тей, заболевания матери с высокой темпе-

Таблица 19.2 
Приблизительная частота тяжелых 

неврологических расстройств 
у недоношенных детей, 

родившихся и выживших 
в центре третьего уровня

Г естационный 
возраст при 
рождении, 

нед.

Масса тела 
при рождении, 

г.

Тяжелые 
неврологи­
ческие рас­
стройства,

%.
25-27 500-1000 25
28-32 1000-1500 15
32-34 1501-1750 8

ратурой тела, инфицирование амниоти­
ческой жидкости при целых плодных обо­
лочках, аномалии строения матки, трав­
ма, врожденные пороки развития плода, 
амниоцентез, патология плаценты).

3. Преждевременные роды, обуслов­
ленные заболеваниями матери или плода:

а) предлежание плаценты;
б) гипертоническая болезнь;
в) преждевременная отслойка нор­

мально расположенной плаценты;
г) дистресс плода.
4. Недостаточность шейки матки.
5. Многоплодная беременность.
6. Слишком маленький плод для дан­

ного гестационного возраста.
Несмотря на существующие успехи, 

возможно и более эффективное сниже­
ние перинатальной смертности и забо­
леваемости при создании условий для 
сохранения беременности, пока масса 
плода не достигнет, по меньшей мере, 
1400г или гестационный возраст соста­
вит 32 нед. Это указывает на необходи­
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19.1 Эпидемиология преждевременных родов

мость профилактических мер и адекват­
ного ведения беременности с преждевре­
менным началом родовой деятельности, 
преждевременным разрывом плодных 
оболочек, а также с некоторыми ослож­
нениями со стороны матери и/или плода 
(например, многоплодная беременность 
и поздний гестоз), представляющими 
важные этиологические факторы в по­
добных случаях. В таблицах 19.1, 19.2

представлены частота выживаемости и 
неврологических расстройств у недоно­
шенных детей.

В противоположность хорошему бли­
жайшему прогнозу для матери, влияние 
преждевременных родов на плод весьма 
неблагоприятно; неонатальная смерт­
ность довольно высока, а неонатальные 
заболевания являются частыми и тяже­
лейшими осложнениями.

19.1. Эпидемиология преждевременных родов

Начало преждевременных родов свя­
зано со многими факторами. Иногда эта 
связь настолько очевидна, что правомер­
но предположить существование при­
чинно-следственных взаимоотношений. 
Однако в подавляющем большинстве слу­
чаев наличие такой связи не доказано.

1. С о ц и а л ь н о - э к о н о м и ч е с ­
кие  и э т н и ч е с к и е  ф а к т о р ы .

Существует тесная связь между рож­
дением детей с малой массой тела и низ­
ким социально-экономическим уровнем 
жизни беременных.

2. М а т е р и н с к и е  ф а к т о р ы .
Важным фактором, обусловливаю­

щим рождение ребенка с массой тела 
менее 2500г, может быть м а с с а  т е л а  
м а т е р и  д о  б е р е м е н н о с т и .  
У женщин, весивших до беременности 
50,8кг, по сравнению с теми, у которых 
масса тела составляла 57кг, рождение 
детей с малой массой тела наблюдается 
в 3 раза чаще.

Другим важным фактором, имеющим 
отношение к малой массе плода при рож­
дении, является курение матери во вре­
мя беременности; наблюдается в 2 раза 
чаще рождение детей с массой менее 
2500г по сравнению с некурящими. При 
этом среднее снижение массы тела плода 
колеблется от 150 до 250г; причем умень­
шение массы пропорционально числу вы­
куриваемых за день сигарет.

Менее четкая связь прослеживается 
между возрастом матери и массой тела 
плода при рождении. Наибольшая час­
тота рождения маловесных детей (15,8%) 
наблюдается у женщин моложе 15 лет; к 
45-49 годам рождение маловесных детей 
составляет 10 % случаев.

Установить существование причин­
но-следственных связей между этими 
факторами и преждевременными родами 
довольно трудно. Все указанные факторы 
четко коррелируют с рождением детей с 
массой тела, меньшей для данного срока
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Глава 19. Преждевременные роды

беременности, а не с преждевременным 
началом родовой деятельности.

3. А к у ш е р с к и е  ф а к т о р ы .
Наиболее важным фактором, способ­

ным оказывать влияние на массу тела 
ребенка при рождении, является у в е ­
л и ч е н и е  м а с с ы  т е л а  м а т е р и  
во  в р е м я  б е р е м е н н о с т и .  При ее 
повышении примерно на 13,5кг исход 
беременности благоприятен не только в 
отношении массы тела ребенка, но и в 
плане неонатальной смертности и забо­
леваемости. И напротив, недостаточная 
прибавка массы тела матери или даже 
ее уменьшение во время беременности — 
признак возможного рождения плода с 
массой, меньшей для данного гестаци- 
онного возраста. Другая важная харак­
теристика, имеющая значение только 
у многорожавших женщин — м а с с а  
т е л а  п р и  р о ж д е н и и  у п р е д ы ­
д у щ е г о  р е б е н к а .  Действительно, 
если предыдущий ребенок родился с мас­
сой тела менее 2500г, вероятность рожде­
ния такого ребенка при следующей бере­
менности равна 25% против 6%, если у 
предыдущего ребенка масса тела превы­
шала 2500 г.

Большое значение имеет исход н е - 
о н а т а л ь н о г о  п е р и о д а  п р и  п р е ­
д ы д у щ е й  б е р е м е н н о с т и .  В случае 
летального исхода вероятность рождения 
ребенка с малой массой тела при данной 
беременности составляет 22%, при жи­
вом ребенке она не превышает 7 %.

Другие важные факторы, связанные 
с наличием в анамнезе преждевремен­
ных родов: ч и с л о  п р е д ы д у щ и х  с а ­
м о п р о и з в о л ь н ы х  а б о р т о в ,  ч и с ­

ло и о с о б е н н о с т и  п р е д ы д у щ и х  
м е д и ц и н с к и х  а б о р т о в ,  а т а к ж е  
ч и с л о  п р е д ы д у щ и х  п р е ж д е в р е ­
м е н н ы х  р о д о в .

Повышение частоты рождения детей 
с малой массой тела в 2,5 раза отмечает­
ся при наличии в анамнезе, по меньшей 
мере, одного выкидыша. Риск рождения 
ребенка с малой массой тела составляет 
36,7 % у женщин, в анамнезе которых от­
мечены преждевременные роды и один 
или более абортов, и 77% — для тех, у 
кого было не менее двух преждевремен­
ных родов.

Что касается связи между предыду­
щими абортами и преждевременными 
родами, то полагают, что различий в 
исходе беременности у женщин с пре­
рыванием предыдущих беременнос­
тей и при отсутствии его в анамнезе не 
существует.

Некоторым исследователям удалось 
выявить связь между массой тела ново­
рожденного и ч и с л о м р о д о в .  Они 
сообщили о большей частоте рождения 
детей с малой массой тела при первой 
беременности; затем прослеживается ее 
снижение и новый подъем при шестой и 
последующих беременностях. В других 
исследованиях четкой связи между чис­
лом родов и массой тела новорожденного 
не установлено.

Наличие анатомических изменений 
шейки или тела матки служит причиной 
преждевременных родов в 1-3% случаев. 
Наиболее важное значение среди таких 
состояний имеет истмико — цервикаль­
ная недостаточность, а также двурогая 
матка или наличие перегородки в по­
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19.1. Эпидемиология преждевременных родов

лости матки. Несмотря на редкость та­
ких анатомических изменений, их свое­
временная диагностика очень важна. 
Выявление подобной патологии делает 
возможным проведение профилактичес­
ких мероприятий во избежание в даль­
нейшем преждевременных родов и пре­
рывания беременности.

Диагноз и с т м и к о  — ц е р в и ­
к а л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  мож­
но с уверенностью поставить только при 
раскрытии шейки матки и пролабиро- 
вании плодного пузыря во влагалище 
при отсутствии симптомов родовой де­
ятельности. В некоторых случаях по­
добное состояние может быть причиной 
преждевременных родов у женщин, ко­
торым ранее производили инструмен­
тальное расширение шейки матки при 
искусственном прерывании беременнос­
ти. Это осложнение развивается неза­
метно. Обычно первым признаком слу­
жит появление слизистой пробки в 16-20 
нед беременности при ее нормальном до 
этого момента течении. Вслед за слизис- 
то — кровянистыми выделениями возни­
кает ощущение неудобства или давления 
во влагалище. При обследовании можно 
видеть плодный пузырь, выступающий 
из матки через частично или полностью 
расширенный зев шейки и заполняющий 
влагалище. За этим обычно следует раз­
рыв плодных оболочек и роды.

Попытки коррекции истмико — цер­
викальной недостаточности с помощью 
наложения кругового шва при пролаби- 
ровании плодного пузыря во влагалище 
редко приводят к желаемому результату. 
Однако есть сообщения о том, что в по­

добной ситуации приблизительно в 50% 
случаев беременность можно сохранить. 
Для этого перед проведением хирурги­
ческого вмешательства на шейке матки 
при трансабдоминальном амниоцентезе 
удаляют необходимое количество амни­
отической жидкости, чтобы снизить в 
достаточной степени давление в плодном 
пузыре. Хотя истмико — цервикальную 
недостаточность обычно считают причи­
ной поздних абортов, по-видимому, при­
мерно у 50 % женщин с этим осложнени­
ем симптомы появляются между 20-й и 
26-й неделей беременности. Вероятно, 
такие случаи рассматриваются как пре­
ждевременный разрыв плодных оболо­
чек или преждевременные роды. В связи 
с неправильным диагнозом истинное 
состояние остается нераспознанным, не­
смотря на несколько случаев невынаши­
вания беременности.

Раннее прерывание беременности 
и преждевременные роды также имеют 
связь с такими аномалиями развития, 
как д в у р о г а я  м а т к а  или наличие 
перегородки в полости матки. В таких 
случаях частота выкидышей составляет 
27%, преждевременных родов (при сро­
ке беременности более 20 нед) — от 16 до 
20%. Заподозрить подобные врожденные 
дефекты можно при наличии в анамнезе 
повторных самопроизвольных абортов и 
преждевременных родов, а также в слу­
чае неправильного предлежания плода, 
в особенности, при тазовом предлежании 
или поперечном положении. Примерно 
у 50% женщин с аномалиями развития 
матки хороший результат дает хирурги­
ческое исправление дефекта, что позво­
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Глава 19. Преждевременные роды

ляет вынашивать беременность до пол­
ного срока.

И, наконец, одним из акушерских со­
стояний, тесно связанных с высокой час­
тотой преждевременных родов, является 
м н о г о п л о д н а я  б е р е м е н н о с т ь .

4. И н ф е к ц и о н н ы е  з а б о л е в а ­
н и я  м а т е р и .

Инфекционные заболевания матери 
имеют связь, как с досрочным началом 
родовой деятельности, так и с преждев­
ременными родами. В результате острых 
инфекционных заболеваний, протекаю­
щих с повышением температуры (пневмо­
ния, пиелонефрит и др.), сокращения мат­
ки могут начаться раньше срока. Кроме 
того, есть сведения о том, что преждев­
ременные роды часто происходят у бере­
менных с туберкулезом или хроническим 
гепатитом. Большую роль при этом игра­
ет хориоамнионит, особенно в случаях 
преждевременных родов неясной этиоло­
гии. И действительно, амнионит может 
протекать без повышения температуры, 
лейкоцитоза, болезненности матки или 
других клинических симптомов, харак­
теризующих тяжелую инфекцию бере­
менной матки. Преждевременные роды 
(как правило, не поддающиеся обычной 
терапии) могут быть лишь симптомом, 
указывающим на наличие инфекцион­
ного процесса. Такое состояние, как не- 
р а с п о з н а н н ы й  а м н и о н и т ,  может 
являться причиной преждевременных 
родов неустановленной этиологии в 30% 
случаев (и даже более).

Наличие хориоамнионита можно за­
подозрить у беременных с преждевремен­
ными родами, которые трудно поддаются

лечению большими дозами бета — ад- 
реномиметических средств. Необходимо 
исследование амниотической жидкости 
на инфекцию и гистологическое исследо­
вание плаценты и плодных оболочек — 
инфекция определяется у 27% женщин. 
Применение антибиотиков значительно 
снижает неонатальную смертность при 
амнионите.

Другим видом инфекционных забо­
леваний матери, имеющих тесную связь 
с преждевременными родами, являются 
инфекции мочевых путей. Относительно 
связи между бессимптомной бактериури- 
ей и преждевременными родами имею­
щиеся данные противоречивы. Однако 
в целом факты свидетельствуют о том, 
что инфекция мочевых путей с бессим­
птомным течением может вызвать пре­
ждевременные роды. Преждевременная 
родовая деятельность при инфекции мо­
чевых путей запускается механизмами, 
приводящими к разрушению лизосом 
плацентарных и децидуальных клеток 
с высвобождением ферментов, способ­
ных увеличивать местное образование 
простагландинов.

5 . Д р у г и е  з а б о л е в а н и я  
матери.

Заболевания матери, свойственные 
только периоду беременности (гестоз, 
включая эклампсию (или не связанные 
с ней), хронические заболевания почек, 
гипертоническая болезнь) часто бывают 
причиной рождения детей с малой мас­
сой тела и в некоторых случаях — пре­
ждевременных родов.

Одно из наиболее частых осложне­
ний, приводящее к рождению ребенка с
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19.1. Эпидемиология преждевременных родов

малой массой тела — артериальная ги­
пертония у матери во время беременнос­
ти. Показано, что 69% детей, у которых 
масса тела при рождении не превышала 
2000г, были рождены женщинами, боль­
ными тяжелой формой хронической ги­
пертензии или позднего гестоза во время 
беременности.

6. О с л о ж н е н и я  со  с т о р о н ы  
п л о д а .

В случае преждевременного начала 
родовой деятельности следует подумать
о возможности тяжелых врожденных 
пороков развития у плода. Последние 
часто обнаруживаются у доношенных 
детей с малой массой, не соответствую­
щей гестационному возрасту, а также 
при разрыве плодных оболочек в ран­
ние сроки беременности. Было установ­
лено, что дефекты развития невральной 
трубки и врожденные нарушения об­
мена веществ являются врожденными 
аномалиями, связанными с преждевре­
менным началом родовой деятельности. 
В каждом случае поступления в кли­
нику беременной с преждевременной 
родовой деятельностью следует с помо­
щью ультразвукового исследования ис­
ключить диагноз анэнцефалии плода. 
Синдром Поттера (агенезия почек и ги­
поплазия легких) является еще одним 
состоянием, при котором в большинстве 
случаев дети рождаются раньше срока 
в результате досрочного развития родо­
вой деятельности. Об этом необходимо 
помнить при выявлении клинических 
признаков маловодия у беременных с 
преждевременно развившейся родовой 
деятельностью.

7. П л а ц е н т а р н ы е  ф а к т о р ы .
Преждевременные роды часто свя­

заны с нарушением морфологии, не­
правильным прикреплением или из­
менением функции плаценты, а также 
отклонения в анатомическом строении 
плаценты. К ним относятся краевое 
прикрепление пуповины, плацента, ок­
руженная валиком, и краевая плацен­
та. Это редкие осложнения. Например, 
плацента с краевым прикреплением 
пуповины встречается в 5 случаях на 
1000 родов. Наиболее многочисленны 
осложнения, связанные с неправиль­
ным прикреплением плаценты: частота 
пред лежания плаценты составляет 1:100 
родов.

У беременных с предлежанием пла­
центы, поступающих в клинику с пер­
вым эпизодом кровотечения, как пра­
вило, обнаруживаются симптомы пре­
ждевременных родов. В таких случаях 
остановка кровотечения по времени 
совпадает с прекращением сокращений 
матки. Такая связь вполне закономерна, 
поэтому возникает искушение допустить, 
что маточное кровотечение у беремен­
ных с предлежанием плаценты являет­
ся результатом преждевременных родов. 
В большинстве случаев предлежания 
плаценты сокращения матки прекраща­
ются при соблюдении постельного режи­
ма или назначении препаратов, снижа­
ющих сократительную активность мат­
ки (токолитические средства). Однако в 
некоторых случаях сокращения матки и 
кровотечение продолжаются, что делает 
необходимым досрочное родоразрешение 
для устранения осложнений.
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Глава 19. Преждевременные роды

У беременных с п р е ж д е в р е м е н ­
ной о т с л о й к о й  н о р м а л ь н о  р а с ­
п о л о ж е н н о й  п л а ц е н т ы  обычно 
наблюдаются тетанические сокращения 
матки. Это приводит к значительному 
повышению внутриматочного давления 
вне схваток, о чем свидетельствуют ре­
зультаты измерения давления с помо­
щью кардиотокографии. Такое состояние 
усугубляется развитием ритмичных со­
кращений матки, и у большинства жен­
щин в относительно короткий срок после 
появления указанных симптомов проис­
ходят роды.

Однако неправильно считать пред­
лежание или отслойку плаценты при­
чиной начала преждевременной родовой 
деятельности. Даже если допустить, что 
предлежание или отслойка плаценты 
вызывает родовую деятельность, то в по­
давляющем большинстве случаев пре­
ждевременные роды являются скорее 
результатом акушерского вмешательс­
тва, нежели преждевременной родовой 
деятельности.

Некоторые гистологические измене­
ния (ускоренное созревание ворсин хори­
она, обширный фибриноидный некроз) 
чаще выявляются у женщин, родивших 
раньше положенного срока по сравне­
нию с женщинами контрольных групп. 
Нередко при преждевременных родах 
неясной этиологии обнаруживают пла­

центу небольших размеров с явлениями 
кальцификации и обширными участка­
ми фибриноидной дегенерации, плотно 
спаянной с маткой. Это обычно обуслов­
ливает затяжное течение третьего перио­
да родов и задержку плацентарной ткани 
в матке.

8 . Я т р о г е н н ы е  п р и ч и н ы  
п р е ж д е в р е м е н н ы х  р о д о в .

Небольшое число преждевременных 
родов — результат планового родовоз­
буждения или повторного кесарева се­
чения при неправильном определении 
срока беременности. Такие случаи встре­
чаются все реже благодаря доступности 
ультразвукового исследования и опреде­
ления различных факторов амниотичес­
кой жидкости для установления степени 
зрелости легких плода. В тех ситуациях, 
когда трудно установить точный срок бе­
ременности, не следует вызывать роды, 
пока не будут получены доказательства 
достаточной зрелости легких плода.

9. П о л о в о е  с н о ш е н и е .
Поскольку инфицирование амниоти­

ческой жидкости при целых околоплод­
ных оболочках часто бывает причиной 
преждевременных родов, оно может сви­
детельствовать о том, что половое сно­
шение во время беременности (особенно 
в течение последнего месяца), является 
фактором, вызывающим преждевремен­
ную родовую деятельность.
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Точно не установлен механизм со­
кращения клеток миометрия и обыч­
ных гладкомышечных клеток сходен. 
Центральное место в этом механизме за­
нимает фосфорилирование легких цепей 
миозина, которое активирует взаимо­
действие актина с миозином. Регуляция 
осуществляется с помощью киназы лег­
ких цепей миозина.

Механизм действия веществ, влия­
ющих на сократительную функцию ми­
ометрия, сводится к изменению актив­
ности киназы легких цепей миозина, 
концентрации циклического аденозин- 
монофосфата и ионов кальция в цитоп­
лазме мышечных клеток. Сокращение 
матки может быть вызвано деполяриза­
цией мембран мышечных клеток и по­
вышением концентрации ионов каль­
ция в их цитоплазме. Подавление этих 
реакций снижает сократимость мио­
метрия. К веществам, стимулирующим 
сокращения матки, относятся оксито- 
цин, простагландины, эстрогены и про­
гестерон. Подавляют сократительную 
функцию матки сульфат магния, анта­
гонисты кальция, нестероидные про­
тивовоспалительные средства и бета
— адреностимуляторы.

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

1. Повышенная секреция дегидроэпи- 
андростерона сульфата (ДГЭАС) — суб­
страта для продуцирования плацентар­
ного эстрогена, секретируемого надпо­
чечниками плода и матери.

2. Смещение баланса между степе­
нью эстрогенного и прогестагенного воз­
действия на матку в сторону усиления 
влияния эстрогенов (или локальное, или 
системное изъятие прогестерона, или же 
повышенный синтез эстрогенов или уси­
ление их действия).

3. Увеличение высвобождения окси­
тоцина (плодного и/или материнского).

4. Увеличение числа рецепторов ок­
ситоцина в миометрии и отпадающей 
оболочке матки.

5. Уменьшение продуцирования ин­
гибиторов биосинтеза простагландинов.

6. Повышение биосинтеза проста­
гландинов в матке.

По-видимому, существует общий для 
всех видов млекопитающих биохимичес­
кий результат предродовых изменений в 
эндокринной системе, а именно, увели­
чение биосинтеза простагландинов. Все 
перечисленные выше предполагаемые 
пусковые механизмы, в конечном счете, 
приводят к увеличению биосинтеза про­
стагландинов в матке. (Г. Э. Райс и соавт.,
1991).

Р е г у л я ц и я  с о к р а т и м о с т и  
м и о м е т р и я .

В конечном счете, как срочные, так и 
преждевременные роды включают в себя 
синхронизацию и стимуляцию активнос­
ти миометрия, приводящей к изгнанию 
плода. Механизмы, имеющие отношение 
к возбуждению родов (и преждевремен­
ных родов), приводят к повышению био­
синтеза простагландинов в матке. Gibb и 
соавт. (2001) считают, что повышение ма­
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точной контрактильности как при сроч­
ных, так и при преждевременных родах, 
есть результат активации и затем стиму­
ляции миометрия. Активация миомет- 
рия может быть вызвана механическим 
растяжением матки или эндокринным 
путем в результате повышения у плода 
активности гипофизарно-гипоталамо-ад- 
реналовой системы. У плодов овец повы­
шение кортизола регулируется PGHS-2 
экспрессией в плаценте, эстроген незави­
симым образом, в результате чего повы­
шается уровень ПГЕ2 в кровообращении 
плода. Позднее в матке матери повыша­
ется экспрессия PGHS-2, которая требует 
присутствия эстрогенов, что приводит к 
повышению концентрации nTF2a в кро­
вообращении матери. У беременных жен­
щин кортизол в повышенном количестве 
распределяет простагландины в плодо­
вой ткани через ир-регуляцию PGHS-2 и 
down-регуляцию 15 -ОН-ПГ -дегидрогеназу 
(PGDH). Эффект кортизола на экспрессию 
PGDH в хорионе обеспечивается тоничес­
ким стимулирующим эффектом прогес­
терона. Путем конкуренции с прогесте­
роном происходит угнетение кортизола, 
а также повышается экспрессия плацен­
тарного CRH. Другие агенты, такие как 
провоспалительные цитокины обеспе­
чивают схожую ир-регуляцию PGHS-2 и 
снижают экспрессию PGDH, указывая на 
наличие нескольких механизмов начала 
срочных и преждевременных родов, что 
важно для развития стратегии ведения 
преждевременных родов.

Ц и т о к и н о в а я  с е т ь  и м а к р о ­
ф а г и  п л а ц е н т ы  в р е г у л я ц и и  
р о д о в о й  д е я т е л ь н о с т и .

Цитокины являются посредниками 
межклеточной сигнализации во многих 
физиологических и патологических про­
цессах. За прошедшее десятилетие в ли­
тературе накоплено достаточно факторов, 
свидетельствующих об участии цитоки- 
нов в процессах родовой деятельности.
Н.К. Тетруашвили и соавт. (1999) пред­
ставили современные представления о 
месте и роли системы цитокинов в геста- 
ционных процессах и преждевременном 
прерывании беременности, и приводит­
ся современная схема классификации 
цитокинов. Повышенная их продукция в 
матке является общей закономерностью 
для спонтанной родовой деятельности 
независимо от причин, ее вызывающих, 
и срока гестации, что дает основания 
для выдвижения гипотезы о сходстве ме­
ханизмов преждевременного и срочного 
родоразрешения.

Клетки и ткани фетоплацентарного 
комплекса — богатый источник биоло­
гически активных веществ, в том числе 
различных цитокинов.

Из всего разнообразия цитокинов сле­
дует выделить интерлейкины -1, — 6, —
8 (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8) и фактор некроза 
опухоли (ФНО). Полученные рядом авто­
ров результаты убедительно свидетельс­
твуют о существенном изменении уровня 
этих цитокинов во время родового акта 
(Winkler et al., 1998).

Внутриматочное происхождение этих 
регуляторных молекул подтверждается 
способностью тканей фетоплацентарного 
комплекса продуцировать выше перечис­
ленные цитокины. При этом, в процессе 
родов отмечено возрастание этой актив­
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ности цитокинов. Особого внимания за­
служивают современные данные Winkler 
и соавт. (1998) о постепенном нарастании 
содержания ФНО-а, ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-8 в 
нижнем сегменте матки по мере прибли­
жения момента срочных родов, что сви­
детельствует о возможной роли этих ци­
токинов в процессе родов, особенно если 
учесть активную роль нижнего сегмента 
матки.

В экспериментах продемонстриро­
вана способность гестационных тканей 
продуцировать те цитокины, изменение 
концентрации которых коррелирует с 
родовой деятельностью. Продукция мо­
лекул, участвующих в инициации и/или 
регуляции родовой деятельности, может 
происходить исключительно в пределах 
фетоплацентарного комплекса.

Следует отметить, что окончатель­
но не выяснено, является ли повышение 
уровня некоторых противовоспалитель­
ных цитокинов в матке причиной воз­
никновения сокращений миометрия или 
следствием его. Однако большинство ав­
торов все же склоняется к тому, что ци­
токины фетоплацентарного комплекса 
могут запускать последовательные реак­
ции, приводящие к сокращению матки. 
В пользу этого предположения говорит 
тот факт, что в родах возрастает уровень 
цитокинов, способных стимулировать 
продукцию простагландинов (ПГ) Е и 
F2a, играющих ключевую роль в иници­
ации родовой деятельности (Mitchell et 
al., 1993; Brown et al., 1998; Gibb, 1998).

Поскольку внутриматочный характер 
продукции цитокинов при беременности 
можно считать доказанным (Сельков С. А.

и соавт., 2000, 2006), неизбежно встает 
вопрос о клеточном источнике, обеспечи­
вающем как нормальный уровень цито­
кинов в матке на протяжении беремен­
ности, так и изменения их содержания 
при преждевременных и срочных родах.

До недавнего времени наибольшее 
внимание уделялось децидуальным 
клеткам как основным продуцентам 
ряда цитокинов. Однако по мере изуче­
ния вопроса внимание исследователей 
все чаще стала привлекать плацента, 
как орган с развитой цитокиновой сетью 
(Ширшев С. В., 1994 и др.). Сложилось 
мнение, что клетки плаценты могут 
самостоятельно обеспечивать сущест­
венную роль цитокинов внутри матки. 
Среди клеток, составляющих ворсинки 
хориона, к синтезу и продукции цитоки­
нов способны различные клеточные по­
пуляции, включая клетки трофобласта 
(синцитиотрофобласт, цитотрофобласт), 
мезенхимальные клетки и резидентные 
макрофаги. Макрофаги составляют до 
40 % популяции нетрофобластных клеток 
ворсинок хориона. Макрофаги фетопла­
центарного комплекса, продуцируют ци­
токины ФНО-а, ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-8, сти­
мулируют синтез простагландинов и тем 
самым инициируют сократительную ак­
тивность матки. Более того, показано, что 
макрофаги могут самостоятельно проду­
цировать ПГЕ2 и nrF2a, которые непос­
редственно воздействуют на эндометрий.

Изменение уровня продукции цито­
кинов или других сигнальных молекул 
тканями и клетками фетоплацентарного 
комплекса может, таким образом, влиять 
на функции макрофагов.
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Благоприятные s ' Ткани Неблагоприятные
факторы (фетопланцентарного) факторы

Рис. 19.1. Гипотетическая схема двух уровней 
цитокиновой регуляции беременности.

(С. А. Сельков и соавт., 2000).

Важным регуляторным фактором 
является локальная концентрация 0 2. 
Локальная гипоксия оказывает сущест­
венное влияние на продукцию цитокинов 
и других секретируемых факторов в пе­
риферических мононуклеарных клетках, 
тканевых макрофагах, ткани плаценты 
и макрофагах фетоплацентарного комп­
лекса. Изучение секреторной активности 
и других функций клеток плаценты в ус­
ловиях гипоксии представляется весьма 
перспективным и может внести сущест­
венный вклад в выяснение механизмов 
многих акушерских патологий, характе­
ризующихся гипоксией ткани плаценты и 
измененной продукцией цитокинов клет­
ками плаценты (Conrad, Вепуо, 1997).

Для иллюстрации приведенных суж­
дений на рис. 19.1 и 19.2 представлена 
схема о роли плацентарных макрофа­
гов в инициации родовой деятельности 
(Сельков С. А, и соавт., 2000). В основе 
спонтанного развития родовой деятель­
ности вне зависимости от срока гестации,

центральное место занимают цитокины. 
По мнению Vince, Johnson (1996) маточ- 
но — плацентарные макрофаги пред­
ставляют собой многофункциональные 
клетки, обладающие широким спектром 
биологической активности. Появившиеся 
в последствии публикации представля­
ли дополнительные доказательства важ­
ной роли макрофагов фетоплацентарно­
го комплекса в регуляции родовой де­
ятельности. Исследования, проведенные 
в Институте акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН (СПб), подтверж­
дают эти данные (Павлов О. В. и соавт., 
1999; Ананьева В. В., 2000; Сельков С.А., 
Павлов О.В., 2007).

Ф а з ы  р о д о в .  Ряд зарубежных ав­
торов маточную активность во время бе­
ременности и родов подразделяют на раз­
личные фазы (Lye и соавт., 1998; Challis 
и соавт., 2000; Williams Obstetrics, 2005). 
Фаза 0 — соответствует беременности — 
время относительного покоя матки. Фаза
1 — подготовки к родам связана с актива­
цией маточной функции; при этом меха­
ническое напряжение или маточнотроф- 
ное действие приводит к ир-регуляции 
ряда генов, требуемых для сокращения. 
Эти сокращения связаны с белками (САР) 
генов, включения Connexin-43 (Сх43) — 
главного белка «межуточных мостиков» 
(GAP junctions) агонист рецепторов и бел­
ков, кодирующий ионные каналы.

В фазе 2 родов матка может быть сти­
мулирована утеротониками, включая 
простагландины, окситоцин и корти- 
котропин-рилизинг-гормон (CRH). Фаза 
3 родов включает экспрессию плаценты 
и инволютивные процессы.
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Инфекция

Близлежащие
клетки ИЛ-2, ИЛ-6, 

ИЛ-8, ФНО-а

Эндогенные стимулы: 
цитокины, гормоны, 

гипоксия и др.

ИЛ-1,
ИЛ-6,
ИЛ-8,

ФНО-а

FcyR Т 
СуЗ Т 

,МНСП т

Макрофаг

ПГЕ 
nrF

ИЛ-1,
ИЛ-12,
ТРФ-ß

Фетоплацентарный
комплекс

Миометрий

Th1 или Th2 
цитокины

Имунная
система
матери

Рис. 19.2. Схема, иллюстрирующая предполагаемую роль плацентарных макрофагов в 
инициации родовой деятельности. (С. А. Сельков и соавт., 2000, 2007). Экзогенный или 
эндогенный сигнал воздействует на макрофаг, активируя его, что проявляется как 

усилением экспрессии некоторых поверхностных антигенов клеточной мембраны (МНС II, 
FcyR, CR3), так и изменением уровня продукции ряда цитокинов. Цитокины, секретируемые 

активированным макрофагом, действуют в трех возможных направлениях: непосредственно 
воздействуя на клетки миометрия, либо влияя на продукцию биологически активных 

молекул другими клетками фетоплацентарного комплекса (децидуальными клетками, 
трофобластами) и/или  клетками иммунной системы матери, которые, в свою очередь, 

могут прямо или опосредованно вызывать сокращение маточной мускулатуры.

Обозначения: FcyR-рецепторы к Fc-фрагменту IgG; C R 3 — рецепторы к СЗЫ-компоненту комплемента; 
М Н С I I —  антиген главного комплекса гистосовместимости II  класса; П Г  —  простагландины; И Л  
—  интерлейкины, ФНО —  фактор некроза опухоли; ТРФ  —  трансформирующий ростовой фактор.

В фазе 0 расслабление миометрия 
достигается посредством процессов, за­
висимых от циклического АМФ и проте- 
инкиназы С. Эндогенная арахидоновая 
кислота, высвобождаемая во время со­
кращения мышц, может быть метаболи- 
зирована в ПГЕ2, который стимулирует

образование цАМФ активированными 
рецепторами. Циклический АМФ акти­
вирует А-киназу, которая катализирует 
фосфорилирование киназы легких це­
пей миозина (КСЦМ) и фосфолипазы 
С (фосфодиэстераза, участвующая в ме­
таболизме фосфотидилинозитола), ин­
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Глава 19. Преждевременные роды

гибируя их активность. Циклический 
АМФ также стимулирует депонирование 
кальция в саркоплазматическую сеть и 
вытеснение кальция из клетки.

В ранние сроки беременности в ре­
зультате воздействия таких факторов, 
как низкие концентрации эстрогенов 
в крови, низкая плотность рецепторов 
окситоцина и присутствие ингибиторов 
биосинтеза простагландинов (амнио­
тических, децидуальных или миомет- 
ральных), миометрий характеризуется 
пониженной чувствительностью к та­
ким стимулирующим агонистам, как ок- 
ситоцин. Способность к синтезу проста­
гландинов, как при преждевременных, 
так и при срочных родах, также может 
быть пониженной, что будет вносить 
свой вклад в снижение чувствительнос­
ти миометрия. Однако миометрий чувс­
твителен к действию экзогенных про­
стагландинов во время беременности. 
Введение простагландинов или их пред­
шественника — арахидоновой кислоты, 
позволяет обойти локальное подавление 
биосинтеза простагландинов угнетаю­
щим действием фосфолипазы. Поэтому 
экзогенные простагландины могут най­
ти доступ и стимулировать каскад внут­
риклеточных событий, приводящих к 
синхронизации и усилению сокращений 
миометрия.

Понимание характера внутриклеточ­
ных событий, вовлеченных в процесс со­
кращения миометрия и его регуляции, а 
также роли простагландинов в этих про­
цессах, существенно важно при проведе­
нии обсуждения вопросов о предполага­
емых причинах преждевременных родов

и их эффективном клиническом ведении. 
Ранее были предложены модели гормо­
нальной регуляции активности миомет­
рия и вовлеченности простагландинов в 
процесс, вызывающий сокращение ми­
ометрия. Имеют место четыре взаимо­
связанных процесса: 1) взаимодействие 
сигнала (например, окситоцин, nTF2a) 
с мембранными рецепторами клетки ми­
ометрия или с электрической деполяри­
зацией клеточной мембраны; 2) стиму­
лируемое кальцием перетекание фосфо- 
тидилинозитола в пределах мембраны 
и высвобождение инозитола трифосфата 
(мощного внутриклеточного активатора) 
и арахидоновой кислоты; 3) синтез про­
стагландинов (ПГЕ2 и nrF2a) в миомет- 
рии, что приводит к увеличению внут­
риклеточной концентрации кальция и 
образованию точек соединения в меж­
клеточных промежутках; 4) зависимое от 
кальция фосфорилирование легкой цепи 
миозина и сокращение мышц. (Г. Э. Райс 
и соавт., 1991).

Фаза 1 родов связана с активацией 
маточной функции.

Фаза 2 родов матка может быть стиму­
лирована окситотическими средствами.

Фаза 3 родов включает экспрессию 
плаценты и инволютивные процессы.

Существенно отметить, что актива­
ция функции миометрия (фаза 1) дейс­
твует через плодовый генотип и действу­
ет через два независимых пути. Один — 
включает активацию плодового гипо- 
таламо-гипофизарно-надпочечникового 
пути. Второй — за счет механического 
растяжения матки, что связано с ир-регу- 
ляцией белков.
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19.2. Патогенез преждевременных родов

П р о с т а г л а н д и н ы  и р о д ы.  
Сейчас полностью установлено, что 

повышение выхода простагландинов из 
матки вызывает контрактильный ответ 
миометрия (фаза 2) как при срочных, так 
и при преждевременных родах (Gibb и со­
авт., 2001). Опыты на овцах показали, что 
ПГЕ2 прогрессивно повышается в кро­
вообращении плода за последние 15-20 
дней до предстоящих родов, что соответс­
твует временному повышению в эти сро­
ки в плазме плода уровня кортизола, а 
ПГЕ2 плода оказывает стимулирующее 
влияние на гипоталамо-гипофизарную 
систему плода, а кортизол на плацентар­
ную PGHS-2 экспрессию генов.

n r ’F2a повышается в материнском 
кровообращении только в последние 
дни беременности и совпадает с острым 
дородовым повышением у матери сво­
бодного эстрадиола. (Gyomorey и соавт., 
2000). Предварительные исследования 
показали, что дородовое повышение кор­
тизола повышает в плаценте экспрес­
сию Р450С17, в результате чего в пла­
центе повышается синтез эстрогенов. 
В свою очередь, эстрогены вызывают 
повышение выделения простагланди­
нов. Однако было обнаружено, что пла­
центарный PGHS-2 mRNA и белок были 
определяемы и повышались еще до из­
менений уровня Р450С17 в плаценте, 
а интрафетальная инфузия кортизола 
повышает плацентарный уровень PGHS-
2 и в плазме плода также концентра­
цию ПГЕ2 даже при наличии ингиби­
тора ароматазы (Whittle и соавт., 2000). 
С другой стороны в это время у матери 
экспрессия маточной PGHS-2 и выход

ПГР2а было конкурентно связано с ин­
гибитором ароматазы во время инфузии 
кортизола. Эти наблюдения показыва­
ют, что PGHS-2 осуществляется за счет 
ир-регуляции в плаценте, трофоблас- 
те и может быть прямо стимулирована 
кортизолом. Однако регуляция PGHS-2 
в матке беременной женщины требу­
ет повышения выхода эстрогенов даже 
во время инфузии кортизола. При этом 
Р450С17 белок был повышен у животных 
при введении кортизола и сочетания 
кортизола и ингибиторов ароматазы. 
Таким образом, Р450С17 повышается не­
зависимо от дородового повышения эст­
рогенов. Таким образом, кортизол осу­
ществляет ир-регуляцию плацентарной 
PGHS-2, а продукция ПГЕ2 стимулирует 
образование плацентарного Р450С17 бел­
ка. У женщин простагландины образу­
ются в определенных концентрациях в 
различных отделах ткани матки. ПГЕ2 
преимущественно образуется в амнионе 
и хорионе с локализацией ПГЕ -изомера- 
зы. Их выход повышается во время родов 
и зависит, главным образом, от повы­
шенной экспрессии PGHS-2. Наличие в 
хорионе энзима 15-гидрокси-простаглан- 
дин-дегидрогеназы (PGDH) допускает 
метаболизм простагландиновой генера­
ции в амнион и хорион. Таким образом, 
при нормальной беременности проста­
гландины образуются в самой ткани мат­
ки и в децидуа. В ряде случаев при пре­
ждевременных родах активность PGDH 
в хорионе уменьшена, метаболический 
барьер снижен и простагландины через 
амнион или хорион могут вызвать стиму­
ляцию маточных сокращений.
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Глава 19. Преждевременные роды

Повышение экспрессии PGHS-2 мо­
жет быть в ответ на различные факторы 
роста, включая эпидермальный фактор 
роста, цитокины и глюкокортикоиды. 
Клетки амниона человека в монослойной 
ткани культуры образуют повышенные 
количества ПГЕ2 дозозависимым обра­
зом в ответ на введение глюкокортикои-

дов. Это обеспечивается за счет повыше­
ния экспрессии PGHS-2 рецепторно-зави­
симым механизмом. Провоспалительные 
цитокины также повышают PGHS-2 экс­
прессию гена mRNA и уровня белка и 
выход простагландинов в культуре кле­
ток амниона и хориона. (Gibb и соавт., 
2001).

19.3. Диагностика преждевременных родов

Диагностика преждевременных родов 
включает: 1) идентификацию беремен­
ных с высоким риском преждевременной 
родовой деятельности еще до появления 
признаков и симптомов; 2) постановку 
диагноза после появления симптомов.

В ы я в л е н и е  б е р е м е н н ы х  с 
р и с к о м  р а з в и т и я  п р е ж д е в р е ­
м е н н ы х  р о д о в .

Наибольшую ценность в прогнозиро­
вании преждевременных родов представ­
ляет отягощенный акушерский анамнез, 
что делает затруднительным выявление 
факторов риска у н е р о ж а в ш и х  жен­
щин. Это вызывает немалое сожаление, 
ибо более 40% женщин с преждевре­
менным началом родовой деятельности 
составляют нерожавшие. В результате 
эффект профилактических мер будет да­
лек от оптимального, если эта большая 
группа беременных с высоким риском 
остается нераспознанной. Однако при 
более глубоком анализе факторов рис­
ка преждевременных родов выясняется, 
что большинство из них относятся как

к нерожавшим, так и многорожавшим 
женщинам. Поэтому вполне возможно, 
что наши неудачи при выявлении неро­
жавших беременных группы риска обус­
ловлены, прежде всего, неумением опре­
делить у них наличие факторов риска. 
Ниже приведены факторы, связанные с 
преждевременной родовой деятельнос­
тью и родами, которые следует учиты­
вать при ведении каждой беременной: 
1) возраст менее 20 лет; 2) семейное поло­
жение (незамужняя женщина); 3) масса 
тела (менее 50,8 кг); 4) вредные привыч­
ки (курение, наркомания); 5) недостаточ­
ное увеличение или уменьшение массы 
тела во время беременности; 6) наличие 
в прошлом самопроизвольного или меди­
цинского аборта, особенно во II тримес­
тре; 7) инфекция мочеполовой системы 
во время беременности; 9) многоплодная 
беременность; 10) содержание гемоглоби­
на ниже 90 г/л; 11) раскрытие внутрен­
него зева шейки матки на один палец 
или больше при сроке беременности от 
30 до 32 нед; 12) преждевременные роды
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в анамнезе; 13) мертворождение или ги­
бель ребенка в неонатальном периоде 
при прошлых беременностях; 14) крово­
течение из половых путей во время бере­
менности; 15) врожденные аномалии мат­
ки и плода; 16) паритет; 17) этническая 
принадлежность; 18) экстракорпоральное 
оплодотворение; 19) инфекционные забо­
левания, передаваемые половым путем; 
20) истмико-цервикальная недостаточ­
ность; 21) стресс; 22) патология плацен­
ты и др. (Ф. Ариас, 1989; В. В. Абрамченко 
и соавт., 2001; Papiernik, 1986; Silverman, 
Wojtowycz, 1998 и др.).

Наличие одного или более указан­
ных факторов автоматически относит 
беременную к группе повышенного рис­
ка преждевременных родов, что требует 
осуществления ряда мероприятий.

В подавляющем большинстве слу­
чаев преждевременное начало родовой 
деятельности бывает неожиданным для 
врача-акушера. Однако совершенно не­
реально, чтобы какие-то признаки раз­
вивающегося осложнения не появились 
у беременной за несколько дней или не­
дель до явных симптомов. Приводим не­
которые из продромальных признаков 
развития преждевременных родов.

П о в ы ш е н н а я  а к т и в н о с т ь  
м а т к и .

Наиболее частые жалобы у беремен­
ных с высоким риском преждевременных 
родов — повышенная активность матки 
за несколько дней до поступления в кли­
нику. Нередко женщин беспокоят боли в 
спине, иррадиирующие в надлобковую 
область. Это неспецифические симпто­
мы, и во многих случаях они не имеют

отношение к преждевременным родам. 
Однако они весьма важны и должны 
быть учтены во время каждого дородо­
вого визита женщины к врачу при сроке 
беременности между 20-й и 34-й неде­
лей. На эти симптомы следует обратить 
внимание еще и потому, что многие не­
рожавшие женщины не относятся к ним 
серьезно, так как не умеют распознавать 
состояние повышенной активности мат­
ки. К сожалению, врачи нередко расце­
нивают указанные симптомы как незна­
чительные жалобы, относя их на счет 
часто наблюдаемой во время беремен­
ности болезненности в области круглых 
связок. В специальных исследованиях 
Bruns и соавт. (1973) было показано, что 
у женщин с преждевременными родами 
повышенная активность матки регистри­
руется уже за несколько недель до нача­
ла родовой деятельности.

Стандартное антенатальное ведение 
беременных должно включать их обуче­
ние распознаванию и определению сте­
пени повышенной сократительной ак­
тивности матки. При подозрении на нее 
до 34 нед беременности следует в каждом 
случае произвести влагалищное исследо­
вание с целью выявления объективных 
признаков угрожающих преждевремен­
ных родов.

До сих пор диагностика преждев­
ременных родов оставляет желать луч­
шего и многие женщины поступают в 
стационар с запоздалой диагностикой. 
Отсутствие постоянной зависимости 
между определенными заболеваниями 
беременных и частотой преждевремен­
ных родов поколебало мнение многих
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акушеров о значении ряда заболеваний в 
прерывании беременности. Эти причины 
могут привести и не привести к преждев­
ременным родам.

A.B. Михайлов (1999) полагает, что 
становится очевидной необходимость 
постоянного изучения характера этио­
логических факторов, индуцирующих 
нарушения сократительной способности 
матки, патогенез развития преждевре­
менных родов и перинатальной патоло­
гии на клеточном, органном и системном 
уровнях в целях разработки патогенети­
чески обоснованных принципов терапии 
патологии беременных, плодов и ново­
рожденных, адаптированных к особен­
ностям метаболических и функциональ­
ных сдвигов у конкретного контингента 
пациентов. А. В. Михайловым (1999) раз­
работана клинико-гистерографическая 
классификация дискоординированных 
сокращений матки при угрожающих пре­
ждевременных родах. Установлена взаи­
мосвязь между стадиями дискоордина- 
ции маточных сокращений и тяжестью 
антенатальных повреждений плода.

В акушерском отделе Института аку­
шерства и гинекологии им. Д. О. Отта 
РАМН (СПб) на протяжении послед­
них 30 лет изучаются вопросы маточ­
ной активности при преждевремен­
ных родах (М.Я. Мартыншин, 1970; 
М. Я. Мартыншин, В. В. Абрамченко, 
1980; В. В. Абрамченко, В. В. Панкратова,
2000). На основании гистерографичес- 
ких исследований (трехканальная на­
ружная гистерография) установлено, 
что сократительная активность матки 
не всегда выявляется во всех отделах.

Проведенные клинико-гистерографи- 
ческие исследования показали, что со­
кратительная функция матки при фи­
зиологическом течении беременности 
характеризуется двумя типами сокра­
щений, отличающимися ритмом, часто­
той, характером амплитуды и другими 
особенностями. Анализ гистерограмм 
показал, что качественные и количес­
твенные параметры сократительной 
деятельности матки при преждевре­
менных родах отличаются от таковых 
при нормальном течении беременности. 
М. Я. Мартыншин (1980) выделяет четы­
ре стадии угрожающих преждевремен­
ных родов по данным гистерографии, а
A.B. Михайлов (1999) выявил три ста­
дии дискоординированных маточных 
сокращений при угрожающих преждев­
ременных родах, каждая из которых, 
в свою очередь, подразделяется на две 
фазы, имеющие характерные клини- 
ко-гистерографические особенности. 
По нашим данным (В. В. Абрамченко,
B. В. Панкратова, 2000) преждевремен­
ным родам предшествует скрытое для 
клинического наблюдения в течение оп­
ределенного времени повышение сокра­
тительной активности матки.

Одной из самых трудных и при 
этом актуальнейших проблем в веде­
нии преждевременных родов является 
точное знание времени начала родов. 
Неправильная диагностика начала ро­
дов вносит путаницу в концепцию те­
рапевтического результата и объясняет 
большую эффективность приема плаце­
бо в исследованиях с контрольной груп­
пой, которая заставила многих акушеров
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усомниться в целесообразности вмеша­
тельства в преждевременные роды.

Основная трудность диагностики за­
ключается в том, что роды развиваются 
незаметно. Маточная активность в тече­
ние беременности постепенно повыша­
ется с переходом от исходной фоновой к 
более регулярным и упорным сокраще­
ниям в латентную фазу родов, переходя­
щих в сильные схватки в активную фазу. 
Раскрытие шейки матки повторяет этот 
путь развития от незначительного в на­
чале беременности и до полного созрева­
ния шейки матки — мягкой, с диаметром 
цервикального канала 2-3 см, которая 
легко раскрывается с началом регуляр­
ных схваток. Упорные повторяющиеся бо­
лезненные схватки, по общему мнению, 
указывают на начало родов. Ошибки 
наблюдаются почти у 50% женщин, пос­
тупающих по поводу преждевременных 
родов, а акушеры ставят ошибочный 
диагноз более чем в 30% случаев. Чтобы 
уменьшить число ошибочных диагнозов, 
следует обратить более пристальное вни­
мание на физиологические изменения, 
связанные с началом преждевременных 
родов, в особенности на характер маточ­
ных сокращений и степень раскрытия 
шейки матки.

Маточные сокращения характеризу­
ют три компонента: продолжительность, 
частота и интенсивность схваток. Хотя 
интенсивность сокращений, несомненно, 
играет важную роль в раскрытии шейки 
матки, измерить ее в случае преждевре­
менных родов весьма трудно. Наружная 
гистерография, по мнению авторов, в 
лучшем случае указывает на наличие

схватки. Поскольку шейка матки может 
раскрываться в ответ на внутриматочное 
давление в широком диапазоне, опреде­
ление начала родов по уровню внутри- 
маточного давления может привести к 
ошибке в диагнозе. Это не означает, что 
некоторое представление об интенсив­
ности сокращений совсем бесполезно. 
Продолжительность схватки может слу­
жить отражением и ее интенсивности. 
Хотя некоторые авторы не установили 
явной корреляции между внутриматоч- 
ным давлением и длительностью схва­
ток, предполагается, что длительное не­
высокое давление более эффективно, чем 
краткий период высокого давления, в 
растяжении любой растяжимой упругой 
ткани. Обычно вся матка вовлекается 
в процесс сокращения в течение 40-60с. 
Схватка меньшей длительности может 
означать, что не весь миометрий участ­
вует в сокращении или схватка, не зави­
симо от ее интенсивности, недостаточно 
эффективна. Частота схваток имеет боль­
шое значение. В активной фазе физиоло­
гических своевременных родов, как из­
вестно, схватки повторяются, по крайней 
мере, каждые 5 мин, следовательно, тако­
го давления, повторяющегося через этот 
промежуток времени (2 схватки и более 
за 10 мин), достаточно, чтобы обеспечить 
раскрытие шейки матки. Сглаживание 
шейки матки наступает вслед за разви­
тием регулярных схваток. Значительное 
сглаживание шейки матки (более чем на 
50%) отражает результат повышенной 
маточной активности. При раскрытии 
шейки матки более чем на 5см попытки 
остановить роды обычно безуспешны.
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По мнению Д. JI. Хили (1991) акушерс­
кое прогнозирование и ведение преждев­
ременных родов нуждается в совершенно 
оригинальных новых клинических под­
ходах, на основе более глубокого понима­
ния физиологии и патофизиологии про­
цессов, происходящих при нормальных и 
преждевременных родах.

За последние десятилетия не про­
изошло снижения частоты случаев пре­
ждевременных родов в развитых странах; 
фактически важность этой проблемы 
возросла, между тем как других причин 
перинатальной смертности и заболева­
емости стало меньше. Опубликованные 
ранее сообщения, в которых увеличение 
активности матки в антенатальном пе­
риоде рассматривалось в качестве био­
физического прогностического призна­
ка наступления преждевременных ро­
дов, дали противоречивые результаты. 
Некоторые авторы установили, что регис­
трация такой активности помогает про­
гнозировать наступление преждевремен­
ных родов (Мартыншин М. Я., 1970, 1980; 
Михайлов А. В.,1999 и др.), в то время как 
в других исследованиях не удалось вы­
явить повышения активности матки пе­
ред наступлением преждевременных ро­
дов (Anderson, Turnbull, 1969; Takahashi 
et al., 1980). Разницу в результатах этих 
исследований можно объяснить в основ­
ном различиями между участвовавши­
ми в исследованиях популяциями па­
циенток и между использованными в 
ранних исследованиях методами. Метод 
регистрации антенатальных сокраще­
ний матки, такой как регистрация при 
помощи кольцевого токодинамометра,

должен быть точным, давать воспроиз­
водимые результаты и позволяет оцени­
вать степень координации маточных со­
кращений (Bell, 1981, 1983). Регистрация 
самопроизвольной маточной активности 
в течение 1 ч через каждые 2 нед, начи­
ная с 20 нед беременности, может быть 
полезным скрининговым тестом для тех 
пациентов с высоким риском, у которых 
в анамнезе имели место преждевремен­
ные роды. Если данные работы Bell (1981, 
1983) будут подтверждены результатами 
рандомизированных контролируемых 
исследований, подобных тем, в которых 
проводится лечение по поводу аномаль­
ной активности матки в антенатальном 
периоде токолитическими средствами с 
целью восстановления нормальных со­
кращений матки, то этот метод может 
оказаться полезным (Хили Д. Л., 1991).

Самопроизвольная антенатальная ак­
тивность матки была изучена в II работах, 
проанализированных Bell (1982), в кото­
рых была исследована взаимосвязь между 
антенатальной активностью матки и сро­
ком беременности в момент начала родов.

В большинстве исследований было 
установлено повышение антенатальной 
активности матки за несколько недель 
до родов. При этом сокращения матки с 
высокой амплитудой происходили после 
координирования активности в большом 
участке миометрия. Самоконтроль сокра­
щений матки в домашних условиях явля­
ется одним из элементов, включенных в 
различные программы профилактики.

По мнению Э. К. Вуд (1991) необходи­
мы дальнейшие исследования проблемы 
недоношенности, поскольку преждевре­
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менные роды представляют собой про­
блему огромной важности во всех стра­
нах мира. Прогнозирование наступле­
ния преждевременных родов приносит 
ряд выгод. Педантичный подход Robin 
Bell к определению маточной активности 
с помощью наружной гистерографии по­
казал, что, используя этот метод, можно 
получить достаточно надежные резуль­
таты. По-видимому, было бы целесообраз­
ным заняться совершенствованием этой 
регистрирующей системы или опробо­
вать иные биофизические методы, кото­
рые могут быть связаны с сократимостью 
матки или способны отражать ее измене­
ния. Наружными методами регистрации 
активности матки пренебрегали в тече­
ние нескольких десятилетий после того, 
как они были предложены. По мнению
Э. К. Вуд (1991) следует всячески поощ­
рять совместные усилия по развитию сис­
тем домашнего слежения за состоянием 
матки. Принимая во внимание, что пре­
ждевременные роды представляют собой 
проблему, связанную с вопросами жизни 
и смерти, следует сказать, что до настоя­
щего времени еще не разработаны мето­
ды определения наилучшего способа ве­
дения преждевременных родов, несмотря 
на то, что они могут стать причиной раз­
вития побочных эффектов у выжившего 
новорожденного в будущем, и вызывают 
глубокое эмоциональное напряжение у 
родителей, акушеров и педиатров.

Перинатальная, ранняя неонаталь­
ная смертность, внутричерепная травма, 
асфиксия, синдром дыхательных рас­
стройств, внутрижелудочковые кровоиз­
лияния и тромбогеморрагический син­

дром у недоношенных новорожденных 
достоверно чаще регистрировались при 
диагностировании второй и третьей ста­
дий дискоординированных сокращений 
матки (ДСММ) на протяжении беремен­
ности и родов, чем при развитии первой 
стадии ДСММ (Михайлов А. В. 1999).

Е. А. Чернуха (2005) считает, что фак­
торами риска перинатальной заболевае­
мости и смертности при преждевремен­
ных родах, кроме срока беременности и 
массы плода, являются особенности те­
чения самих преждевременных родов. 
Этими факторами являются неправиль­
ное положение и предлежание плода, в 
том числе тазовое, отслойка нормально 
или низко расположенной плаценты, 
отсутствие готовности шейки матки к 
родам, аномалии родовой деятельности, 
быстрые или стремительные роды, ко­
торые в 5 раз увеличивают риск перина­
тальной смертности. Исход беременности 
для плода при преждевременных родах 
во многом определяется акушерской так­
тикой. Вопросы ведения родов должны 
решаться индивидуально, в зависимости 
от причин, ведущих к преждевременным 
родам, срока беременности и осложнив­
шейся акушерской ситуации.

Необходимо подчеркнуть, что в профи­
лактике и ранней диагностике преждев­
ременных родов большое значение прида­
ется домашнему мониторингу маточной 
активности. Как известно, еще в 1957 г. 
Smyth описал токодинамометр собствен­
ной конструкции, где датчик прилегал не­
посредственно к области передней брюш­
ной стенки. Было разработано несколько 
коммерческих программ с внедрением
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домашнего мониторинга с 1985 (Williams 
Obstetrics, 1997). Однако эта программа 
оказалась дорогостоящей, и в Далласе она 
колебалась в 1996г от 55 до 154 американ­
ских долларов/день в зависимости от сте­
пени риска преждевременных родов. Katz 
и соавт. (1986) выявили, что у беременных 
женщин, которые в последующем имели 
преждевременные роды, маточная актив­
ность начиналась повышаться около 30 
нед беременности. Последующее изуче­
ние возможности домашнего мониторин­
га маточной активности с целью умень­
шения частоты преждевременных родов 
дало противоречивые результаты в США. 
Поэтому американская коллегия акуше­
ров-гинекологов в 1995 г. сделало заклю­
чение, что пока неясно, что этот дорогой и 
обременительный способ может быть ис­
пользован с целью уменьшения частоты 
преждевременных родов.

Имеется ряд обстоятельных обзоров 
по вопросу домашнего мониторинга ма­
точной активности (Cole, 1989; Rhoads и 
соавт., 1991; Sachs и соавт., 1991; Grimes, 
Schuiz, 1992). Во всех этих обзорах авторы 
не пришли к консенсусу о полезности до­
машнего мониторинга маточной актив­
ности с целью профилактики преждев­
ременных родов. Поэтому Grimes, Schuiz 
(1992) заключили, что до тех пор, пока 
эффективность этой новой технологии 
изучается, нет смысла использовать ее в 
настоящее время в клинических услови­
ях. Однако имеются и контрдоказатель­
ства, в частности, Colton и соавт. (1995) 
провели мета-анализ и заключили, что 
имеется статистически достоверное улуч­
шение в уменьшении частоты преждевре­

менных родов при использовании домаш­
него мониторинга маточной активности, 
а масса плода была более высокой — на 
86г больше. В то же время не выявлено в 
уменьшении интенсивной терапии при 
применении данной технологии в неона­
тальном периоде. При использовании 
новой технологии гистерографии Wapner 
и соавт. (1995) обследовали 187 беремен­
ных женщин, у которых в анамнезе были 
преждевременные роды и установили, 
что диагноз преждевременных родов был 
поставлен значительно ранее, однако, 
более ранняя постановка диагноза пре­
ждевременных родов не предотвратила 
самих преждевременных родов. Спустя
9 месяцев было опубликовано колла- 
бораторное исследование по домашне­
му мониторингу маточной активности 
(1995) с использованием специального 
трансдуцера, которое охватывало боль­
шое количество беременных женщин 
(655 по сравнению с 637 беременными с 
использованием обычного мониторинга). 
Установлено, что домашний мониторинг 
оказался неэффективным в профилакти­
ке преждевременных родов.

В этом плане необходимы дальней­
шие усовершенствования самой техно­
логии и новые исследования. Это обус­
ловлено тем, что в экспериментах на 
крысах показано, что чувствительность 
продольных и циркулярных мышц бе­
ременного миометрия крыс была ниже, 
чем в небеременном состоянии. Эта низ­
кая чувствительность к экзогенному Са 
в продольной мышце, очевидно, играет 
важную роль в сохранении беременнос­
ти (Matsuzawa et al.,1987). Кроме того,
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изучение «межмостиковых соединений» 
(«gap junction formation») в миоцитах у 
овариэктомированных крыс в середине 
беременности при вызывании преждев­
ременных родов зстрадиолом выявило 
существенную корреляцию между коли­
чеством «межмостиковых соединений» и 
уровнем эстрадиола у крыс и, кроме того, 
обнаружены существенные различия 
в ядерных эстрадиоловых рецепторах 
(Saito et al., 1987). Кроме того, в матке 
овариэктомированных крыс производи­
лась хирургическая денервация пучков 
миометрия и затем вводили 17 ß-эстра- 
диол в виде капсулы и спустя 1 нед об­
наружено большее количество «межмос­
тиковых соединений» и они были более 
длинные, чем в контроле, что указывает, 
очевидно, на нервный контроль обра­
зования «межмостиковых соединений» 
(Katsumoto et al., 1987). Изучение лока­
лизации плаценты показало, что час­
тота преждевременных родов, преждев­
ременного отхождения вод, апоплексии 
плаценты было выше, когда плацента 
оставалась низко расположенной после 
30 нед беременности (Matsuo et al.,1973). 
Kawarabayashi и соавт. (1987) изучили в 
клинике значение малых сокращений 
миометрия с помощью наружного то- 
кодинамометра у 578 беременных с 20 
до 42 нед беременности (всего записано 
6363 гистерограмм). Малые сокращения 
наблюдались в 7,5% наблюдений. Они 
отмечались в течение каждой недели бе­
ременности и градуально снижались по 
мере прогрессирования беременности. 
Малые маточные сокращения отмеча­
лись и на фоне внутривенной инфузии

бета — адреномиметика при лечении 
преждевременных родов. Малые маточ­
ные сокращения, по мнению авторов, 
указывают на степень контрактильнос- 
ти и говорят об угрозе прерывания лишь 
относительно и, вероятно, не приводят к 
плохому прогнозу, если большие маточ­
ные сокращения удается устранить вве­
дением бета — адреномиметиков.

В результате проведенных нами кли- 
нико-физиологических исследований в 
основной группе (230 женщин) и в кон­
трольной группе (200 женщин) было по­
казано, что среди особенностей течения 
беременности выявлено, что свыше по­
ловины беременных женщин составили 
пациентки моложе 30 лет. Среди гине­
кологических заболеваний обращает на 
себя внимание, что при преждевремен­
ных родах у каждой четвертой имелись 
воспалительные заболевания генита­
лий, особенно хроническое воспаление 
придатков матки. У каждой пятой — бес­
плодие и оперативные вмешательства на 
придатках и матке. У половины обследо­
ванных отмечена эрозия шейки матки. 
Среди экстрагенитальных заболеваний у 
2/3 пациенток в анамнезе перенесли де­
тские инфекции. Хронические заболева­
ния верхних дыхательных путей наблю­
дались почти у каждой второй женщины. 
У половины беременных женщин имело 
место заболевания сердечно-сосудистой 
системы. Заболевания мочевыводящих 
путей отмечены у каждой третьей и у по­
ловины женщин заболевания эндокрин­
ной системы. Половина всех обследован­
ных пациенток составили повторнобере­
менные женщины.
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При изучении течения настоящей бе­
ременности, обращает на себя внимание 
у большинства женщин отягощенного 
акушерского анамнеза — большое коли­
чество экстрагенитальных заболеваний 
и большое количество женщин с искусст­
венными абортами. Привычное невына­
шивание также отмечено у значительно­
го количества женщин.

Осложненное течение беременнос­
ти, в частности угроза прерывания бе­
ременности, как в ранние, так и в поз­
дние сроки беременности, отмечена у 
подавляющего большинства женщин. 
Свыше 50% женщин имели гестоз, при 
этом наиболее часто отмечался гестоз 
легкой степени. Отмечается также высо­
кая частота урогенитальной инфекции: 
у 60 % беременных основной группы и у 
45% беременных контрольной группы. 
Становится уже традиционным высокий 
уровень анемии беременных — в 60%, а 
также гипотрофии плода у 50% беремен­
ных женщин.

Таким образом, наши клинико-гисте- 
рографические исследования показывают, 
что даже при так называемых «физиоло­
гических» преждевременных родах часто 
выявляются нарушения сократительной 
деятельности матки, проявляющиеся в 
ее активации. Преждевременным родам 
нередко в течение определенного времени 
предшествует скрытое для клинического 
наблюдения повышение сократительной 
активности матки.

По данным гистерографии установ­
лено, что одним из кардинальных при­
знаков начавшихся преждевременных 
родов является почти полное отсутствие

маточных сокращений в области дна мат­
ки и, зачастую, в области тела матки — у 
75%женщин. Второй особенностью явля­
ется наличие маточных сокращений в об­
ласти нижнего сегмента матки — у 68%. 
По данным внутренней гистерографии 
(8 амплитудно-временных параметров) 
выявлено, что «нормальные» преждев­
ременные роды в отличие от нормаль­
ных срочных родов протекают на фоне 
повышенного базального тонуса (от 14 до 
16 мм. рт. ст. против 8-12 мм. рт. ст. в кон­
троле). По данным современной кардио- 
токографии информативными показате­
лями для начавшихся преждевременных 
родов являются следующие параметры: 
частота схваток — 2 и более за 10 мин, 
амплитуда маточных сокращений более 
15 мм. рт. ст. и продолжительность схват­
ки — более 30с. В дальнейшем в процессе 
родов характер маточной активности мо­
жет измениться и приобрести характер 
быстрых или дискоординированных ма­
точных сокращений.

Показатели сократительной фун­
кции матки могут использоваться для 
диагностики угрожающих и начавших­
ся преждевременных родов, коррекции 
родовой деятельности и определения эф­
фективности лечения (В. В. Абрамченко, 
В. В. Панкратова, 2001, 2002).

Д а в л е н и е  в о б л а с т и  в л а ­
г а л и щ а ,  п р я м о й  к и ш к и  и л и  
п р о м е ж н о с т и .

Ощущение давления во влагалище, 
прямой кишке или в области промеж­
ности — еще один симптом, который не­
обходимо учитывать при обследовании 
женщины в период между 20-й и 34-й не­
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делей беременности. Иногда беременные 
сами отмечают подобное явление, кото­
рое они описывают как «ношение ребен­
ка слишком низко».

В большинстве случаев этому сим­
птому (как и повышенной активности 
матки) не придают значения, считая его 
несущественным. Однако данный симп­
том требует влагалищного исследования, 
так как его возникновение может быть 
обусловлено давлением предлежащей 
головки плода, что предшествует началу 
преждевременных родов.

С л и з и с т ы е  в л а г а л и щ н ы е  
в ы д е л е н и я .

Появление обильных слизистых вла­
галищных выделений — наименее на­
дежный из симптомов, указывающих на 
начало преждевременных родов. Однако 
он приобретает определенное значение, 
если отмечается какой-либо из других 
симптомов (повышенная активность мат­
ки, давление во влагалище или прямой 
кишке). Появление обильных слизистых 
выделений связано с устранением сли­
зистой пробки в шейке матки вследствие 
раннего сглаживания ее и раскрытия 
зева.

Р а з в и т и е  н и ж н е г о  с е г м е н т а  
м а т к и .

При наличии любого из указанных 
симптомов (повышенная активность 
матки, ощущение давления во влагали­
ще или прямой кишке, слизистые влага­
лищные выделения) или их сочетания, 
врач-акушер должен произвести влага­
лищное исследование. Большое число 
беременных с угрозой преждевременных 
родов может быть выявлено при влага­

лищном исследовании еще до появле­
ния классических симптомов. Во время 
него акушер имеет возможность точно 
установить, насколько серьезны жалобы 
беременной.

При влагалищном исследовании 
врач должен определить не только сте­
пень раскрытия зева или сглаживания 
шейки матки. Весьма важное значение 
имеет оценка стадии развития нижнего 
сегмента матки — наиболее раннего при­
знака, указывающего на патологическую 
активность матки до начала преждевре­
менных родов. Формирование нижнего 
сегмента начинается в 16 нед беремен­
ности (B.C. Груздев, 1922, Б. С. Тарло, 
1931).

При проведении исследования в пе­
риод между 20-й и 34-й неделей беремен­
ности у большинства нерожавших жен­
щин шейка матки расположена кзади, 
ее длина составляет, по крайней мере, 
не менее 1 см, зев закрыт. При нормаль­
но протекающей беременности у много- 
рожавших женщин степень раскрытия и 
сглаживания шейки может варьировать. 
Однако независимо от числа родов у всех 
беременных за несколько дней происхо­
дит окончательное формирование ниж­
него сегмента матки.

Проф. Г. Г. Хечинашвили (1974) обра­
щает внимание на состояние нижнего 
сегмента матки (по данным пальпации 
через влагалищные своды) и толщину 
стенки влагалищной части шейки мат­
ки. При наличии признаков «зрелости» 
шейки удается отчетливо пальпировать 
через влагалищные своды предлежащую 
часть и определять на ней некоторые ори­
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Таблица 19.3
Балльная система оценки беременных с повышенным риском 

развития преждевременных родов или с уже начавшимися 
преждевременными родами (Ф. Ариас, 1989).

Характеристики 
шеики матки

Оценка изменений шейки матки, баллы.
0 1 2

Нижний сегмент Не сформирован Начинает
формироваться

Выбухает 
с вставлением 
предлежащей 
головки плода

Длина > 1,0см 0,5-1см < 0,5см
Проходимость канала Наружный зев закрыт Наружный зев открыт, 

внутренний закрыт
Внутренний 
и наружный 
зев открыты, 
пропускают 
один палец

Расположение Кзади Срединное Кпереди
Консистенция Плотная Мягкая Очень мягкая

ентиры (например, швы и роднички на 
головке), что связано с выраженным раз­
рыхлением и истончением нижнего сег­
мента матки. Диагностическое значение 
имеет и прогрессирующее истончение 
стенки влагалищной части шейки матки. 
Начиная со второй половины беремен­
ности и вплоть до наступления полно­
го размягчения, шейка представляется 
«мясистой», стенка ее имеет толщину до 
15-20мм. К концу же беременности, когда 
наступает полное размягчение шейки, 
стенка влагалищной части значитель­
но истончается и имеет толщину около 
4-5мм.

При развернутом нижнем сегменте 
матки можно определить пальцем, что 
верхняя (иногда и средняя) треть вла­
галища заполнена истонченным ниж­
ним сегментом, в котором располагает­

ся предлежащая часть плода и который 
находится между пальцами проводяще­
го обследование и сводами влагалища. 
В большинстве случаев развертывание 
нижнего сегмента матки происходит од­
новременно с вставлением предлежащей 
части плода.

Выявление сформированного ниж­
него сегмента у беременной с жалобами 
на повышенную сократительную актив­
ность матки или чрезмерное давление во 
влагалище указывает на угрозу разви­
тия преждевременной родовой деятель­
ности. В этом случае необходимо начать 
лечение, аналогичное проводимому при 
угрожающих преждевременных родах. 
В таблице 19.3 представлена удобная 
балльная система оценки, используемая 
для количественной характеристики из­
менений шейки матки.
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Д и а г н о с т и к а  у г р о ж а ю щ и х  и 
н а ч а в ш и х с я  п р е ж д е в р е м е н н ы х  
р о д о в .

При угрожающих преждевременных 
родах активность матки возрастает до 
такой степени, что это заставляет бере­
менных без промедления обратиться к 
врачу для уточнения диагноза и лече­
ния. Различие между угрожающими и 
начавшимися преждевременными рода­
ми определяется тем действием, которое 
оказывает повышенная активность мат­
ки на состояние шейки. У беременных с 
угрожающими преждевременными рода­
ми матка сокращается каждые 3-5 мин, 
при влагалищном исследовании опреде­
ляется развитый нижний сегмент матки. 
Но при этом не наблюдается прогрессив­
ного сглаживания и раскрытия шейки 
матки, что происходит только при начав­
шихся преждевременных родах.

При угрожающих преждевременных 
родах затруднение вызывает их отличие 
от ложных родов. У значительного числа 
беременных, поступающих в клинику с 
преждевременно начавшимися сокра­
щениями матки, отмечается некоорди­
нированная активность матки. Она не 
приводит к изменениям шейки и обыч­
но стихает без специального лечения.

Вопрос помогает разрешить влагалищ­
ное исследование.

Обнаружение сформированного 
нижнего сегмента матки позволяет до­
пустить, что у беременной угрожающие 
преждевременные роды, требующие про­
ведения интенсивной терапии. Если же 
развернутого нижнего сегмента не вы­
явлено и в течение 2-4 ч наблюдения не 
происходит изменений шейки матки, то 
наиболее вероятным диагнозом являют­
ся ложные роды.

Диагностика начавшихся преждев­
ременных родов обычно проста и основы­
вается на выявлении изменений шейки 
(раскрытие и сглаживание) при наличии 
повышенной активности матки. Такой 
диагноз оставляет мало надежды на 
значительное продление беременности. 
Усилия акушера должны быть направ­
лены на раннее распознавание осложне­
ний (беременные группы риска и бере­
менные с угрожающими преждевремен­
ными родами), когда врачебная помощь 
может принести наибольший успех. Ряд 
исследований показывает, что предпри­
нятые меры по предупреждению этих 
осложнений приводят к существенному 
снижению частоты преждевременных 
родов.
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Как известно, преждевременные роды 
имеют гетерогенный патогенез, включая 
раннее начало повышенной маточной 
активности, психосоциальный и физио­
логический стресс, плодовый стресс с ис­
тинным повреждением маточно-плацен­
тарных сосудов, восходящей генитальной 
инфекцией, децидуальным кровотече­
нием (т. е. отслойкой) и патологическим 
растяжением миометрия. Анамнез, кли­
ника, гистерография не позволяют в до­
статочной степени улучшить диагности­
ку за счет чувствительности и специфич­
ности. Ультразвуковое измерение дли­
ны шейки матки более чувствительный 
метод, чем традиционные методы, но не 
позволяет достичь достаточной информа­
тивности при его использовании у всех 
беременных.

Потенциальные маркеры включают:
1. Маркеры материнско-плодового 

стресса и/или физиологической ини­
циации родов: показатели материнско­
го стресса и/или маркеры материнско- 
плодовой дисфункции, включая опре­
деление в моче и плазме эстриола и де- 
гидроэпиандростерона, инсулинсхожего 
фактора — 1 — связывающего белок, 
хорионический гонадотропин челове­
ка и кортикотропин-рилизинг-гормон, 
допплерометрия маточных сосудов (ар­
терий).

Существенно отметить, что при пер­
вом визите беременной к врачу устанав­
ливаются факторы риска преждевремен­
ных родов. Так, Verdenik, Novak-Antolic 
(2001) предлагают определять факторы 
риска в баллах:

— предшествующие преждевремен­
ные роды, сахарный диабет, конизация 
шейки матки (25 баллов);

— врожденные аномалии матки (20 
баллов);

— первородящие старше 33 лет (15 
баллов);

— возраст меньше 18 лет (10 баллов);
— повторнородящие старше 36 лет, 

курение свыше 10 дней, экстракорпо­
ральное оплодотворение, операции на 
шейке матки, хронические заболевания 
почек (5 баллов);

— первородящие в возрасте от 19 до 
32 лет, предшествующие спонтанные 
аборты (3 балла);

— образование меньше 8 лет, первый 
визит к врачу до 7 нед беременности, ку­
рение меньше 10 дней (2 балла);

— образование 9-12 лет, искусствен­
ное прерывание беременности, первый 
визит к врачу после 19 нед беременности 
(1 балл).

Существенно подчеркнуть, что бе­
ременные, которые не посещали врача 
во время беременности, имеют в 6 раз 
выше риск преждевременных родов и в 
13 раз выше риск прерывания беремен­
ности на ранних сроках (после 22 нед 
беременности).

Э с т р ио л .
Несмотря на спорные моменты в опре­

делении эстриола, необходимо отметить 
энтузиазм относительно исследования 
эстрогенов, который был особенно заме­
тен в 1960-е и 1970-е годы, основывался 
на том, что уровень перинатальной смер­
тности был в два раза выше у женщин с

—  270 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



19.4. Биохимические маркеры преждевременных родов

низкой экскрецией эстриола по сравне­
нию с общей популяцией. Было показано, 
что не имеется доказательств какой-либо 
пользы от применения теста на эстриол в 
плане перинатальной смертности и уров­
ня элективных родов (М. Энкин и соавт., 
2003).

Эстриол — маркер преждевремен­
ных родов. По данным Robertson (1998) 
в первые 7-14 дней положительный тест 
на эстриол проявляется при его уровне 
равным или свыше 2,1 нг/мл, при мень­
ше 2,1 нг/мл — тест отрицательный. 
Эти данные подтверждаются в обстоя­
тельном исследовании McGregor (1983), 
который определил уровень эстриола у 
993 беременных: с 24 нед беременности 
положительный тест при концентрации 
уровня эстриола равном или свыше 2,1 
нг/мл предсказывает возможность про­
лонгирования беременности до 37 нед 
(р <0,0003), а если уровень его в слюне 
составляет меньше 2,1 нг/мл, то необхо­
димо его определение 1 раз в неделю, то 
роды могут наступить в ближайшие 2-3 
нед беременности.

Ч е л о в е ч е с к и й  п л а ц е н т а р ­
н ый  л а к т о г е н .

Подобно эстриолу, определение пла­
центарного лактогена человека было 
предпринято в надежде получить воз­
можность прогнозирования и предупреж­
дение различных неблагоприятных исхо­
дов беременности, не было подтверждено 
рандомизированными исследованиями.

У р о в н и  м а г н и я  в п л а з м е  
к р о в и .

Mund-Hoym и соавт. (1985) при опре­
делении уровня магния в плазме крови

у здоровых беременных (220 определе­
ний) в различные сроки беременности 
установили, что наименьший его уровень 
наблюдается приблизительно в 15 нед 
беременности и далее отмечается стаби­
лизация его уровня. Широкие колебания 
отмечены также внутриклеточно — в 
эритроцитах. Напротив, низкие уровни 
магния получены при сахарном диабе­
те, гестозе. При этом уровни магния при 
диабете не связаны с уровнем глюко­
зы. Приводим уровни магния в плазме 
крови:

Срок беременности

< 8-14 нед 
15-18
19-23 
24-27 
28-31 
32-35 
36-41

Уровень магния 
в плазме (ммоль/л)

0,78 ± 0,05
0,78 ± 0,06
0,79 ± 0,06
0,78 ± 0,06
0,77 ± 0,06
0,77 ± 0,06
0,77 ± 0,06

В то же время, Deichert и соавт. (1985) 
не выявили различий уровня магния в 
амниотической жидкости и в сыворотке 
крови в сроки беременности 16-19 нед с 
гестозом и преждевременными родами. 
Средний уровень магния составил 0,54 ±
0,08 ммоль/л.

Ч е л о в е ч е с к и й  х о р и о н и ч е с ­
к и й  г о н а д о т р о п и н  в д и а г н о с ­
т и к е  д о р о д о в о г о  о т х о ж д е н и я  
в о д  п р и  п р е ж д е в р е м е н н ы х  
р о д а х .

El-Moghazy, Aref (2001) рекомендуют 
определять человеческий хорионичес­
кий гонадотропин в цервико-вагиналь-
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Глава 19. Преждевременные роды

ном секрете при дородовом отхождении 
вод иммуноэнзиматическим методом. 
Средний уровень ЧХГ составляет 466,2 
± 153,7 миллиЕД/мл, что существенно 
выше, чем в группе сравнения— 11,04 
± 11,3 миллиЕД/мл (р <0,001). При 
этом чувствительность, специфич­

ность и уровень предсказания соста­
вил соответственно 100%, 96,7%, 97,2%, 
100% и 98,46% при пороге равном 50 
миллиЕД/мл.

2. Маркеры децидуально-хорио- 
амниотического или плацентарного 
воспаления.

19.5. Бактериальный вагиноз

Можно ли считать бактериальный ва­
гиноз (БВ) инфекцией, передаваемой по­
ловым путем, является спорным. Кроме 
того, ограниченные знания о микрофло­
ре влагалища и патологических реакци­
ях влагалища у женщин с БВ очевидно 
не способствовали интересу исследова­
телей к вопросу о возможности передачи 
ВИЧ в условиях БВ. Повышение возмож­
ности передачи ВИЧ рассматривалось в 
основном при наличии ИППП, которые 
вызывают повреждения слизистых и/или 
кожи, образование воспалительного экс­
судата или кровотечение. Для БВ такие 
изменения во влагалище не характерны.

Со временем становилось более по­
нятно, как БВ может повышать чувс­
твительность к ВИЧ-инфекции. В норме 
влагалище колонизируется различны­
ми видами Lactobacillus. Лактобактерии 
продуцируют молочную кислоту, которая 
поддерживает низкий pH влагалища и 
подавляет рост многих микроорганиз­
мов, включая микроорганизмы, ассоци­
ированные с БВ. Кроме того, некоторые 
лактобактерии, в частности те, которые

«защищают» от развития БВ, продуци­
руют перекись водорода, токсичную для 
некоторых микроорганизмов, включая 
ВИЧ (Klebanoft, Coombs, 1991). БВ харак­
теризуется отсутствием лактобактерий и, 
следовательно, повышенным pH. Низкий 
pH влагалища может подавлять актива­
цию лимфоцитов CD4 и, следовательно, 
уменьшать количество клеток-мишеней 
для ВИЧ во влагалище; и наоборот, по­
вышенный pH может делать влагалище 
более подходящей средой для выжива­
ния и адгезии ВИЧ. Также показано, что 
БВ увеличивает уровень интерлейкина- 
10 во влагалище, что способствует повы­
шению чувствительности макрофагов к 
ВИЧ (Cohen и соавт., 1999). Кроме того, 
было обнаружено, что термостабильный 
белок Gardnerelia vaginalis увеличивает 
продукцию ВИЧ ВИЧ-инфицированны­
ми клетками в 77 раз (Heshemi и соавт.,
1999), и что Micoplasma hominis является 
наиболее важным индуктором экспрес­
сии ВИЧ-1 среди некоторых изученных 
видов бактерий и грибов, обитающих во 
влагалище (Alharthi и соавт., 1999); эти
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19.5. Бактериальный вагиноз

находки могут иметь определенное кли­
ническое значение.

Чаще всего для лечения БВ исполь­
зуется однократная доза (2г) метронида- 
зола. Эффективность такой терапии со­
ставляет около 84% через неделю после 
ее окончания и 62%, когда излеченность 
оценивается через 3-4 недели (Joesoef и 
соавт., 1999). Существует альтернативное 
лечение, как пероральное, так и местное, 
однако это предполагает использование 
длительных курсов. Хотя такие длитель­
ные курсы лечения (включая метронида- 
зол) более эффективны, чем однократный 
прием 2г метронидазола и их эффектив­
ность часто превышает 90% (Joesoef и со­
авт., 1995), ограниченное использование 
такого лечения в мировом масштабе, а 
также высокая стоимость, неудобство для 
пациента и нередко низкая комплаент- 
ность свидетельствуют не в пользу тако­
го лечения. Кроме того, при проведении 
программ, включающих массовое лече­
ние БВ в популяциях с высоким уровнем 
распространенности этого заболевания, 
необходим мониторинг антибиотико — 
устойчивости не только у микроорганиз­
мов, характерных для БВ (для того, что­
бы удостовериться в том, что препараты 
продолжают оставаться эффективными), 
но, в идеале, других микроорганизмов.

Возможности профилактики БВ ог­
раничены. Почему у женщины БВ разви­
вается и повторяется снова, неизвестно, 
а выявленные факторы риска, напри­
мер, несколько половых партнеров или 
новый половой партнер, как правило, 
нелегко модифицировать. Замещение 
измененной при БВ микрофлоры проду­

цирующими перекись водорода лакто­
бактериями кажется многообещающим, 
но требует дальнейших исследований. 
Внутривлагалищные микробициды, 
содержащие нонокоинол-9, которые 
могли бы использоваться против возбу­
дителей ИППП, включая ВИЧ, также 
активны против микроорганизмов, ха­
рактерных для БВ, однако данные по 
клиническому использованию нонокои- 
нола-9 для профилактики БВ противоре­
чивы. Важно отметить, что после исполь­
зования нонокоинола-9 количество лак­
тобактерий может временно уменьшать­
ся, и влияние длительного применения 
таких агентов нуждается в дальнейшей 
оценке (Watts и соавт., 1999).

Данные, касающиеся ассоциации БВ 
и ВИЧ-инфекции, показали, что БВ яв­
ляется важным фактором риска ВИЧ-ин- 
фекции (Дж. Шмид и соавт., 1999).

Лечение бактериального вагиноза у 
беременных антибиотиками — достига­
лась высокая микробиологическая изле­
ченность. При этом выявлена тенденция 
к уменьшению количества преждевремен­
ных родов до 37-й недели гестации. Эта 
тенденция была более отчетливая в груп­
пе женщин с преждевременными родами 
в анамнезе. В тоже время не рекомендует­
ся проводить скрининг на бактериальный 
вагиноз и лечение всех беременных жен­
щин для предотвращения преждевремен­
ных родов и их последствий. Возможно, 
что в группе женщин с преждевременны­
ми родами в анамнезе выявление и лече­
ние бактериального вагиноза на ранних 
сроках беременности может предотвра­
тить эту патологию в будущем.
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Глава 19. Преждевременные роды

Таблица 19.4 
Данные микроскопии 

отделяемого влагалища

При бактериальном вагинозе прибли­
зительно 50% больных не имеют симпто­
мов. Выделения — рыбный запах. При 
этом выделения представляются жидки­
ми, гомогенного характера, белого цве­
та, покрывающие стенки и преддверие 
влагалища.

Бактериальный вагиноз является са­
мой распространенной причиной необыч­
ных выделений из влагалища у женщин 
детородного возраста. Это заболевание 
характеризуется чрезмерным ростом 
во влагалище преимущественно анаэ­
робных бактерий (Gardnerella vaginalis, 
Prevotella spp., Mycoplasma hominis, 
Mobiluncus spp.), что приводит к заме­
щению влагалищных лактобактерий и 
повышению pH влагалища (Нау, 1999). 
Бактериальный вагиноз не относится к 
инфекциям, передаваемым половым пу­
тем. Он может развиваться и рецидиви­

ровать независимо от сексуальной актив­
ности женщины.

Л а б о р а т о р н о е  и с с л е д о ­
в а н и е .

Диагностика основывается на ре­
зультатах лабораторных исследований: 
образец влагалищных выделений берет­
ся тампоном со стенки влагалища (см. 
таблицу 19.4). Тип материала, из кото­
рого сделан тампон, не имеет значения. 
Прямую микроскопию образца можно 
провести сразу же, «на месте».

К р и т е р и и  д л я  п о с т а н о в к и  
д и а г н о з а  б а к т е р и а л ь н о г о  ва-  
г и н о з а  ( БВ) .

Критерии Amsel и соавт. (1983), не­
обходимо наличие трех из следующих 
критериев:

Жидкие, беловато-серые гомогенные 
выделения (иногда пенистые);

pH влагалищных выделений > 4,5;
Появление рыбного запаха после до­

бавления щелочи (1% или 5%-ный рас­
твор КОН — «тест на запах»).

Обнаружение ключевых клеток при 
прямой микроскопии.

Критерии Nugent и соавт. (1991): аль­
тернативой является использование 
влагалищного мазка, окрашенного по 
Грамму. Это позволяет оценить отно­
сительное содержание бактериальных 
морфотипов по шкале от 0 до 10: < 4 бал­
лов — норма, от 4 до 6 — промежуточный 
тип микрофлоры, >6  — БВ.

П о к а з а н и я  д л я  л е ч е н и я  
БВ.

Наличие симптомов.
Положительные результаты прямой 

микроскопии при наличии симптомов и

Бактериальный вагиноз
pH влагалища > 4,5
Микроскопия влажного 
препарата влагалищных 
выделений, полученных 
с латеральной стенки 
влагалища и разведенного 
в физиологическом растворе

Ключевые
клетки

Микроскопия выделений, 
полученных с латеральной 
стенки влагалища, в мазке, 
окрашенном по Грамму

См. критерии 
Nugent

Тест на запах —  появление 
рыбного запаха после 
добавления щелочи 
(10% КОН)

Положитель­
ный
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без них у некоторых беременных женщин 
(в анамнезе у которых были преждевре­
менные роды или выкидыши во втором 
триместре беременности без установлен­
ной причины).

Женщины, подвергшиеся некоторым 
хирургическим процедурам.

Необязательно проводить лечение 
при положительных результатах прямой 
микроскопии у женщин без симптомов. 
Однако после проведенного лечения у 
них могут наблюдаться положительные 
изменения характера выделений.

Т р и х о м о н и а з  и б а к т е р и а л ь ­
н ы й  в а г и н о з .

Рекомендованные схемы лечения.
1. Метронидазол 400-500 мг перораль­

но, 2 раза в день в течение 5-7 дней (пер­
вый выбор), или

2. Метронидазол 2г перорально, 
однократно.

Безопасность метронидазола не уста­
новлена, хотя опубликованные данные 
не утверждают связи между приемом это­
го препарата и повышением тератогенно­
го риска. Метронидазол может использо­
ваться на всех сроках беременности и в 
период грудного вскармливания, однако 
в этих случаях лучше избегать схем с ис­
пользованием высоких доз препарата.

Б а к т е р и а л ь н ы й  в а г и н о з  и 
к а н д и д о з .

Рутинный скрининг и лечение пар­
тнера или партнеров больной женщины 
не проводится.

П о с л е д у ю щ е е  н а б л ю д е н и е .
Б а к т е р и а л ь н ы й  в а г и н о з .
Последующее наблюдение проводит­

ся только у женщин с персистирующими

симптомами. Если во время беременнос­
ти лечение проводится с целью уменьше­
ния риска преждевременных родов, необ­
ходимо провести повторное исследование 
через 1 месяц и при рецидиве пролечить 
еще раз (Нау, 1999).

Не рекомендуется проводить скри­
нинг на бактериальный вагиноз и лече­
ние всех беременных женщин для пре­
дотвращения преждевременных родов и 
их последствий. Возможно, что в группе 
женщин с преждевременными родами в 
анамнезе и лечение бактериального ва- 
гиноза на ранних сроках беременности 
может предотвратить эту патологию в 
будущем. (Brocklenhurst и соавт., 2000). 
В тоже время показано, что бактериаль­
ный вагиноз на сроках беременности до 
10 нед не может служить прогностичес­
ким маркером выкидышей в период с 10 
до 16 нед беременности, но ассоциируется 
с выкидышами на сроках от 13 до 16 нед 
беременности (Нау и соавт., 2001).

В современных условиях важное зна­
чение имеет профилактика преждевре­
менных родов с помощью определения 
pH и лечения бактериального вагиноза. 
На протяжении последних 10 лет извест­
ный немецкий ученый, основатель пери­
натальной медицины Е. Залинг (E. Saling 
и соавт., 1991-2001) изучают роль своевре­
менной диагностики и лечения бактери­
ального вагиноза (БВ) во время беремен­
ности в профилактике преждевремен­
ных родов. Диагностику проводили сами 
беременные женщины (381 беременная), 
каждые 3 дня определяя pH влагалищ­
ного отделяемого с помощью специаль­
ных перчаток (Self-care, Oberhachigen).
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Повышенные значения pH > 4,4 были 
обнаружены у 73 (из 381) женщин. 58 из 
них были пролечены путем внутривла- 
галищного введения лактобактерий. 24 
женщинам с подтвержденным диагно­
зом БВ дополнительно вводили во вла­
галище крем, содержащий клиндами- 
цин. Частота преждевременных родов и 
в контроле (234) составили 8,1 и 12,3% 
соответственно. Роды на 32-й нед бере­
менности или раньше были зарегистри­
рованы у 0,3 и 3,3% женщин обеих групп. 
Преждевременный разрыв плодных обо­

лочек отмечался у 22,8 и 30,8% женщин 
соответственно.

Таким образом, самостоятельное оп­
ределение беременными женщинами pH 
влагалищного отделяемого, проводимое 
через короткие промежутки времени, поз­
воляет своевременно выявить пациенток, 
входящих в группу риска преждевремен­
ных родов. Своевременное лечение БВ, 
по-видимому, снижает частоту преждев­
ременных родов и особенно родов на 32-й 
нед беременности или ранее (Ноуте и со­
авт., 2001; Sturm и соавт., 2001).

19.6. Кандидоз

У 90 % женщин этиологическим аген­
том вульвовагинального кандидоза яв­
ляется Candida albicans (у остальных 
10% — другие виды Candida, например, 
Candida glabrata). По проведенным оцен­
кам, у 75% женщин в течение жизни на­
блюдается хотя бы один эпизод кандидо­
за. 10-20% женщин являются бессимп­
томными носителями Candida во влага­
лище (Daniels, Forster, 1999).

С и м п т о м ы ,  а с с о ц и и р о ­
в а н н ы е  с в а г и н а л ь н ы м и  
и н ф е к ц и я м и :

10-20% больных не имеют симпто­
мов.

Зуд в области вульвы.
Болезненность в области вульвы.
Выделения из влагалища (без непри­

ятного запаха).
Поверхностная диспареуния.

П р и з н а к и ,  а с с о ц и и р о ­
в а н н ы е  с в а г и н а л ь н ы м и  
и н ф е к ц и я м и .

Кандидоз 
Эритема вульвы 
Эрозии в области вульвы 
Выделения из влагалища могут на­

поминать молочную сыворотку (без не­
приятного запаха)

Сопутствующие поражения кожи 
Отек вульвы 
Д и а г н о с т и к а .
К л и н и ч е с к а я .
Хотя в целом симптомы не являют­

ся специфическими, некоторые из них 
больше характерны для определенного 
заболевания, чем другие (см. таблицу). 
Для каждой из инфекции характерны 
определенные признаки (см. таблицу), 
однако безоговорочно полагаться на них
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19.6. Кандидоз

Таблица 19.5
Данные микроскопии отделяемого влагалища.

Кандидоз
PH влагалища 4,0-4,5
Микроскопия влажного препарата 
влагалищных выделений, полученных 
с латеральной стенки влагалища 
и разведенного в физиологическом растворе.

Псевдогифы 
(обнаруживаются в 40-60% случаев).

Микроскопия выделений,
полученных с латеральной стенки влагалища, 
в мазке, окрашенном по Грамму.

Споры (псевдогифы) 
до 65% симптоматических случаев.

Тест на запах —  появление рыбного запаха 
после добавления щелочи (10% КОН).

Отрицательный.

не следует. Кроме того, широко распро­
странены атипичные проявления.

Л а б о р а т о р н о е  и с с л е д о в а н и е
— диагностика кандидоза основывается 
на результатах лабораторных исследова­
ний. Образец влагалищных выделений 
берется тампоном со стенки влагалища 
(таблица 19.5). Тип материала, из кото­
рого сделан тампон, не имеет значения.

К р и т е р и и  д л я  п о с т а н о в к и  
д и а г н о з а  б а к т е р и а л ь н о г о  к а н ­
д и д о з а  (Emmerson и соавт., 1994; Sobel,
1997).

pH влагалища 4-4,5.
Отсутствие запаха (в тесте на запах 

на зеркале и в тесте на аминный запах 
на стекле).

Обнаружение дрожжеподобных гри­
бов или псевдогифов во влажном препа­
рате влагалищных выделений (положи­
тельный результат в 40-60%).

обнаружение дрожжеподобных гри­
бов или псевдогифов в мазке влагалищ­
ных выделений, окрашенных по Грамму 
(положительный результат — до 65%). 

Обнаружение дрожжеподобных гри­

бов при культуральном исследовании 
материала из влагалища (если преоб­
ладают симптомы со стороны вульвы, то 
материал нужно взять тампоном в этой 
области).

П о к а з а н и я  д л я  л е ч е н и я .
1. Женщины с симптомами, у ко­

торых Candida обнаружены либо при 
микроскопии, либо при культуральном 
исследовании.

2. Женщины, у которых нет симпто­
мов, в лечении не нуждаются.

В а г и н а л ь н ы й  к а н д и д о з  
(Daniels, Forster, 1999).

При вагинальном кандидозе местное 
лечение дает хорошие результаты. После 
завершения лечения азоловыми препара­
тами (местно или перорально) у 80-90% 
пациенток наблюдается уменьшение 
симптоматики и результаты культураль­
ного исследования становятся отрица­
тельными. Во время беременности можно 
применять только местные препараты.

М е с т н о е  л е ч е н и е .
Клотримазол, вагинальные таблет­

ки, 500мг однократно или 200мг 1 раз в
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Глава 19. Преждевременные роды

день в течение 3 дней (при рецидивиру­
ющем кандидозе может быть эффектив­
ным прием 500мг 1 раз в неделю).

Миконазол, вагинальные овули, 
1200мг однократно или 400мг 1 раз в 
день в течение 3 дней.

Имеется большое количество других 
препаратов.

П е р о р а л ь н о е  л е ч е н и е .
Флюконазол, 150мг однократно.
Интраконазол, 200мг 2 раза в день в 

течение 1 дня.
Флюконазол, 100мг в неделю может 

быть эффективным при рецидивирую­
щем кандидозе.

При кандидозе у беременных нельзя 
использовать пероральные противогриб­
ковые препараты. Если возбудителем 
является Candida, то местное примене­
ние нистатина, относящегося к группе 
полиеновых антибиотиков, дает частоту 
излечения 70-90%, и этот препарат мо­
жет также давать хорошие результаты, 
если возбудитель обладает сниженной 
чувствительностью к азоловым препа­
ратам. Доза нистатина в форме пессария
— 100000 ЕД, 1-2 пессария во влагалище 
на ночь в течение 14 дней.

При остром и рецидивирующем кан­
дидозе у больных с некоторыми заболе­
ваниями (например, с диабетом) или 
при инфекции, вызванной менее чувс­
твительными грибами, например, С. 
glabrata, может потребоваться более про­
должительное лечение либо местными, 
либо пероральными азоловыми препа­
ратами. При инфекции, вызванной С. 
glabrata, нистатин может давать хорошие 
результаты.

О б с л е д о в а н и е  и л е ч е н и е  п о ­
л о в ы х  п а р т н е р о в .

К а н д и д о з  и БВ.
Рутинный скрининг и лечение пар­

тнера или партнеров больной женщины 
не проводится.

Последующее наблюдение проводит­
ся только у женщин с персистирующими 
симптомами.

Л е ч е н и е  пр и  р е ц и д и в и р у ю ­
ще м к а н д и д о з е .

Рецидивирующий кандидоз опреде­
ляется как 4 или больше эпизодов симп­
томатического кандидоза в год.

Подтвердить частоту эпизодов, ус­
тановить точный диагноз и подтвер­
дить его с помощью культурального 
исследования.

Исключить факторы риска (напри­
мер, диабет, сопутствующий иммуноде­
фицит, прием кортикостероидов, частый 
прием антибиотиков).

Исследование по определению опти­
мального режима лечения таких боль­
ных пока не закончены. На сегодняшний 
день рекомендуется проведение основно­
го курса, а затем на протяжении 6 меся­
цев — поддерживающей терапии, напри­
мер, флюконазолом, 100мг 1 раз в неде­
лю, или местно клотримазолом, 500мг 1 
раз в неделю (Daniels, Forster, 1999).

П р и л о ж е н и е .
С и н д р о м н о е  в е д е н и е  

б о л ь н ы х  с в ы д е л е н и я м и  из  
в л а г а л и щ а .

Для ситуаций, когда невозможно об­
следовать пациентку и провести лабора­
торные исследования, Всемирная орга­
низация здравоохранения (ВОЗ) разра­
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19.7. Антифосфолипидные антитела (АфАт)

Таблица 19.6
Алгоритм ведения пациенток с выделениями из влагалища

Пациентка жалуется на выделения Да Лечение гонореи **, хламидиоза
из влагалища. и вагинальных инфекций.
Оценка риска ИППП* Просвещение
или Пропаганда презервативов/обеспечение
Половой партнер с симптомами заболевания презервативами.
или Обследование и лечение
Боль в нижней части живота/боль полового партнера (партнеров).
при бимануальном исследовании
Нет
Лечение вагинальной инфекции —
трихомониаз или БВ
Просвещение
Пропаганда презервативов/обеспечение
презервативами.

* Оценка риска ИППП. Может варьировать в разных регионах, однако, согласно критериям 
ВОЗ (1995). У пациентки имеется риск ИППП при наличии 2 из ниже следующих критериев: воз­
раст моложе 21 года, не замужем. Больше одного полового партнера в последние 3 месяца, новый 
половой партнер в последние 3 месяца.

** Лечение гонореи. В некоторых регионах распространенность гонореи очень низкая. 
В зависимости от местных эпидемиологических условий может возникнуть необходимость лечить 
гонорею и хламндиоз или только хламидиоз.

ботала алгоритм ведения больной с вы­
делениями из влагалища (см. табл. 19.6). 
В ряде случаев причиной выделений из 
влагалища может быть цервикальная 
инфекция, вызванная хламидиями или 
гонококками. Если цервицит не лечить,

он может вызывать серьезные осложне­
ния. Признаки и симптомы цервикаль­
ной инфекции не являются специфичес­
кими, и обнаружено, что оценка риска 
ИППП является более точным прогнос­
тическим признаком цервицита.

19.7. Антифосфолипидные антитела (АфАт)

Среди беременных с привычным не­
вынашиванием частота выявления ан- 
тифосфолипидных антител составляет 
35%. Угроза прерывания беременности 
при наличии антифосфолипидных ан­
тител отмечается в 100% случаев, пла­

центарная недостаточность в 93,6%, гес­
тоз в 71,8%, гипотрофия плода в 17,9%. 
Гемодинамические расстройства в сис­
теме мать-плацента-плод регистрируют­
ся у 57,6% беременных с наличием ан­
тифосфолипидных антител. У женщин
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Глава 19. Преждевременные роды

с наличием циркулирующих антифос- 
фолипидных антител нарушение мик­
роциркуляции в фето-плацентарном 
комплексе отмечаются в два раза чаще. 
(Е.А. Шаповалова, 2001).

Всем женщинам с привычным не­
вынашиванием следует рекомендовать 
обследование на наличие антифосфо- 
липидных антител как важного па­
тогенетического фактора прерывания 
беременности.

Ант и фо с фо ли п и д ный  синдром  
(АФС) — один из факторов невынаши­
вания беременности, связанный с откло­
нениями в иммунной системе материн­
ского организма, характеризующейся 
появлением антител к фосфолипидам 
мембран. Новорожденные от матерей с 
АФС, рожденные нередко преждевре­
менно, отличаются малой жизнестой­
костью, наличием различной патоло­
гии. Патогенез АФС до конца не изучен,

но последствия его весьма очевидны. 
В Институте акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН определение анти- 
фосфолипидных антител осуществля­
ется методом иммуноферментного ана­
лиза. При этом определяются раздельно 
антикардиолипиновые антитела (AKJI) 
и антифосфатидилсериновые антитела 
и их сочетание. Чаще всего имеет место 
сочетание этих антител. Снижение час­
тоты обнаружения антифосфолипидных 
антител в крови с прогрессированием бе­
ременности можно объяснить нарастани­
ем физиологической иммуносупрессии с 
развитием плода.

Выявление антифосфолипидных ан­
тител является основанием для патоге­
нетической терапии с включением пре­
паратов, обладающих системным про- 
теолитическим действием, снижающих 
патологические эффекты антифосфоли­
пидных антител.

19.8. Цитокины

Преждевременному созреванию шей­
ки матки соответствуют ряд биохимичес­
ких процессов.

При этом раннее созревание шейки 
матки приводит к преждевременным ро­
дам, а незрелая шейка матки при доно­
шенной беременности к дисфункции ми­
ометрия. Созревание и раскрытие шейки 
матки соответствует морфологически об­
щему ремоделированию и реорганизации 
соединительной ткани: повышению сосу­

дистой проницаемости, миграции ней- 
трофилов, отчетливому снижению колла­
гена и изменению коллагеновых волокон, 
изменению протеогликанов и гликоза- 
мингликанов. Во время дилатации шей­
ки матки коллагеновая активность от­
четливо повышена. Металлопротеиназа-8 
образуется нейтрофилами, которые внед­
ряются в ткань шейки матки и осущест­
вляют деградацию коллагеновых воло­
кон типа I и III. Эластаза также может
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играть важную роль в созревании шейки 
матки (Kanayama, Тегао, 1989; Nunes и со­
авт., 2001).

Некоторые цитокины — интерлей­
кин I (ИЛ-1), интерлейкин-6 (ИЛ-6), ин- 
терлейкин-8 (ИЛ-8) и TNF также играют 
важную роль в этих процессах. ИЛ-1 ус­
коряет образование коллагеназы, эласта- 
зы и ИЛ-8 (Gomez и соавт., 1988; Fittkav et 
al., 2001).

ИЛ-8 вызывает созревание шейки 
матки как сильный хемотаксис, влияя 
на нейтрофилы, которые образуют и вы­
деляют протеазы (Ito и соавт., 1995).

Эпинефрин-оксидаза-энзим, обна­
ружен в нейтрофилах и его активность 
можно использовать как маркер присутс­
твия нейтрофилов.

Продемонстрировано на изолирован­
ных полосках миометрия, что добавле­
ние хорионического гонадотропина че­
ловека (ХГЧ) снижает амплитуду маточ­
ных сокращений (Slattery и соавт., 2001). 
Применение ХГЧ в экспериментах на 
животных вызывает сильное угнетение 
преждевременной родовой деятельности 
(Kurtzman и соавт., 1999).

М.Энкин и соавт. (2003) приводит 
данные о трех небольших контролируе­
мых исследованиях, в которых изучалось 
влияние хорионического гонадотропина 
человека на частоту самопроизвольного 
аборта у женщин с привычным выки­
дышем на ранних сроках беременности. 
Полученные данные свидетельствуют, 
что такое лечение может оказаться эф­
фективным для профилактики самопро­
извольного привычного аборта. Однако 
ряд методологических слабостей и не­

большое количество наблюдений требует 
повторных исследований в больших объ­
емах, прежде чем можно будет сделать 
какие-либо рекомендации относительно 
использования хорионического гонадо­
тропина в клинической практике.

В настоящее время оценка состояния 
шейки матки является важным марке­
ром успеха индукции родов (Calder, Greer,
1992). С успехом используется ПГЕ2 с 
целью созревания шейки матки (Arias, 
2000, Witter, 2000), однако интимные ме­
ханизмы созревания шейки матки еще 
не ясны. Показано, что после введения 
2 мг динопростона по сравнению с плаце­
бо концентрация ИЛ-lß, ИЛ-8, эластазы, 
эпинефрин-оксидазы в слизистой шей­
ки существенно повышалось через 6 ч 
после введения динопростона. Средняя 
концентрация металлопротеазы-8 в цер­
викальных образцах также повышалась 
с 1582 ± 1537 нг/мг белка до 1886 ± 1762 
нг/мг белка и не выявлено существенных 
различий в плазме металлопротеазы-8, 
эластазы и хорионического гонадотропи­
на человека.

Существенно отметить, что выявлена 
корреляция между биохимическими мар­
керами в цервикальной слизистой между 
ИЛ-lß, ИЛ-6 и ИЛ-8 и между эпинефрин- 
оксидазой и ИЛ-lß, ИЛ-6, ИЛ-8 и эласта- 
зой (р <0,001).

В тоже время не выявлено корреля­
ции между этими параметрами в церви­
кальной слизи и плазме крови.

Средняя концентрация ИЛ-lß, ИЛ-8, 
эпинефрина, эластазы и металлопроте­
азы-8 существенно повышаются в связи 
с созреванием шейки матки и временем
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начала родов. Уровень хорионическо­
го гонадотропина человека был прямо 
связан со временем начала родов, в те­
чение 24 ч. Высокий уровень ХГЧ в сли­
зистой шейки связан с низкой оценкой 
по Бишопу и время родов проявляется 
не ранее 24 ч и более. Так, если роды 
наступают в течение менее 24 ч, то уро­
вень ХГЧ в плазме составляет 478,214 ± 
1197,450, а свыше 24 ч уровень его состав­
ляет 1819,804 ± 2767,977.

Таким образом, концентрация ИЛ- 
16, ИЛ-8, эпинефрин-оксидазы, эласта- 
зы и металлопротеазы-8 в шейке матки 
повышается после применения ПГЕ2. 
ПГЕ2 способен расширять сосуды, а 
также миграцию лейкоцитов и вызы­
вать воспалительный биохимический 
каскад процесса. Хемостатический эф­
фект ИЛ-8 на нейтрофилы вызывает их 
дегрануляцию, потенцируемый стиму­
лирующим эффектом ПГЕ2 в синтезе 
адгезии молекул эндотелиальных лей­
коцитов. Простагландины могут изме­
нять связывание коллагенов и гидра­
тацию тканей путем изменения состава 
комплекса протеогликанов (Winkler и 
соавт., 1997).

ИЛ-8 в шейке и нижнем сегменте мат­
ки во время созревания шейки при доно­
шенной беременности обусловлен еще 
и ИЛ-lß (Winkler и соавт., 1998). Таким 
образом, ИЛ-1, ИЛ-8, эластаза и металло- 
протеаза-8 в слизистой шейки коррели- 
руется с оценкой состояния шейки и вре­
менем начала родов, что демонстрирует 
прямое влияние этих субстанций на про­
цесс созревания шейки матки (Sennström 
и соавт., 1997).

Показано, что высокий уровень хо­
рионического гонадотропина человека в 
слизистой цервикального канала и плаз­
ме связано с пролонгированными рода­
ми. Хорионический гонадотропин чело­
века угнетает простагландин — вызван­
ные преждевременные роды в условиях 
целостного организма (Fateen и соавт.,
2000). Это может быть связано с прямым 
ингибирующим эффектом ответа мио­
метрия на утеротонический агент, на­
пример, эйкозаноиды (Zuo и соавт, 1994).

ИЛ-lß, ИЛ-8, эпинефрин-оксидаза и 
металлопротеаза-8 в слизистой шейки и в 
плазме крови являются хорошими марке­
рами созревания шейки и ответа миомет­
рия на простагландин. Использование 
этих маркеров в ближайшем будущем 
могут предсказывать длительность и эф­
фективность индуцированных родов и 
идентифицировать пациенток, которые 
могут безопасно подвергаться этой про­
цедуре. Они могут также идентифици­
ровать группы пациенток с риском пре­
ждевременных родов и эффективность 
лечения (Nunes и соавт., 2001).

I. В о с п а л и т е л ь н ы е  ц и т о к и -  
ны в а м н и о т и ч е с к о й  ж и д к о с т и  
могут быть маркерами преждевременных 
родов (В. В. Ананьева, 2000).

I I .  В о с п а л и т е л ь н ы е  ц и т о -  
к и н ы  в ц е р в и к а л ь н о м  с е к р е т е  
также являются маркерами преждевре­
менных родов: повышается ИЛ-lß, ИЛ- 
1-рецептор антагонистов (ИЛ-1-ra), TNFa, 
ИЛ-6, ИЛ-8 как с целым пузырем, так и 
при дородовом излитии вод.

Выявлена связь между их концент­
рацией в цервикальном секрете и в ам­
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19.8. Цитокины

ниотической жидкости, что позволяет 
уменьшить количество амниоцентезов 
за счет образцов, взятых в слизистой 
шейки матки (Rizzo и соавт., 1998). Rizzo 
и соавт. (1997) выявили, что наибольшей 
диагностической ценностью является 
определение ИЛ-8, и авторы сравнили 
его концентрацию с уровнем фибронек- 
тина (Rizzo и соавт., 1997). Установлено, 
что ИЛ-8 является как бы последним 
шагом в процессе преждевременных ро­
дов, независимо от этиологии. ИЛ-8 об­
разуется в промежутке между децидуа 
и хорионом и, обладая сильными свойс­
твами хемотаксиса, активирует нейтро- 
филы, что приводит в свою очередь к об­
разованию протеолитических фермен­
тов, приводящих к нарушению целости 
в пространстве хорион — децидуа и вы­
делению фибронектина в цервикаль­
ную слизь. Поэтому определение ИЛ-8 
в цервикальном секрете может быть не­
инвазивным методом для определения 
степени риска преждевременных родов 
и наличия внутриматочной инфекции. 
Таким образом, наличие ИЛ-8 в церви­
кальном секрете и данные ультразвуко­
вого исследования могут улучшить ран­
нюю диагностику угрозы преждевремен­
ных родов и внутриматочной инфекции 
(Rizzo и соавт., 1997, 2001; Abadi, 2001). 
Kurkinen-Raty и соавт., (2001) предлага­
ют для определения риска преждевре­
менных родов сочетание определения 
ИЛ-6 и ИЛ-8 и фосфорилированного 
инсулин — схожего фактора роста, свя­
занного с белком-1 и трансвагинального 
ультразвукового исследования шейки. 
Это сочетание, по мнению авторов, яв­

ляется наилучшим маркером преждев­
ременных родов. По мнению Poniedzialek
— Czajkowska и соавт. (2001) ИЛ-8 и его 
повышение в сыворотке крови матери 
коррелируется с дородовым излитием 
околоплодных вод, а повышение ИЛ-8 
при дородовом излитии вод при его оп­
ределении в сыворотке крови матери мо­
жет быть маркером развития внутрима­
точной инфекции.

В Институте акушерства и гинеколо­
гии им. Д. О. Отта РАМН (СПб) проведен 
ряд исследований, позволивших изучить 
роль иммунной системы в механизмах 
сохранения беременности. В частности, 
участие плацентарных макрофагов в 
инициации и регуляции родового акта, 
как при преждевременных, так и сроч­
ных родах (С. А. Сельков и соавт., 2000, 
2007; В. В. Ананьева, 2000).

М. С. Шамугия (1999) показано, что 
при спонтанном прерывании беремен­
ности во II триместре наблюдается на­
иболее выраженная активация плацен­
тарных макрофагов, которая в 1,5 раза 
выше, чем при физиологическом течении 
беременности соответствующего срока. 
Активация плацентарных макрофагов 
может явиться одним из важных факто­
ров прерывания беременности.

У беременных женщин с невынаши­
ванием спонтанная секреция ФНО — 
альфа моноцитами периферической 
крови в 30 раз ниже, чем у беременных с 
физиологической беременностью на про­
тяжении всего срока беременности.

В. В. Ананьева (2000) выявила значи­
тельное возрастание содержание ИЛ-8 в 
околоплодных водах в связи с развитием
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Глава 19. Преждевременные роды

родовой деятельности, что свидетельс­
твует не только об активации иммунной 
системы в родах, но и может служить 
патогенетическим моментом в иници­
ации всего каскада метаболических 
реакций, приводящих к прерыванию 
беременности.

I I I .  М а р к е р ы  д е ц и д у а л ь н о ­
го к р о в о т е ч е н и я  ( о т с л о й к и ) :

— наличие скрытой крови в ваги­
нальном отделяемом,

— в плазме крови наличие тром­
бин — антитромбин Ш комплекса.

IV . М а р к е р ы  п е р е р а с т я ж е -  
н и я  м а т к и ;

— амниохорионит — наличие ИЛ-8 в 
цервикальном секрете.

V. М а р к е р ы  о б щ е г о  к о н е ч ­
н о г о  п а т о л о г и ч е с к о г о  п р о ц е с ­
са (т.  е. д е г р а д а ц и я  п л о д о в о й  
м е м б р а н ы  и / и л и  ц е р в и к а л ь н о ­
го в н е к л е т о ч н о г о  м а т р и к с а ) :

— цервикальная и/или вагинальная 
интерстициальная коллагеназа (ММР-1), 
92-кД коллагеназа (ММР-9) и плодовый 
фибронектин.

19.9. Плодовый фибронектин

Современные исследования показы­
вают, что определение плодового фибро- 
нектина в цервикально-вагинальном 
секрете позволяет избежать ненужной 
госпитализации и соблюдения постель­
ного режима при наличии симптомов уг­
розы прерывания беременности. Grover, 
Christopher (1998) определили плодовый 
фибронектин у 763 беременных с пре­
ждевременными родами. При этом сред­
ний койко-день составляет в США 89 
долларов. В среднем пребывание в ста­
ционаре составляет 3000 американских 
долларов (с колебаниями от 3900 до 4820 
долларов). Самый короткий курс лечения 
составил 919 долларов.

Longer и соавт. (1996) у 206 пациенток 
определяли фибронектин на сроках бере­
менности 24-34 нед беременности свыше 
50 нг/мл. Наличие плодового фибронек-

тина в вагинально-цервикальном секре­
те является большим риском преждев­
ременных родов. Эти данные находят 
подтверждение и в других исследовани­
ях (Hodek и соавт., 2001; Pieta — Dolifiska 
и соавт., 2001; Garcia — Lozano и соавт., 
2001).

Обычно используется чувствитель­
ный метод с определением моноклональ­
ных антител в секрете цервикального 
канала и влагалища, а также в амни­
отической жидкости и в плазме крови 
матери. Кроме того, были проведены 
иммуногистохимические исследования 
для определения распределения плодо­
вого фибронектина в плаценте, амнио­
не и хорионе. Наиболее обстоятельные 
исследования принадлежат Lockwood и 
соавт. (1991-2001). Установлено, что при 
физиологическом течении беременности
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19.9. Плодовый фибронектин

и срочных родах очень редко определя­
ется плодовый фибронектин в цервико- 
вагинальном секрете в концентрации не 
свыше 0,05 мкг/мл между 21-27 нед бере­
менности из цервикального канала (4 %) 
и в 3% в вагинальном секрете. Высокий 
уровень плодового фибронектина опре­
деляется в амниотической жидкости, а 
также в цервико-вагинальном секрете у 
беременных с разрывом плодных оболо­
чек (93,8%).

В плаценте и плодовой мембране так­
же обнаружен плодовый фибронектин в 
местах контакта со стенкой матки. Таким 
образом, наличие плодового фибронек­
тина во II и III триместрах беременности 
идентифицирует беременных, которые 
имеют высокий риск преждевременных 
родов. Этот феномен может быть объяс­
нен рефлекторным отделением хориона 
из слоя децидуа матки с выделением ин- 
тактного или распадающихся компонен­
тов хориона внеклеточного матрикса в 
цервикальный канал и вагину.

Следует отметить, что ни 176 -эстра- 
диол, ни прогестерон в плазме крови, ни 
С-реактивный белок не являются мар­
керами преждевременных родов. Есть 
предположения, что плодовый фибро­
нектин может выделяться в секрет шей­
ки и вагины при наличии воспаления в 
области плодовой мембраны, которая при 
воспалении повреждается (McGregor и со­
авт., 1987).

Средняя концентрация плодового 
фибронектина в секрете цервикального 
канала составляет 0,26 ± 0,22 мкг/мл и во

влагалище — 0,26 мкг/мл ± 0,23. Средние 
концентрации в плазме крови матери
— 1,3 ± 0,7 мкг/мл; 2,0 ± 2,3 мкг/мл и 3,5 
± 2,2 мкг/мл в I, II и III триместрах бере­
менности. Существенно отметить, что при 
нахождении плодового фибронектина и 
дородовом излитии вод средний времен­
ной интервал между разрывом пузыря и 
преждевременными родами составил 2,1 
дня, а при его отсутствии — 21 день.

При преждевременных родах сред­
няя концентрация фибронектина в цер­
вико-вагинальном секрете составляет 2,2 
:± 5,7 и 2,3 ± 5,7 мкг/мл. Порог плодового 
фибронектина составляет 0,025-0,005 
мкг/мл.

Так как при преждевременных ро­
дах в нижнем сегменте матки происхо­
дит отделение хориона от децидуального 
слоя или имеет место воспаление в этой 
области, то фибронектин выделяется из 
внеклеточного матрикса хориона при 
активизации нейтрофилов (Sibille и со­
авт., 1986). Поэтому появление плодового 
фибронектина при доношенной беремен­
ности является маркером начала родов, 
ибо как при срочных, так и при преждев­
ременных родах имеются общие измене­
ния — отделение хориона от децидуаль­
ного слоя. В то же время наличие плодо­
вого фибронектина во II и III триместрах 
является маркером преждевременных 
родов. Иммуногистохимически показано, 
что плодовый фибронектин определяется 
во внеклеточном матриксе базальной де­
цидуа и межворсинковом пространстве 
(Lockwood и соавт., 1991, 1998).
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19.10. Другие специфические белки беременности

Выявлено, по крайней мере, 8 бел­
ков, продуцируемых плацентой, которые 
могут быть связаны с невынашиванием 
беременности.

Выявлена связь г е м а т о к р и т а  с 
преждевременными родами — увеличе­
ние частоты невынашивания беремен­
ности бывает при гематокрите равном 
или ниже 38%. При гематокрите менее 
37 % риск преждевременных родов увели­
чивается в 2 раза. Высокие уровни кол- 
лагеназы в сыворотке крови являются 
маркером преждевременных родов, так 
как ее происхождение идет из области 
нижнего сегмента и шейки матки.

Метод определения миозина в мио- 
метрии с помощью моноклональных ан­
тител и трипсина в амниотической жид­
кости и при наличии низкой концентра­
ции 61-антитрипсина является причиной 
преждевременных родов. Определение 
в плазме крови уровня концентра­

ции метаболита простагландина F (13, 
14-дигидро,15-кето-метаболита ПГ F2a): 
при преждевременных родах его уровень 
был в два раза выше, чем при срочных 
родах (65,9 ± 9,7 пг/мл).

Определение а к т и в а т о р о в  и 
и н г и б и т о р о в  п л а з м и н о г е н а  в 
амниотической жидкости, от уровня ко­
торых зависит преждевременный разрыв 
плодных оболочек.

Величины х о р и а л ь н о г о г о н а ­
д о т р о п и н а  и о к с и т о ц и н а з ы  при 
применении метода моноклональных ан­
тител повышает точность оценки угрозы 
прерывания, функции плаценты и состо­
яния плода.

У р о в е н ь  СА 125 бывает сущест­
венно ниже при досрочном прерывании 
беременности.

Риск преждевременных родов повы­
шается при уровне гемоглобина меньше 
8 г/дл. (Zodan — Marin, Huch, 2001).

19.11. Ультразвуковая диагностика состояния шейки матки

1. О п р е д е л е н и е  о б ъ е м а  а м ­
н и о т и ч е с к о й  ж и д к о с т и ,  в част­
ности высоты «кармана» свыше 5 см уг­
рожаема для дородового отхождения вод 
(Bivins, Harold, 1998), особенно в сочета­
нии с повышенной активностью матки. 
Kawarabayashi и соавт. (1989) обследова­
ли 578 беременных с 20 до 42 нед бере­
менности. С помощью кардиотокографии

авторы установили, что малые сокраще­
ния матки наблюдались в 7,5% беремен­
ных и отмечены в течение каждой после­
дующей недели беременности, при этом 
градуально снижались по мере прогрес­
сирования беременности. Малые маточ­
ные сокращения указывают на степень 
контрактильности матки и, в общем, 
являются угрозой прерывания беремен­
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19.11. Ультразвуковая диагностика состояния шейки матки

ности, но в то же время малые маточные 
сокращения не приводят в подавляю­
щем большинстве наблюдений к плохо­
му прогнозу при условии, если большие 
маточные сокращения можно устранить, 
например, применением бета — адрено- 
миметиков.

2 . О п р е д е л е н и е  у р о в н я  
П Г Е 2 в моче ниже 2400 нг/г, креати- 
нина с 30 нед срока беременности может 
быть важным маркером угрозы преждев­
ременных родов (Arias и соавт., 2001).

Arias и соавт. (2001) предложен и дру­
гой метод определения экскреции с мочой 
ПГЕ2 и IirF2a, начиная со второй поло­
вины беременности, при этом отмечено, 
что при физиологическом течении бере­
менности их уровень постоянно повыша­
ется до родов, особенно начиная с 29 нед 
беременности и достигает максимума в 37 
нед, а затем постепенно снижается и в это 
время изменяется маточная активность, 
а в моче образование простагландинов се­
рии Е и F снижается, что может быть мар­
кером угрозы преждевременных родов.

3. У л ь т р а з в у к о в о е  о п р е д е ­
л е н и е  д ы х а т е л ь н ы х  д в и ж е н и й  
п л о д а .  При доношенной беременности, 
непосредственно перед родами за 24-36 ч 
отмечается уменьшение или даже вовсе 
исчезновение дыхательных движений 
плода. Рекомендуется учитывать дыха­
тельные движения плода для прогноза 
развития преждевременных родов: если 
дыхательные движения плода отсутс­
твуют, то роды наступают в ближайшие 
48ч. При наличии дыхательных движе­
ний плода при преждевременных родах, 
даже без лечения, роды наступают через

неделю и более.
4. У л ь т р а з в у к о в а я  д и а г н о с ­

т и к а  с о с т о я н и я  ш е й к и  м а т к и .
Д и а г н о с т и к а  и с т м и к о - ц е р -  

в и к а л ь н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и .
Ранняя диагностика недостаточ­

ности шейки матки, особенно у бере­
менных при преждевременном ее со­
зревании, которое по нашим данным 
отмечается у каждой второй беремен­
ной при преждевременных родах среди 
повторнородящих.

В. В. Абрамченко (1973, 2006) и дру­
гие авторы показали, что гестагенная 
недостаточность начинает проявляться 
в начале II триместра беременности (с 14 
до 26 нед беременности) при определении 
фракции эстрогенов (эстрон, эстрадиол, 
эстриол) и уровня прегнандиола. Поэтому 
при консервативном лечении истмико- 
цервикальной недостаточности важно 
различать три разновидности истмико- 
цервикальной недостаточности: врож­
денную, органическую и функциональ­
ную. Первая из них обычно сочетается с 
пороком развития матки или влагалища, 
вторая большей частью связана с такими 
этиологическими факторами, как искус­
ственный аборт и травма шейки матки 
во время родов, особенно осложненных 
оперативными вмешательствами. Что же 
касается функциональной истмико-цер- 
викальной недостаточности, то она обус­
ловлена эндокринными нарушениями и 
ее диагностика встречает значительные 
трудности, еще более усугубляющиеся во 
время беременности.

Использование ультразвука повы­
шает диагностические возможности при
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Глава 19. Преждевременные роды

своевременной диагностике и прогноза 
преждевременных родов.

Среди современных работ обращает­
ся особое внимание на то обстоятельство, 
что с целью наибольшей точности должен 
использоваться не трансабдоминальный 
или перинеальный подход, а вагиналь­
ное введение датчика с целью точного 
определения шейки матки.

Malhorta и соавт. (1998) считают, что 
трансвагинальное изучение состояния 
шейки матки в 100% прогнозирует и 
диагностирует преждевременные роды 
при определении шейки в 20 нед бере­
менности, когда ее длина составляет < 
Зсм; при > Зсм в 93,4% -родоразреше- 
ние происходит в срок. При этом пока­
заниями для интенсивного токолиза 
являются:

— длина шейки < 2, 5см;
— дилатация шейки матки в области 

внутреннего зева > 15 мм.
Fukami и соавт. (1998) предложил 

новую оценку степени риска преждевре­
менных родов — изучение состояния цер­
викальных желез и определение длины 
шейки матки на сроках 22-23 нед бере­
менности (всего обследовано 180 беремен­
ных, из них 29,3% составили преждевре­
менные роды).

Маркер преждевременных родов:
— короткая шейка матки < 25 мм и от­
сутствие визуализации цервикальных 
желез. Эти два параметра приблизитель­
ны равны в оценке степени риска пре­
ждевременных родов. Однако определе­
ние состояния цервикальных желез, по 
мнению авторов, является более лучшим 
предсказателем преждевременных родов,

чем длина шейки матки или комбинация 
этих параметров. Blaszczyk и соавт., (1998) 
на небольшом количестве наблюдений 
(17 случаев) в 89,5% лишь на основании 
укорочения шейки матки является мар­
кером угрозы преждевременных родов 
при трансвагинальном использовании 
ультразвукового датчика.

Lazanakis и соавт. (1998) с использо­
ванием трансвагинального датчика об­
следовали 142 беременных женщины на 
сроках беременности 18, 24, 28 и 32 нед 
беременности.

Длина шейки (мм) составила соот­
ветственно: 43,3 ± 9,2; 39,0 ± 7,6; 33,9 ± 5,8; 
34,4 ± 8,4.

Толщина (ширина) шейки матки (мм) 
составила соответственно: 31,5 ± 4,0; 37,3 
± 4,6; 35,9 ± 4,3; 39,6 ± 4,6.

Не выявлено клинообразного расши­
рения цервикального канала ни в одном 
случае.

Средняя длина шейки была меньше 
при сроке 28 нед по сравнению с 18 и 24 
нед. Эти параметры можно использовать 
в практической деятельности акушера 
при оценке степени угрозы прерывания 
беременности.

Vimercati и соавт. (1998) также ис­
пользовали трансвагинальное измере­
ние шейки матки у 123 беременных в III 
триместре беременности (с 37 нед).

Максимальная длина между наруж­
ным и внутренним зевом в позиции бе­
ременной как при литотомии изучалась
1 раз в неделю до 41 нед беременности. 
За физиологическую норму установлена 
следующая граница — < 35 мм в 38 нед 
беременности.
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19.11. Ультразвуковая диагностика состояния шейки матки

Gaucherand и соавт. (1998) при оценке 
угрозы преждевременных родов опреде­
ляли следующие параметры на сроках 
беременности 25-34 нед:

— количество сокращений матки за
10 мин (порог = 3 сокращения за 10 мин);

— клинический параметр — укоро­
чена шейка или не укорочена, внутрен­
ний зев открыт или закрыт;

— ультразвук — длина шейки = 
40 мм, внутренний зев = 5 мм, определе­
ние плодового фибронектина: есть или 
отсутствует. Эта комбинация, по мнению 
авторов, значительно лучше предсказы­
вает угрозу прерывания, чем один ка­
кой-либо из этих параметров.

Hoesli и соавт. (1998) полагают, что 
более информативные показатели полу­
чаются лучше при использовании трех­
мерной алоки по сравнению с двухмер­
ной алокой. Авторы определяли длину 
шейки матки, начиная с 22 нед каждые
4 недели (до 36 нед срока беременности). 
Установлено, что длина шейки матки су­
щественно различалась между группами 
беременных низкого и высокого риска бе­
ременных, но не по объему шейки матки. 
У беременных высокого риска объем шей­
ки матки был ниже, но это различие не 
было достоверным.

В то же время, по мнению Rahman и 
соавт. (1998), что одна динамика изме­
рений шейки матки не является марке­
ром преждевременных родов. Поэтому 
Lazanakis и соавт. (1998) рекомендуют 
комбинацию трансвагинального при­
менения ультразвука, определение на­
личия бактериального вагиноза и оп­
ределение плодового фибронектина.

Hiilesmaa, Taipale (1998) при применении 
ультразвука отметили его низкую чувс­
твительность и низкий уровень прогноза 
преждевременных родов.

В противоположность этим данным, 
Hassan и соавт. (1998) провели исследова­
ния в середине беременности (на сроках 
беременности 22-28 нед) и между 12-25 
нед. Авторы установили, что укороче­
ние шейки матки во II триместре сильно 
коррелирует со степенью угрозы преры­
вания беременности и этот риск повыша­
ется по мере укорочения шейки матки. 
Наложение циркулярного шва не снижа­
ет риск преждевременных родов с укоро­
ченной шейкой. У 248 беременных дли­
на шейки составила < 30 мм, а на сроках 
20,2 нед — 21 мм. Cook, Ellwood (1998) под­
тверждают эти данные. При этом важно 
подчеркнуть, что по данным Carvalho и 
соавт. (1998) до 16 нед по данным трансва­
гинального изучения шейки — длина ее 
существенно не изменяется.

При изучении состояния шейки мат­
ки при многоплодной беременности по­
казано, что на сроках беременности 18-22 
нед длина шейки составляет 41,2 мм в 
группе риска преждевременных родов 
и на сроках менее 32 нед — 34 и 32 мм 
(Garcia — Faura и соавт., 2000).

Carvalho и соавт. (2001) обследовали 
585 беременных и установили, что опре­
деление трансвагинально длины шей­
ки и наличия бактериального вагиноза 
является более лучшим маркером, чем 
одно измерение длины шейки, которая 
на сроках 23-24 нед короче бывает при 
преждевременных родах, чем при сроч­
ных родах.
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Глава 19. Преждевременные роды

Horovitz и соавт. (2001) рекоменду­
ют одновременное использование оп­
ределения длины шейки и плодового 
фибронектина.

Podobnik и соавт. (2001) указывают, 
что трансвагинальное использование 
ультразвука важно в определении несо­
стоятельности шейки, когда имеет место 
укорочение шейки со снижением толщи­
ны передней стенки нижнего сегмента 
матки, что впоследствии приводит к ди- 
латации цервикального канала и указы­
вает на сильную связь с возникновением 
истмико-цервикальной недостаточности 
и преждевременных родов.

Pietryga и соавт. (2001) при исследо­
вании длины шейки матки на сроках
20-30 нед беременности является очень

важным маркером преждевременных 
родов. При этом длина шейки матки при 
преждевременных родах составляет 18,1 
± 4,9мм против 32,1 ± 9,8мм при срочных 
родах.

Winograd и соавт. (2001) также под­
тверждают, что длина шейки матки при 
обследовании 185 беременных является 
маркером преждевременных родах при 
ее длине, равной 30 мм, а при наличии 
дополнительных симптомов — необхо­
дима госпитализация в стационар. На 
большом клиническом материале (1000 
беременных) Scazzocchio и соавт. (2001) 
при сроках беременности 18-22 нед по­
казали, что длина шейки меньше 5-ой 
перцентили представляет высокий риск 
преждевременных родов.

19.12. Люминесцентная кольпоцитология

Для люминесцентной микроскопии 
используются нативные препараты, 
с нанесенным на них флюорохромом. 
Свечение вызывается узким ультрафи­
олетовым пучком света, направленным 
через зеркало микроскопа на препарат. 
Наиболее целесообразно использовать из 
большого количества флюорохромов ак- 
ридин-оранжевый в разведении 1: 30000. 
Столь незначительная концентрация 
флюорохрома не изменяет структуры эле­
ментов влагалищного мазка, их располо­
жения и осмотического внутриклеточно­
го давления. Наиболее часто образуется 
зеленое свечение.

Т е х н и к а  п р и г о т о в л е н и я  
в л а г а л и щ н о г о  м а з к а .

На чистое предметное стекло, обез­
жиренное спиртом или эфиром, тонким 
слоем наносится содержимое влагалища, 
которое берется шпателем или толстой 
стеклянной пипеткой с грушей на конце 
из бокового свода влагалища.

После 2-3 мин высушивания препа­
рат готов к исследованию. На него нано­
сится 1 капля флюорохрома, покрывает­
ся покровным стеклом и помещается на 
столик микроскопа. На взятие, приготов­
ление и изучение препарата обычно ухо­
дит не более 5-7 мин.
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19.12. Люминесцентная кольпоцитология

Метод люминесцентной кольпоци- 
тологии обладает рядом преимуществ 
по сравнению с цитологией окрашен­
ного мазка, особенно в акушерской 
практике.

1. На люминесцентное кольпоцито- 
логическое исследование затрачивается 
значительно меньше времени, чем на 
исследование окрашенного мазка, что 
особенно существенно для акушерской 
практики.

2. При люминесцентном исследова­
нии эритроциты не светятся, следова­
тельно, исследование может быть про­
изведено и при кровянистых выделени­
ях.

3. При люминесцентном исследова­
нии сохраняется нативность элементов 
влагалищного мазка, что повышает ин­
формативность исследования. Введение 
различных красителей в клетки влага­
лищного мазка меняет их складчатость и 
расположение друг относительно друга, 
а, следовательно, мазок уже не является 
нативным.

4. При люминесцентной кольпоци- 
тологии удается выявить новый диа­
гностический тест — дегенерацию пло­
ского эпителия, который свидетельству­
ет о снижении уровня эстрогенов, что 
является очень сущ ественным для 
диагностики угрозы прерывания бере­
менности. При цитологии окрашенного 
мазка дегенерация плоского эпителия 
выявлена быть не может, т.к. краси­
тель внутри клетки, высыхая, образует 
четкие контуры, как ядра, так и цитоп­
лазмы. (В. В, Абрамченко и соавт., 1978, 
1990).

К о л ь п о ц и т о л о г и ч е с к и е  и с ­
с л е д о в а н и я  п р и  у г р о з е  н е в ы ­
н а ш и в а н и я  б е р е м е н н о с т и .

Вопрос ранней диагностики угрозы 
прерывания беременности и контроля 
за проводимым лечением остается весь­
ма актуальным. Метод люминесцентной 
кольпоцитологии позволяет объективно 
отражать уровень половых гормонов в 
организме женщины и тем самым вы­
являть отклонения в балансе половых 
гормонов.

При исследовании влагалищных маз­
ков у беременных с угрозой прерывания 
беременности нами выявлено два основ­
ных вида нарушений в балансе половых 
гормонов в виде: а) повышение уровня 
эстрогенов относительно нормы для дан­
ного срока беременности и б) снижение 
уровня эстрогенов относительно нормы 
для данного срока беременности.

Исходя из этих данных нами предло­
жена следующая классификация: 1) ги- 
перэстрогенный и 2) гипоэстрогенный 
тип мазка.

В зависимости от степени выражен­
ности цитологических изменений во вла­
галищном мазке в каждом типе выделя­
ются три подтипа:

A) цитологически признаки выраже­
ны «слабо»,

Б) цитологически признаки выраже­
ны «умеренно»,

B) цитологически признаки выраже­
ны «резко».

Конечное заключение при данной 
классификации звучит следующим обра­
зом: «умеренно выражены признаки пре­
рывания беременности по гиперэстроген-
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Глава 19. Преждевременные роды

ному типу», «слабо выражены признаки 
прерывания беременности по гипоэстро- 
генному типу» и т. д.

М о р ф о л о г и ч е с к а я  к л а с с и ­
ф и к а ц и я  в л а г а л и щ н о г о  э п и т е ­
л и я .  По классификации Шмитта весь 
влагалищный эпителий подразделяется 
на три слоя: базальный, промежуточный 
и поверхностный. В свою очередь повер­
хностный слой эпителия подразделяет­
ся на верхние ряды поверхностного слоя 
и нижние ряды поверхностного слоя. 
Каждый слой получил условное, цифро­
вое обозначение: реакция 1- базальный 
слой, реакция 2 — промежуточный слой, 
реакция 3 — нижние ряды поверхностно­
го слоя, реакция 4 — верхние ряды по­
верхностного слоя.

Во влагалищных мазках, как пра­
вило, находятся клетки двух соседних 
слоев, тогда на первое место ставиться 
обозначение преобладающего слоя (на­
пример, 4-3, 3-4, 3-2, 2-3 и т.д.). Реакция 
1-2 свидетельствует о резкой эстроген­
ной недостаточности. Реакция 2-1, 2-3 — 
значительная эстрогенная недостаточ­
ность. Реакция 3-2 и 3-незначительная 
недостаточность эстрогенов или умерен­
ное эстрогенное влияние. Реакция 3-4 и 
4-3 значительная эстрогенная стимуля­
ция.

При сроке беременности до 20 нед 
нормой является реакция влагалищного 
мазка 2-3.

Гиперэстрогенный тип нарушений: 
а) цитологически признаки прерывания 
беременности выражены «слабо» — реак­
ция мазка 3-2; б) цитологически призна­
ки прерывания беременности выражены

«умеренно» — реакция мазка 3; в) цито­
логически признаки прерывания бере­
менности выражены «резко» — реакция 
мазка 3-4 или 4-3.

Гипоэстрогенный тип нарушений: 
а) цитологически признаки прерывания 
беременности выражены «слабо» — 1/3 
плоского эпителия поражена дегенера­
тивными изменениями; б) цитологичес­
ки признаки прерывания беременности 
выражены «умеренно» — 2/3 плоского 
эпителия поражены дегенеративными 
изменениями; в) цитологически призна­
ки прерывания беременности выражены 
«резко» — 3/3 плоского эпителия дегене­
ративно изменены.

При сроке беременности от 20 нед до 
36 нед нормой является реакция влага­
лищного мазка 2 или 2 — единичные 3. 
Подразделение гипоэстрогенного типа та­
кое же, как и при сроке беременности до 
20 нед. (В. В. Абрамченко, В. И. Фридман, 
1980).

При дегенеративных изменениях 
плоского эпителия отмечается «расплыв­
чатость» контуров ядер и цитоплазмы, 
клетки, как правило, промежуточные, 
находятся в пластах. Часто имеет выход 
ядер за пределы клетки, так образуются 
безъядерные клетки чешуйки и голые 
ядра. Отмечается наличие в пластах 
клеток большого количества лейкоцитов 
на фоне I степени чистоты влагалищ­
ного мазка (много палочек Дедерлейна). 
Важно еще раз подчеркнуть, что подоб­
ные изменения могут быть трактованы 
как результат гипоэстрогении только 
при полном отсутствии воспалительных 
изменений эпителия. Выход ядер за пре­
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19.12. Люминесцентная колъпоцитология

делы клеток может быть связан с цито­
лизом, но при цитолизе контуры клеток 
и ядер остаются ровными и четкими. 
Цитолиз является физиологическим яв­
лением, так как возникает в результате 
изменения осмотического внутриклеточ­
ного давления за счет изменения кислот­
ности влагалищной среды. Изменение 
кислотности влагалищного содержимого 
происходит в результате жизнедеятель­
ности большого количества палочек 
Дедерлейна. Таким образом, цитолиз 
наиболее часто наблюдается при I степе­
ни чистоты влагалища.

При угрожающих преждевременных 
родах было произведено люминесцен­
тное кольпоцитологическое исследова­
ние у 9500 беременных женщин. Из них 
первородящие составили 2631 беремен­
ная, первородящие повторноберемен­
ные — 2756, повторнородящие — 4063 
беременные женщины. В возрасте до 
20 лет было 536 женщин, от 21 до 25 лет
— 3627, от 26 до 30 лет — 1066 женщин. 
У 73% повторнобеременных и повтор­
нородящих в анамнезе имело место не­
вынашивание или угроза прерывания 
беременности при различных сроках бе­
ременности.

У 85% (8075) беременных были уста­
новлены 3 и 4-я реакция влагалищного 
мазка, указывающие на повышенный 
уровень эстрогенов.

У 15 % (1425) беременных были обна­
ружены симптомы дегенерации плоского 
эпителия, свидетельствующие о сниже­
нии уровня эстрогенов.

Среди 8075 беременных с угрозой по 
типу гиперэстрогении «слабая» степень 
выявлена в 62% случаев (5006), «умерен­
ная» в 27% (2180) и «резкая» в 11 % (889) 
беременных.

Таким образом, у 15% беременных с 
угрозой прерывания беременности обна­
руживаются дегенеративные изменения 
плоского эпителия как признак гипоэс- 
трогении, отражающий фетоплацентар­
ную недостаточность (В. В. Абрамченко,
В. И. Фридман, 1984).

В заключение необходимо отметить, 
что изучение кольпоцитограмм люми­
несцентным методом при преждевремен­
ных родах позволяет предложить важ­
ный диагностический тест-дегенерацию 
плоского эпителия, свидетельствующего 
о снижении инкреторной функции пла­
центы и развитии фетоплацентарной 
недостаточности.
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ГЛАВА 20 
КЛИНИКА И ВЕДЕНИЕ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ

Ведение преждевременных родов 
зависит от клинической картины, на­
блюдаемой при выявлении этого ос­
ложнения. Наиболее часто врачу-аку- 
шеру приходится сталкиваться с груп­
пами беременных с высоким риском 
преждевременных родов и с угрожаю­

щими или начавшимися преждевре­
менными родами. В. М. Сидельникова, 
Е. А. Чернуха (1984), Е. А. Чернуха 
(2005) рекомендуют при преждевре­
менных родах выделять угрожающие, 
начинающиеся и начавшиеся преждев­
ременные роды.

20.1. Ведение беременных с риском 
развития преждевременных родов

В большинстве случаев беременных 
с потенциальной опасностью развития 
преждевременных родов вполне возмож­
но выявить еще до возникновения у них 
каких-либо симптомов. Так, примерно у 
60% поступающих в клинику с преждев­
ременными родами отмечаются такие 
факторы риска, которые могут быть ус­
тановлены еще в начале антенатального 
наблюдения. Более того, большинство 
беременных с риском преждевременных 
родов, у которых факторы риска опре­
делить трудно, можно выявить еще до 
появления клинических симптомов. 
Для этого необходимо систематическое 
внимательное наблюдение ввиду воз­
можного повышения активности матки, 
влияющей на развитие нижнего сегмен­
та. К сожалению, в распоряжении врача 
не всегда имеются испытанные эффек­
тивные и безопасные профилактические 
методы. Для предупреждения развития 
преждевременных родов могут быть ис­

пользованы только три доступных вида 
лечения (отдельно или в комбинации): 
постельный режим, бета — адреномиме- 
тические средства и прогестерон.

Необходимо более активно выявлять 
контингент беременных с высоким рис­
ком преждевременных родов, а также 
знать особенности течения и ведения 
преждевременных родов. При этом необ­
ходимо учитывать следующие моменты: 
в группе женщин с высоким риском пре­
ждевременных родов у каждой десятой 
отмечается наличие отеков беременных, 
у каждой пятой — резус-отрицатель- 
ная кровь, у каждой четвертой — гестоз. 
У половины женщин имеется несвоевре­
менное излитие околоплодных вод, у каж­
дой десятой женщины роды происходят в 
ягодичном или ножном предлежании.

Менее частыми осложнениями яв­
ляются анемия беременных, аномалии 
прикрепления плаценты, многоводие, 
частичная отслойка нормально или низ­
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20.1. Ведение беременных с риском развития преждевременных родов

корасположенной плаценты. Среди при­
чинных факторов невынашивания бере­
менности патологическое течение пос­
ледней выявляется у половины женщин. 
Существенно отметить, что лишь 1/3 бе­
ременных были взяты на учет в женской 
консультации до 12 нед, а 2/3 — позже 12 
нед беременности. У большинства жен­
щин в анамнезе имеют место привычное 
невынашивание, длительное бесплодие, 
искусственные аборты, миома матки, ги­
некологические операции, генитальный 
инфантилизм и др.

У каждой третьей женщины встреча­
ется сопутствующая экстрагенитальная 
патология. Среди хронических сомати­
ческих заболеваний наиболее часто вы­
являются пиелонефрит, гипертоническая 
болезнь, бронхиальная астма, аллерги­
ческие заболевания и др.

Наступление преждевременных ро­
дов следует рассматривать как следс­
твие многих причин, и порой трудно ре­
шить какая из них является ведущей. 
Выяснение причины преждевременных 
родов важно не только для более обосно­
ванного ведения преждевременных ро­
дов и применения мероприятий для про­
филактики возможных осложнений для 
матери и для плода, но и для предупреж­
дения преждевременного прерывания в 
последующем. При выяснении причины 
преждевременных родов акушер обычно 
сталкивается не с одним этиологичес­
ким фактором, а с сочетанием различ­
ных факторов, среди которых одни яв­
ляются предрасполагающими, а другие
— разрешающими. Таким образом, вра­
чу часто приходится сталкиваться при

преждевременных родах с сочетанной, 
множественной патологией, которая не­
редко ведет к сложным и разнообразным 
осложнениям. Поэтому в этиологии пре­
ждевременных родов можно выделить 
следующие основные факторы: главную 
причину, второстепенные причины и, на­
конец, условия их действия.

П о с т е л ь н ы й  р е ж и м .  
Постельный режим часто рекомендуют 
для предупреждения развития преждев­
ременных родов. Теоретически постель­
ный режим способствует увеличению 
притока крови к фетоплацентарному 
комплексу, влияя тем самым на повы­
шенную сократительную способность 
матки. В практике соблюдение постель­
ного режима (положение беременной на 
боку) обычно приводит к уменьшению со­
кращений матки.

Постельный режим обычно предпи­
сывается женщинам с целым рядом ос­
ложняющих состояний, включая при­
вычный аборт в анамнезе или кровянис­
тые выделения в раннем сроке настоя­
щей беременности. Женщинам при этом 
может быть рекомендован постельный 
режим дома или поступление в больни­
цу с целью обеспечения действительно 
постельного режима и возможности ис­
следований на месте для сохранения 
беременности. Однако тактика реко­
мендации постельного режима не всег­
да уменьшает риск самопроизвольного 
аборта после появления кровянистых вы­
делений на ранних сроках беременности. 
Постельный режим иногда назначает­
ся на много дней при продолжающихся 
кровянистых выделениях или кровома-
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Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

зании. В значительной доле таких бе­
ременностей имеет место неразвиваю- 
щаяся беременность и плод уже погиб. 
Даже при жизнеспособном эмбрионе нет 
достаточных оснований для назначения 
постельного режима. Поэтому оконча­
тельное решение следует предоставить 
самой женщине, должна ли она ложить­
ся в постель или нет. Некоторые, возмож­
но, чувствуют, что они хотят отдохнуть. 
Кроме того, женщин с кровянистыми 
выделениями на ранних сроках беремен­
ности не следует понуждать к постельно­
му режиму дома или в больнице вопре­
ки их собственному решению. В равной 
степени это относится к больничному 
постельному режиму при подозрении на 
нарушение развития плода. Постельный 
режим использовался для предупрежде­
ния преждевременных родов преимущес­
твенно при многоплодной беременности. 
При этом не удалось показать его влия­
ния на сроки родов. Эти противоречия 
можно объяснить тем, что беременные с 
преждевременными родами представ­
ляют собой гетерогенную группу, требу­
ющую различных подходов в лечении в 
соответствии с теми или иными этиоло­
гическими факторами. В данной облас­
ти необходимо проведение еще многих 
исследований.

Б е т а - а д р е н о м и м е т и ч е с к и е  
с р е д с т в а .  Литературные данные о 
предупреждении развития преждевре­
менных родов путем назначения бета-ад- 
реномиметических средств противоречи­
вы. Изучение двуплодной беременности 
показало, что эти средства более эффек­
тивны в предупреждении развития пре­

ждевременных родов, чем соблюдение 
постельного режима в условиях клини­
ки. В исследованиях других авторов с 
использованием иных групп не было ус­
тановлено их благоприятного действия. 
М. Энкин и соавт. (2003) указывают, что 
многие клиницисты назначают бета-ми- 
метики для того, чтобы предотвратить 
маточные сокращения у женщин, кото­
рые по различным причинам рассматри­
ваются как относящиеся к группе повы­
шенного риска преждевременных родов. 
В клинических испытаниях с профилак­
тическим назначением бета-миметиков 
как при многоплодной, так и одноплод­
ной беременностях с предполагаемым 
высоким риском преждевременных родов, 
не удалось выявить какого-либо улучше­
ния по критериям числа преждевремен­
ных родов, низкой массы тела или пери­
натальной смертности.

Как упоминалось ранее, этиологичес­
кая гетерогенность случаев преждевре­
менных родов требует введения строгих 
критериев отбора беременных. Это необ­
ходимо при проведении исследований, 
цель которых — изучение и подтвержде­
ние эффективности любого метода или 
лекарственного средства, применяемого 
для предупреждения (или лечения) пре­
ждевременных родов.

П р о г е с т е р о н .  О влиянии про­
гестерона на сократительную способ­
ность матки написано множество работ. 
В эксперименте на животных установ­
лена ключевая роль этого гормона в раз­
витии беременности и начале родовой 
деятельности. К сожалению, механизм 
начала родов у человека не следует по
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20.1. Ведение беременных с риском развития преждевременных родов

пути, установленному в экспериментах 
на овцах.

Прогестерон всегда применялся и 
продолжает использоваться для профи­
лактики (и лечения) преждевременных 
родов. В. В. Абрамченко (1973), Johnson 
и соавт. (1975) представили обстоятель­
ные доказательства целесообразности 
применения данного гормона с целью 
профилактики преждевременных родов. 
Авторам удалось выявить значительные 
различия в частоте преждевременных 
родов, средней продолжительности бере­
менности, средней величине массы тела 
новорожденного и уровне перинаталь­
ной смертности у леченых и нелеченных 
женщин. Женщинам вводили 17-альфа- 
оксипрогестерон-капронат в дозе 250мг 
внутримышечно еженедельно с момента 
их поступления под наблюдение до 37 
нед беременности или до родов, если они 
происходили раньше.

Единственная отрицательная сто­
рона профилактического применения 
прогестерона — его потенциальная те- 
ратогенность для плода. Это не является 
доказанным фактом, но существуют дан­
ные о повышении частоты аномалий раз­
вития сердца и больших сосудов у детей, 
матери которых получали прогестерон 
в ранние сроки беременности (Heionen и 
соавт., 1977). Не доказано, что представ­
ляется вполне вероятным, что отсрочка 
профилактического применения прогес­
терона до времени завершения онтогене­
за у плода может свести к минимуму от­
рицательное воздействие прогестерона.

В современной работе Fouseca и соавт. 
(2001) у 128 беременных был применен

вагинально натуральный прогестерон 
в дозе 100мг 1 раз/день или плацебо на 
20-34-й нед беременности. Изучалась ма­
точная активность 1 раз в неделю в те­
чение 60 мин на сроках между 24 и 34-й 
нед беременности. Преждевременные 
роды были отмечены у 21,9% (28/128 бе­
ременных) в группе с плацебо и с прогес­
тероном эти цифры были соответствен­
но — 28,5% (20/70) и 13,8% (8/58), р <0,05. 
Средняя частота маточных сокращений 
была меньше в группе беременных, по­
лучавших прогестерон, чем в группе с 
плацебо. Таким образом, использование 
натурального прогестерона вагинально 
в дозе 100 мг 1 раз/день вызывает более 
низкую частоту маточных сокращений и 
преждевременных родов.

В заключение следует отметить, что 
женщины должны быть осведомлены о 
положительном воздействии прогестеро­
на при угрозе преждевременных родов и
о возможном риске, связанном с его при­
менением во время беременности. Если 
с их стороны получено согласие на ле­
чение, препарат вводят в соответствии с 
указанной схемой (250мг оксипрогесте- 
рон-капроната внутримышечно каждую 
неделю). Лечение начинают не ранее 16 
нед беременности и продолжают до 36 
нед или до родов.

У г р о ж а ю щ и е  преждевременные 
роды характеризуются наличием болей 
в пояснице и в нижней части живота. 
Возбудимость и тонус матки повышены, 
что может быть подтверждено данными 
гистерографии.

При влагалищном исследовании 
шейка матки сохранена, наружный зев
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Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

матки закрыт, у повторнородящей он мо­
жет пропускать кончик пальца. Нередко 
отмечается подтекание околоплодных 
вод, повышенная двигательная актив­
ность плода.

При н а ч и н а ю щ и х с я  преждевре­
менных родах обычно имеются выражен­
ные схваткообразные боли внизу живота 
или регулярные схватки, что подтверж­
дается данными современной гистерог­
рафии. При влагалищном исследовании 
отмечаются изменения со стороны шейки 
матки — укорочение, нередко сглажен­
ность, часто наблюдается преждевремен­
ное излитие околоплодных вод.

Для н а ч а в ш и х с я  преждевремен­
ных родов характерно наличие регуляр­
ной родовой деятельности и динамика 
раскрытия шейки матки (более 2-4см), 
что свидетельствует о далеко зашедшем 
патологическом процессе и его необрати­
мости. Предлежащая часть расположена 
низко или прижата ко входу в малый таз, 
часто имеются сукровичные выделения 
из половых путей.

Для определения степени угрозы 
прерывания беременности можно ис­
пользовать измененный нами и н д е к с  
Б а у м г а р т е н а ,  который включает 
следующие признаки: сокращения мат­
ки регулярные — 2 балла, нерегулярные
— 1 балл; повышенная возбудимость 
матки, сопровождающаяся ноющими бо­
лями внизу живота и в пояснице — 0,5 
балла; кровянистые выделения из поло­
вых путей — скудные — 1 балл, более 
обильные — 2 балла. Изменения со сто­
роны шейки матки: укорочение шейки 
матки до 2-1, 5см и проходимость церви­

кального канала для 1 пальца — 0,5 бал­
ла; укорочение шейки матки до 1см при 
проходимости цервикального канала для
1,5 поперечных пальцев, сглаживание 
шейки матки и раскрытие шейки матки 
на 1см— 1 балл, на 2см — 2 балла, на 
Зсм — 3 балла и т.д.

Кроме того, для количественного 
определения степени угрозы прерыва­
ния беременности рекомендуется ис­
пользовать модифицированный и н ­
д е к с  Ц а н а - Т р о щ и н с к о г о .  Он 
заключает:

1. Наблюдения за сокращениями
матки:
1.1. Сокращения отмечаются
до 6 раз в день..............................0 баллов
1.2. от 7 до 20 раз в день.................1 балл
1.3. от 1 до 4 схваток в час............2 балла
1.4. Схватка происходят
через 10 мин и чаще.....................3 балла

2. Результат влагалищного исследо­
вания:
2.1. Шейка по консистенции
плотная...................................... 0 баллов
размягчена по периферии.............1 балл
размягчена полностью.................2 балла
2.2. Влагалищная часть шейки
сохранена частично (1см)............2 балла
шейка полностью сглажена
(0см).................................................3 балла
2.3. Наружный зев закрыт......... 0 баллов
раскрыт на 1см.................................1 балл
на 2см.............................................2 балла
на Зсм.............................................3 балла
2.4. Внутренний зев закрыт....0 баллов
раскрыт на 1см.................................1 балл
на 2см.............................................2 балла
на Зсм............................................. 3 балла
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20.1. Ведение беременных с риском развития преждевременных родов

2.5. Наличие сукровичных
выделений..................................... 1 балл

Беременные женщины должны быть 
инструктированы врачом относительно 
ранних признаков угрозы прерывания 
беременности: наличие сокращений мат­
ки при самопальпации утром и вечером, 
домашний мониторинг маточной актив­
ности, легких болей внизу живота, иног­
да напряжений матки, напоминающих 
менструальноподобные, приводящих 
к чувству дискомфорта, легких болей 
в области лона и появление незначи­
тельных выделений из половых путей. 
Рекомендуется также для профилактики 
и своевременной диагностики преждев­
ременных родов у беременных высокого 
риска по невынашиванию беременности
1 раз в неделю ультразвуковое исследо­
вание состояния шейки матки и области 
внутреннего зева и наличия маточных 
сокращений или повышенного тонуса 
передней и задней стенки матки или 
обычное влагалищное исследование так­
же каждую неделю в сроки беременнос­
ти между 26-30 нед и до 34 нед беремен­
ности, т. е. в ранние сроки III триместра 
беременности.

У большинства беременных преждев­
ременные роды чаще наблюдаются при 
наличии 3 признаков:

а) раскрытие внутреннего зева на 1см;

б) длина цервикального канала ме­
нее 1см;

в) наличие болезненных маточных 
сокращений.

Т е ч е н и е  преждевременных родов 
характеризуется рядом особенностей 
(В. М. Сидельникова, Е.А. Чернуха, 1984; 
Е.А. Чернуха, 2005):

1) частым преждевременным излити- 
ем околоплодных вод (до 40 %);

2) довольно частым развитием ано­
малий родовой деятельности (слабость, 
дискоординация);

3) быстрыми или стремительными 
родами при истмико-цервикальной недо­
статочности или затяжными вследствие 
незрелости шейки матки, неподготовлен­
ности нейрогормональных и нейроэндок­
ринных механизмов регуляции родовых 
сил;

4) повышенной частотой гипоксии 
плода;

5) довольно часто возникающими 
кровотечениями в результате отслойки 
плаценты, кровотечениями в последовом 
и раннем послеродовом периодах вследс­
твие нарушения механизма отслойки 
плаценты и задержки её частей;

6) нередкими инфекционными ос­
ложнениями в родах (хориоамнионит) и 
послеродовом периоде (эндометрит; фле­
бит и др.).
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20.2. Ведение беременных с угрожавшими 
или начавшимися преждевременными родами

Если женщина поступает в клинику 
раньше 34 нед беременности с регуляр­
ными сокращениями матки (каждые 3 
или 4 мин), которые, судя по данным 
влагалищного исследования, привели к 
изменениям шейки, то ее следует вести в 
соответствии с определенной схемой пос­
ледовательно принимаемых решений. 
Первый вопрос, требующий ответа в рам­
ках ведения беременной таков: имеют­
ся ли какие-либо осложнения у матери 
или плода, делающие нежелательным 
продление беременности?

Для правильного ответа на этот воп­
рос необходимо получить исчерпываю­
щие анамнестические данные и провес­
ти полное физикальное обследование 
беременной с угрожающими преждев­
ременными родами. Наличие у матери 
гипертиреоза, хронической артериаль­
ной гипертензии, позднего гестоза, хро­
нических заболеваний почек, системной 
красной волчанки, болезней сердечно-со­
судистой системы (сердца) с умеренными 
или тяжелыми нарушениями его функ­
ции, а также серповидно-клеточной ане­
мии делает нежелательным продление 
беременности.

В этих условиях плод развивается с 
задержкой внутриутробного развития, 
поэтому начало родовой деятельнос­
ти — это естественный путь повышения 
шансов выживания плода. При наличии 
хронических заболеваний у матери, пре­
ждевременная родовая деятельность от­
ражает ограниченные функциональные 
возможности материнского организма.

В ряде акушерских ситуаций, не­
смотря на имеющиеся у матери заболе­
вания, необходимо остановить развитие 
преждевременной родовой деятельнос­
ти и начать лечение, направленное на 
быстрое образование сурфактанта; это 
все более часто встречающиеся случаи 
исключения из общего правила. Такие 
беременные должны наблюдаться в спе­
циальных перинатальных центрах (за 
рубежом — третьего уровня), имеющих 
соответствующее оборудование и опыт­
ных специалистов, что позволяет обеспе­
чить точный мониторный контроль со­
стояния матери, плода и новорожденного 
ребенка.

Необходимо также учитывать воз­
можные осложнения со стороны плода, 
при которых продление беременности 
нежелательно. Обычно не препятству­
ют развитию родовой деятельности при 
преждевременных родах при обнару­
жении у плода серьезных врожденных 
пороков (микроцефалия, анэнцефалия, 
гидроцефалия, поликистоз почек, ми- 
еломенингоцеле, омфалоцеле и др.). 
Однако это правило нельзя отнести ко 
всем случаям врожденных аномалий у 
плода, ибо в некоторых ситуациях (диа­
фрагмальная грыжа, омфалоцеле) они 
могут быть успешно устранены в неона­
тальном периоде. Поэтому в таких слу­
чаях мероприятия, направленные на 
прекращение родовой деятельности и 
продление беременности, могут способс­
твовать улучшению общего состояния 
новорожденного.
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20.2. Ведение беременных с угрожавшими или начавшимися преждевременными родами

Если при клинических и лаборатор­
ных исследованиях у матери или плода 
определяются какие-либо противопока­
зания для дальнейшего продолжения 
беременности, то никаких мер, препятс­
твующих родовой деятельности, не пред­
принимают. Необходимо предупредить 
неонатолога о предстоящем рождении 
недоношенного ребенка, а врач-акушер 
должен быть готов к лечению возможной 
интранатальной гипоксии.

При отсутствии осложнений у матери 
и плода, которые делали бы нежелатель­
ным продление беременности, очередной 
вопрос будет таким: п р е в ы ш а е т  ли 
м а с с а  т е л а  п л о д а  2 0 0 0 г  и л и  
г е с т а ц и о н н ы й  в о з р а с т  с о с т а в ­
л я е т  б о л е е  34 не д?

Большое значение в этом плане при­
дается ультразвуковому исследованию 
для суждения о массе тела плода и гес- 
тационном возрасте, должен быть решен 
перед началом лечения.

Весьма нередко меры, направленные 
на прекращение родовой деятельности 
и довольно часто являющиеся причиной 
материнской заболеваемости, предприни­
маются вследствие неправильной оценки 
массы тела плода и гестационного возрас­
та. В настоящее время благодаря дости­
жениям в области неонатальной помощи 
стала казуистикой потеря детей с массой 
тела более 2000г или родившихся после 
34 нед беременности. Поэтому в подобных 
случаях усилия по прекращению родовой 
деятельности не должны быть слишком 
энергичными, дабы не причинить явно­
го вреда здоровью матери. Если же масса 
тела плода менее 2000г и гестационный

возраст не достиг 34 нед, то следующий 
вопрос, требующий ответа, будет таким: 
и м е ю т с я  ли а б с о л ю т н ы е  п р о ­
т и в о п о к а з а н и я  к п р и м е н е н и ю  
б е т а  — а д р е н о м и м е т и т е ч е с к и х  
с р е д с т в ?

При обнаружении на фоне регуляр­
ных схваток раскрытия шейки матки 
более чем на 2см, либо ее укорочение 
более чем на 80%, в таких случаях, осо­
бенно если срок беременности менее 32 
нед, показана неотложная токолитичес- 
кая терапия. Риск рождения недоношен­
ного ребенка в этом случае превышает 
риск побочного действия токолитичес- 
ких средств. После 34 нед беременности 
токолитические средства не назначают, 
поскольку дети рождаются жизнеспособ­
ными, а риск осложнений токолитичес- 
кой терапии значительно превосходит 
пользу от ее применения. Кроме того, 
если вероятность сохранения беремен­
ности невелика и высок риск рождения 
глубоко недоношенного ребенка, назна­
чают препараты, ускоряющие созревание 
легких плода. Есть сообщения о том, что 
эффективность токолитической терапии 
повышается при проведении эмпиричес­
кой антимикробной терапии (Morales и 
соавт., 1988).

Токолитические средства — группа 
препаратов с разным механизмом дейс­
твия, подавляющих сократительную ак­
тивность матки. К ним относятся ß-адре- 
ностимуляторы, сульфат магния, несте­
роидные противовоспалительные средс­
тва (угнетают синтез простагландинов), 
антагонисты кальция и антагонисты 
окситоцина. Из всех препаратов только
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Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

ß-адреностимулятор ритодрин одобрен 
Комитетом по пищевым продуктам и 
лекарствам (США) в качестве токолити- 
ческого средства. Тем не менее в США 
помимо ритодрина широко применяют 
сульфат магния и тербуталин. Также 
имеются сообщения об использовании в 
качестве токолитических средств индо- 
метацина и нифедипина, однако опыт их 
применения в акушерстве невелик.

Токолитические средства в боль­
шинстве случаев назначают в режиме 
монотерапии. Необходимо остановить 
или значительно снизить сократитель­
ную деятельность матки.

Бета-адреномиметические средства 
являются средством выбора при лече­
нии угрожающих или начавшихся пре­
ждевременных родов. М. Я. Мартыншин, 
В. В. Абрамченко (1980) при изучении 
клиники преждевременных родов обра­
щают внимание на наличие сокраще­
ний матки по крайней мере каждые 10-15 
мин, прогрессирующее укорочение и 
сглаживание шейки матки (в течение 4-6
ч) и опускание предлежащей части плода 
при недоношенной беременности являет­
ся основанием для постановки диагноза 
преждевременных родов. Диагностика 
начальных проявлений преждевремен­
ных родов часто бывает запоздалой и 
по нашим данным, за последние 20 лет 
не отмечено улучшения в диагностике 
этого осложнения беременности. Так, из 
534 женщин, направленных в Институт 
акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта 
РАМН в связи с преждевременными ро­
дами, 79 женщин поступили в начале 
второго периода, у 74 женщин при пос­

туплении выявлена раскрытие маточного 
зева от 6 до 9 см, а у 208 беременных при 
влагалищном исследовании обнаруже­
но раскрытие зева на 2-5см. Эти данные 
свидетельствуют о том, что в диагности­
ке особенностей течения преждевремен­
ных родов, наряду с анализом схваток, 
необходимы сведения о структурных из­
менениях шейки матки. При влагалищ­
ном исследовании, которое иногда при­
ходится повторять каждый час, необхо­
димо соблюдать особую осторожность при 
пальпации швов и родничков, учитывая 
мягкость и податливость костей черепа у 
недоношенных плодов.

Преждевременные роды характери­
зуются частыми акушерскими ослож­
нениями: преждевременным излитием 
вод, неправильным положением плода, 
тазовым предлежанием, предлежани- 
ем и низким прикреплением плаценты, 
преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты, многоплоди­
ем, последовыми и ранними послеродо­
выми кровотечениями (П. А. Белошапко, 
1952; В. М. Константинов, 1968).

20.2.1. Бета-адреностимуляторы

Для токолитической терапии ис­
пользуют ритодрин, тербуталин, гек- 
сопреналин (гинипрал), изоксуприн и 
сальбутамол. Бета — адреностимуля- 
торы вызывают повышение концентра­
ции циклического аденозинмонофосфа- 
та с последующим снижением концен­
трации ионов кальция в цитоплазме. 
В результате снижается активность ки­
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20.2. Ведение беременных с угрожавшими или начавшимися преждевременными родами

назы легких цепей миозина и снижает­
ся сократимость миометрия. Бета — ад- 
реномиметические (адреностимуляторы) 
являются сильнодействующими средс­
твами. Поэтому они могут вызывать по­
бочное действие — тахикардию, одышку, 
боль в груди, а также гипергликемию и 
гипокалиемию.

Имеется ряд относительных и абсо­
лютных противопоказаний для их при­
менения при некоторых состояниях.

П р о т и в о п о к а з а н и я  — ИБСи 
другие болезни сердца, которые могут 
обостриться на фоне тахикардии, ти­
реотоксикоз, артериальная гипертония. 
Относительное противопоказание — са­
харный диабет. Применение ß — адре- 
ностимуляторов при этом заболевании 
допускается только при тщательном кон­
троле уровня глюкозы плазмы. При ги­
пергликемии повышают дозу инсулина.

При х р о н и ч е с к и х  з а б о л е в а ­
н и я х  с е р д ц а  увеличение частоты 
сердечных сокращений и ее снижение 
после нагрузки под влиянием бета-миме- 
тиков может оказаться достаточным для 
ускорения развития застойной сердечной 
недостаточности. У беременных даже 
без видимых изменений со стороны сер­
дца может развиться отек легких. Бета
— миметики противопоказаны также бе­
ременным с высоким минутным объемом 
сердца, наблюдаемым при гипертиреозе 
или серповидно-клеточной анемии.

Еще одним противопоказанием яв­
ляется выраженное наружное или внут­
реннее кровотечение, поскольку их сосу­
дорасширяющее действие может усилить 
кровотечение (например, при преждевре­

менной отслойке плаценты). Однако при 
предлежании плаценты допускается на­
значение бета — миметиков, если счита­
ют, что наблюдаемое незначительное или 
умеренное кровотечение является следс­
твием усиления сокращений матки. При 
обильном кровотечении эти препараты 
не должны применяться.

Другую группу женщин с высоким 
риском развития осложнений при лече­
нии бета-адреномиметическими средс­
твами представляют беременные, полу­
чающие инсулин по поводу с а х а р н о г о  
д и а б е т а .  При лечении бета-адреноми­
метическими средствами, особенно при 
их внутривенном применении, у беремен­
ных с диабетом развиваются гиперглике­
мия, глюкозурия и кетонурия, что требу­
ет значительного увеличения дозы и час­
тоты введения инсулина. Использование 
бета-адреномиметических средств для 
лечения преждевременных родов у жен­
щин с г е с т а ц и о н н ы м  д и а б е т о м  
вызывает необходимость подкожного вве­
дения инсулина, тогда как беременной с 
инсулинзависимым диабетом при тех же 
условиях обычно требуется длительное 
внутривенное введение инсулина. Это 
объясняется выраженным влиянием 
препарата на углеводный обмен (глико- 
генолиз, избыточное образование молоч­
ной кислоты) и обмен жирных кислот 
(расщепление жира; кетонемия, кетону­
рия). Назначение бета-адреномиметиков 
противопоказано также беременным с 
лабильным диабетом. Применение этих 
средств при стойких формах заболевания 
требует постоянного контроля за содер­
жанием сахара и калия в крови и актив­
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ного лечения препаратами инсулина во 
избежание их серьезного побочного дейс­
твия на плод и организм матери.

Бета-адреномиметики противопо­
казаны также при преждевременных 
родах у беременных с х о р и о а м н и о -  
н и т о м . Клинические доказательства 
или серьезные подозрения на наличие 
внутриутробной инфекции определяют в 
настоящее время абсолютное противопо­
казание для применения любых фарма­
кологических средств с целью продления 
беременности.

И наконец, следует помнить о том, 
что у беременных, получающих инги­
биторы моноаминоксидазы по поводу 
нервно-психических заболеваний, адек­
ватный распад бета-адреномиметичес- 
ких препаратов может быть затруднен, 
У беременных, уже получающих бета- 
адреномиметики для лечения а с т м ы ,  
при повышении их дозировки может раз­
виться тахифилаксия.

Если ответ на вопрос о наличии про­
тивопоказаний для применения бета — 
адреномиметических препаратов будет 
утвердительным, то в качестве основно­
го вида лечения следует выбрать иные 
средства. Заменой могут быть диазоксид, 
ингибиторы синтеза простагландинов, 
сернокислый магний, этиловый спирт, 
прогестерон и др. препараты.

Д и а з о к с и д .  Широко применяе­
мый для лечения тяжелой артериальной 
гипертонии диазоксид является мощ­
ным ингибитором сократительной спо­
собности матки как in vivo, так и in vitro. 
Диазоксид проникает через плаценту и 
его длительное применение может нару­

шать гомеостаз глюкозы у новорожден­
ного. При назначении во время родов он 
может влиять на тонус матки и задержи­
вать наступление родов, пока не назнача­
ется окситоцин.

У младенцев диазоксид применя­
ется для лечения гипогликемии, раз­
вивающейся при гиперинсулинизме. 
Гиперинсулинизм новорожденных иног­
да разрешается в течение 1-2 дней (на­
пример, у детей от матерей, страдавших 
сахарным диабетом) и в этих случаях в 
применении препарата нет необходи­
мости. У других детей гиперинсулинизм 
может длиться в течение 2-4 нед (обычно 
при задержке внутриутробного развития 
или перинатальной асфиксии), в этих 
случаях применение диазоксида может 
оказаться полезным.

В кардиологии диазоксид применяет­
ся для лечения гипертонических кризов 
(Б. А. Сидоренко и соавт., 2002). Диазоксид 
(гиперстат) назначается в дозе 50-100мг в 
виде повторных внутривенно-вводимых 
болюсов или 15/30мг/мин в виде внут­
ривенной инфузии; начало действия
— через 2-4 мин, длительность действия 
составляет 6-12 ч. Побочные эффекты 
(гипотония может развиться при парен­
теральном введении всех антигипертен­
зивных препаратов): тошнота, приливы 
крови к лицу, тахикардия, боль в груди, 
провоцирование стенокардии, гипергли­
кемии при повторном введении. Б. А. Си­
доренко и соавт. (2002) указывают, что в 
последние годы используется редко при 
лечении гипертонических кризов.

Для прекращения сокращений матки 
препарат назначается в дозе 0,005 г/кг
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массы тела беременной (схема № 1).
Схема №1. Применение диазоксида 

при преждевременных родах. (Ф. Ариас, 
1989).

П р и г о т о в л е н и е  п р е п а р а т а .
Развести 0,3г (1 ампула) диазоксида 

(гиперстата) в 250 мл 0,5N раствора NaCl; 
готовый раствор содержит приблизитель­
но 0,0011г диазоксида в 1 мл.

Н а ч а л ь н а я  д о з а .
Диазоксид вводят со скоростью 6-7 

мл/мин беременным с массой тела 60кг 
(0,125мг/кг в 1 мин) с помощью инфузи- 
онного насоса (помпы) для дозированного 
внутривенного введения лекарственных 
средств.

П о в т о р н а я  д о з а .
Следующую дозу вводят не менее чем 

через 6 ч после первой дозы. Не следует 
вводить более 4 доз в течение 24 ч.

Его следует вводить в виде внутри­
венных инфузий со скоростью 0,125 мг/кг 
в 1 мин (содержимое 1 ампулы — 0,3г 
диазоксида — растворяют в 250 мл 0,5N 
раствора NaCl и вводят со скоростью 6 
мл/мин на 60кг массы тела беременной). 
При медленном внутривенном введении 
препарат почти не влияет на артериаль­
ное давление матери и маточно-плацен­
тарный кровоток. Однако для лечения 
преждевременных родов препарат ши­
роко не применялся, а его возможные 
побочные действия еще плохо известны. 
К одному из таких побочных действий 
относится развитие гипергликемии у ма­
тери, которая может привести к стимуля­
ции образования инсулина в организме 
плода и к последующей гипогликемии у 
новорожденного. Другим потенциально

неблагоприятным действием препарата 
является увеличение внутрисосудистого 
объема. На фоне применения диазокси­
да может также возникнуть гипотензия. 
Поэтому использование данного лекарс­
твенного средства должно быть ограниче­
но исследовательскими целями (Ф. Ариас, 
1989).

Э т и л о в ы й  с п и р т .
Большинство экспериментальных 

данных, свидетельствующих об опреде­
ленном влиянии этанола на развитие 
преждевременной родовой деятельнос­
ти, представлено в работах Fuchs (1976). 
Однако при их тщательном анализе 
(как и данных других исследователей) 
не удалось выявить четкого отличия ре­
зультатов применения этилового спирта 
и плацебо при преждевременных родах. 
По мнению М. Энкин и соавт. (2003), 
этанол, который в течение длительного 
времени являлся главным препаратом 
для подавления родовой деятельности, 
в настоящее время представляет лишь 
исторический интерес. Он менее эффек­
тивен по сравнению с другими средства­
ми и вызывает серьезные побочные ос­
ложнения как у матери, так и у ребенка. 
Поэтому в списке лекарств для лечения 
преждевременных родов нет сейчас мес­
та ни для этанола, ни для прогестерона. 
Введение беременным женщинам этило­
вого спирта вызывает существенные по­
бочные явления. Так, при внутривенном 
введении женщинам этилового спир­
та, у них наблюдается тошнота, рвота, 
аспирация желудочного содержимого 
и тяжелый молочно-кислый ацидоз. 
У недоношенных детей, родившихся от
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матерей, которым внутривенно вводили 
этиловый спирт, часто отмечаются алко­
гольная интоксикация и угнетение ды­
хания. По мнению Ф. Ариас (1989) сопос­
тавление степени риска и пользы такого 
лечения убедительно свидетельствует 
против рутинного применения этилово­
го спирта при преждевременных родах. 
К нему можно прибегнуть тогда, когда 
противопоказано применение бета — ад- 
реномиметиков. Обычно смешивают 100 
мл 100% этилового спирта с 900 мл рас­
твора декстрозы в воде. Начальная доза, 
составляющая 7,5 мл/кг в час, вводится 
в течение 2 ч, далее дозу снижают до 1,5 
мл/кг в час. Продолжительность лече­
ния не должна превышать 12 ч (схема 
№ 2).

Схема №2. Применение этилово­
го спирта при преждевременных родах 
(Ф. Ариас, 1989).

П р и г о т о в л е н и е  р а с т в о р а .
Добавить 100 мл 100% этилового 

спирта к 900 мл раствора декстрозы в 
воде или добавить 50 мл 100% этилового 
спирта к 900 мл 5% этилового спирта в 
Д5В.

Н а г р у з о ч н а я  д о з а .
В первые 2 ч ввести раствор из рас­

чета 15 мл/кг; для беременной с массой 
тела 60кг это составит 450 мл/ч в течение
2 ч.

П о д д е р ж и в а ю щ а я  д о з а .
Вводить 1,5 мл/кг в час; при массе 

тела 60 кг это составит 90 мл/ч; введение 
раствора следует продолжить в течение 6
ч после прекращения сокращений матки; 
общая продолжительность лечения не 
должна превышать 12 ч.

П о в т о р е н и е  н а г р у з о ч н о й  
д о з ы .

При возобновлении сокращений мат­
ки в пределах 10ч после прекращения 
введения этилового спирта повторная 
начальная доза должна составлять 10% 
нагрузочной дозы, умноженной на ко­
личество часов, прошедших после пре­
кращения введения этилового спирта. 
Поддерживающая доза и продолжи­
тельность терапии остаются теми же 
(Ф. Ариас, 1989).

П р о г е с т е р о н .
Хотя существуют данные о том, что 

введение прогестерона может принести 
определенную пользу в п р е д у п р е ж ­
д е н и и  преждевременных родов, его 
эффективность при т е р а п и и  этого со­
стояния не доказана. Однако прогесте­
рон продолжают широко применять в ка­
честве лечебного средства при преждев­
ременных родах, несмотря на недостаток 
сведений о его благоприятном действии. 
По-видимому, невысокая эффективность 
лечения связана с недостаточным насы­
щением окончаний рецепторов миомет­
рия, нежели с отсутствием активности 
самого препарата. В тоже время М. Энкин 
и соавт. (2003) указывают, что система­
тические инъекции 17-альфа-гидрок- 
сипрогестерон-капроната приводят к 
уменьшению случаев преждевременных 
родов у женщин в группе высокого риска 
преждевременных родов, но при этом не 
отмечено снижения перинатальной смер­
тности или заболеваемости. Полученные 
данные можно считать обнадеживающи­
ми и дающими основание для продолже­
ния исследований с предпочтительным
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использованием менее инвазивных форм 
назначаемого прогестерона.

По мнению Ф. Ариас (1989) заменой 
бета-адреномиметических препаратов 
являются только этиловый спирт, серно­
кислый магний и диазоксид. Они пред­
ставляют собой сильнодействующие ве­
щества, способные оказывать серьезные 
побочные действия и, возможно, не об­
ладающие эффективностью бета-адрено- 
миметиков. В будущем приемлемой заме­
ной последних могут стать антагонисты 
кальция.

Если при выяснении наличия про­
тивопоказаний для применения бета-ад­
реномиметических средств будет дан от­
рицательный ответ, то очередной вопрос 
будет таким: к а к о в а  с т е п е н ь  и з ­
м е н е н и я  ш е й к и  м а т к и  ( с г л а ­
ж и в а н и е  и р а с к р ы т и е ? ) .

Удобная система оценки изменений 
шейки матки дана на стр. 298. При нали­
чии более шести показателей балльной 
оценки, указывающих на прогрессивные 
изменения шейки, следует провести дли­
тельную внутривенную инфузию бета-ад­
реномиметических препаратов. Если же 
преждевременная родовая деятельность 
не сопровождается выраженными изме­
нениями шейки, то эти препараты назна­
чают внутрь или подкожно.

Д о з ы  и п р и м е н е н и е .  При ле­
чении ß-адреностимуляторами может 
развиться респираторный дистресс — 
синдром взрослых. Причины, вероятнее 
всего, связаны с инфекцией, а не с сами­
ми токолитическими средствами. Тем не 
менее, на время токолитической терапии 
потребление жидкости ограничивают до

100 мл/ч. Есть сообщения о том, что для 
профилактики респираторного дистресс - 
синдрома взрослых следует использовать 
гипотонические растворы.

Среди бета-миметиков первым ве­
ществом был изопреналин, описанный 
в 1940г. Konzett. Буфенин (дилатол) 
для угнетения преждевременных ро­
дов был малоэффективным препара­
том, так как недостаточно влиял на 
62-адренорецепторы. Это касается так­
же изоксуприна (Weidinger, 1986). Далее 
стали применять ритодрин и тербута- 
лин, а также гексопреналин и внутрь 
кленбутерол.

Для усиления токолиза и уменьше­
ния побочных эффектов рекомендовалось 
применение бета — адреноблокатора ме- 
топролола и назначения магния аспар- 
тат. Была также показана достаточная 
эффективность применения сулиндака в 
дозе 100 мг внутрь и внутримышечно до 
34 нед беременности. Лечение применя­
лось каждую неделю и затем через неде­
лю (Bartfield и соавт., 1998).

Однако и до настоящего времени 
в современной литературе приводятся 
данные об эффективном использовании 
изоксуприна при лечении преждевре­
менных родов. Так, Bezerra и соавт. (2001) 
применили изоксуприн у 163 пациенток 
в комплексной терапии угрожающих 
преждевременных родов: абсолютный 
покой, гидратация с быстрым внутривен­
ным введением 1000 мл физиологическо­
го раствора и, если маточные сокраще­
ния продолжали существовать, введение 
изоксуприна в дозе от 50 до 200 мкг/мл в 
500 мл 5 % раствора глюкозы.
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Схема №3 лечения различными бета-миметиками угрожающих 
преждевременных родов (H.Weidinger, 1986)

Бета-миметики Дозы
Внутрь/сут в/в мкг/мл

Dilatol —  Buphenin nylidrin 4-8 х 6 мг 150-250
Duvadilan — Isoxsuprine 4-8 х 10 мг 50-200
Partusisten —  Fenoterol 4-6 х 5 мг 1-5
Pre —  Par —  Ritodrine 4-8 х 10 мг 150-250
Sultanol —  Salbutamol 2-4 х 4 мг 20-50
Bricanil —  Terbutaline 3 х 5 мг 10-20
Gynipral —  Hexoprenaline 6-8 х 5 мг 0,075-0,3
Spiropent —  Clenbuterol 2-4 х 0,02 мг 150-250

Беременным с незначительными 
изменениями шейки матки можно на­
значить тербуталин в дозе 250 мкг под­
кожно каждые 4 ч или ритодрин в дозе 
0,02г внутрь каждые 2-4 ч как минимум 
в течение 24 ч. К концу этого периода ле­
чения, если сокращения матки прекрати­
лись, назначают таблетки тербуталина 
по 0,002-0,005г каждые 6 ч или ритодрин 
в дозе 0,01-0,02г каждые 4 ч. При приме­
нений тербуталина подкожно или внутрь 
и ритодрина внутрь частота и тяжесть 
побочных влияний невелики. Наиболее 
часто беременные жалуются на повы­
шенную раздражительность и тремор. 
Иногда наблюдаются незначительная 
гипергликемия, глюкозурия и кетонурия. 
Эти состояния не требуют лечения инсу­
лином; исключение составляют беремен­
ные с диабетом. В большинстве случаев 
пероральное применение бета-адреноми- 
метических средств можно продолжать 
вплоть до 34 нед беременности. Если 
выявлено поддающееся лечению заболе­
вание, обусловившее преждевременные

роды (например, инфекция мочеполо­
вых путей), и лечение проходит успешно, 
можно прекратить введение адреномиме- 
тиков еще раньше.

По экспериментальным данным, 
длительное применение бета-адреноми- 
метических средств может вызвать де­
струкцию окончаний бета-рецепторов, 
привести к потере чувствительности к 
этим препаратам (десенситизация).

В другом исследовании показано, что 
прогестерон может способствовать более 
быстрому образованию бета — рецепто­
ров миометрия. В связи с этим всем бере­
менным, получающим бета-адреномиме- 
тики по поводу преждевременных родов, 
вероятно, следует назначать прогестерон 
(оксипрогестерон — капронат в дозе 0,25г 
внутримышечно еженедельно).

При развернутом нижнем сегменте 
матки, сглаживании шейки на 80% или 
больше и раскрытии зева на 2 см или бо­
лее беременной назначают бета — адре- 
номиметические средства (длительные 
внутривенные инфузии). Лечение лучше
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начинать с низких доз (5-10 мкг/мин тер- 
буталина или 50-100 мкг/мин ритодри- 
на), постепенно повышая количество пре­
парата, пока не будет найдена адекват­
ная доза для прекращения сокращений 
матки. Детали, касающиеся введения 
тербуталина и ритодрина, суммированы 
в схемах No 4 и № 5.

Лучшим средством контроля за со­
держанием бета-адреномиметических 
препаратов в крови матери является учет 
частоты ее пульса. Он должен поддержи­
ваться на уровне 100-120 уд/мин. Дозы, 
не вызывающие учащения пульса до 100 
уд/мин (или более), обычно оказываются 
неэффективными. Применение доз, при­
водящих к значительной тахикардии (бо­
лее 120 уд/мин) опасно, поскольку может 
быть повышена нагрузка на сердечно-со­
судистую систему беременной.

До лечения необходимо определить 
б а з а л ь н ы й  у р о в е н ь  к а л и я  в 
с ы в о р о т к е  к р о в и ;  исследование 
повторяют каждые 6 ч в период внутри­
венного введения препарата. Уровень 
калия в сыворотке обычно снижается с
5 до 1 ммоль/л в первые несколько часов 
лечения, затем остается без изменений 
или продолжает снижаться, но обычно 
не больше 0,5 ммоль/л в последующие 24
ч. По-видимому, такое падение уровня 
калия не соответствует истинной поте­
ре ионов. Данные литературы по этому 
поводу противоречивы. У беременных, 
у которых под влиянием такого лече­
ния развился отек легких, был зарегис­
трирован низкий уровень калия в кро­
ви. Желательно поддерживать концен­
трацию калия близко к нормальным

величинам. Если она падает ниже 3,0 
ммоль/л, следует добавить в одну из ка­
пельниц 40-80 ммоль калия.

Определение г е м о г л о б и н а  и г е ­
м а т о к р и т а  у женщин с преждевре­
менными родами должно проводиться до 
начала лечения бета-адреномиметичес- 
кими средствами, а затем через каждые
6 ч. При анемии (гемоглобин ниже 100 
г/л, гематокрит менее 30%) необходимо, 
по мнению Ф. Ариас (1989), переливать 
кровь, поскольку при этом состоянии 
снижается вязкость крови, что являет­
ся фактором, способствующим разви­
тию сердечной недостаточности с высо­
ким минутным выбросом при лечении 
бета-адреномиметическими средствами. 
Кроме того, в процессе терапевтических 
мероприятий при преждевременных ро­
дах происходит задержка жидкости и 
электролитов; последняя может значи­
тельно усилиться при внутривенном вве­
дении большого количества жидкости. 
Следует очень серьезно относиться к тем 
случаям, когда при лечении бета-адрено- 
миметиками наблюдается существенное 
снижение содержания гемоглобина и ве­
личины гематокрита. Обычно это указы­
вает на значительную внутрисосудистую 
задержку жидкости, что может предшес­
твовать развитию отека легких и требует 
проведения терапии диуретиками.

До начала лечения бета-адреномиме- 
тическими средствами и затем каждые 4 
ч следует определять концентрацию са­
хара в крови или плазме. Благодаря сво­
им липолитическим и гликолитическим 
свойствам бета-адреномиметические пре­
параты быстро оказывают выраженное
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Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

влияние на содержание сахара в крови, 
усиливая наклонность к кетоацидозу и 
резистентность к инсулину. Небольшое 
повышение (менее 2 г/л) уровня сахара в 
крови является почти постоянной реак­
цией у беременных, которым внутривен­
но вводят бета — адреномиметики при 
лечении преждевременных родов. Такое 
повышение бывает гораздо более выра­
женным у женщин с гестационным и ин­
сулинзависимым диабетом.

Схема № 4. Применение тербуталина 
при лечении преждевременных родов.

П р и г о т о в л е н и е  р а с т в о р а .
Растворить 0,005г (5 ампул) тербу­

талина в 500 мл раствора Рингера (с до­
бавлением молочной кислоты). Готовый 
раствор содержит 10 мкг тербуталина в
1 мл.

Д л и т е л ь н о е  в н у т р и в е н н о е  
в в е д е н и е .

С помощью инфузионного насоса 
(помпы) начинают внутривенную инфу- 
зию со скоростью 5 мкг/мин (0,5 мл/мин;
30 мл/ч). Увеличивают ее каждые 10 мин 
по 5 мкг/мин (0,17 мл/мин; 90 мл/ч) до до­
стижения скорости введения 15 мкг/мин 
(1,5 мл/мин; 90 мл/ч). Если при таких до­
зах препарата сокращения матки не пре­
кратятся, следует приготовить раствор 
вдвое более насыщенный (0,005г в 250 мл 
раствора Рингера с лактатом) во избежа­
ние избыточного внутривенного введе­
ния жидкости. Концентрацию раствора 
увеличивают до тех пор, пока не исчезнут 
сокращения матки или не появятся при­
знаки интоксикации, или частота пуль­
са матери не превысит 120 уд/мин, или 
не будет достигнута скорость введения,

равная 30 мкг/мин. Как только будет 
подобрана соответствующая доза, необ­
ходимо продолжить ее поддерживающее 
введение еще в течение 12 ч после пре­
кращения сокращений матки. Не следует 
внезапно прекращать внутривенное вве­
дение, предварительно не переведя бере­
менную на подкожное или пероральное 
применение препарата.

П о д к о ж н о е  в в е д е н и е  
п р е п а р а т а .

Прекратить внутривенную инфузию 
тербуталина и спустя 15 мин ввести под­
кожно 250 мкг препарата. Продолжить 
введение этой дозы каждые 3-4 ч, что 
необходимо для поддержания частоты 
пульса 100-120 уд/мин.

Н а з н а ч е н и е  п р е п а р а т а  
в н у т р ь

Дать беременной таблетку (0,005 
г) тербуталина и через 30 мин прекра­
тить внутривенное или подкожное вве­
дение препарата. Препарат в этой дозе 
принимать каждые 4 ч в течение первых 
24 ч до тех пор, пока пульс не превы­
сит 120 уд/мин. Затем дозу повысить до 
0,0025-0,005г каждые 3-6 ч в зависимости 
от реакции беременной на лечение.

Таким образом, тербуталин приме­
няют как для лечения, так и для про­
филактики преждевременных родов. 
С профилактической целью тербуталин 
обычно назначают внутрь, а для останов­
ки родовой деятельности — внутривенно. 
Следует подчеркнуть, что для остановки 
родовой деятельности тербуталин менее 
эффективен, чем ритодрин. Некоторые 
авторы рекомендуют подкожное введение 
тербуталина с помощью инфузионного
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насоса по 0,25 мг каждый час до прекра­
щения схваток.

Затем препарат назначают внутрь 
в дозе 2,5-5,0мг каждые 4-6 ч. Во время 
лечения следят, чтобы ЧСС у беременной 
не превышала 130 уд./мин. Некоторые 
авторы рекомендуют подбирать дозу тер­
буталина так, чтобы ЧСС превышала ис­
ходную не более чем на 20-25%.

Схема №5. Применение ритодрина 
при лечении преждевременных родов 
(Ф. Ариас, 1989).

П р и г о т о в л е н и е  р а с т в о р а .
Растворить 0,15г (3 ампулы) ритодри­

на в 500 мл раствора Рингера (с добавле­
нием молочной кислоты). Готовый рас­
твор содержит 300 мкг ритодрина в 1 мл.

Д л и т е л ь н о е  в н у т р и в е н н о е  
в в е д е н и е  п р е п а р а т а .

С помощью помпы начать внутривен­
ную инфузию со скоростью 100 мкг/мин 
(0,33 мл/мин; 20 мл/ч). Каждые 10 мин 
повышать ее на 50 мкг/мин (0,17 мл/мин; 
10,2 мл/ч), пока не прекратятся сокраще­
ния матки или частота пульса не превы­
сит 120 уд/мин, или не появятся призна­
ки интоксикации, или не будет достиг­
нута максимальная скорость введения 
препарата 350 мкг/мин (1,17 мл/мин; 102 
мл/ч). При достижении адекватной дозы 
следует продолжить ее поддерживающее 
введение в течение 12 ч после прекраще­
ния сокращений матки. Не прекращать 
внутривенной терапии до тех пор, пока 
препарат не будет назначен перорально.

Н а з н а ч е н и е  п р е п а р а т а  
внутрь.

Дать беременной две таблетки ри­
тодрина (0,02 г) и через 30 мин прекра­

тить внутривенное введение препарата. 
Затем в течение первых 24 ч назначать 
по таблетке каждые 2 ч до тех пор, пока 
частота пульса не превысит 120 уд/мин. 
Следует подобрать адекватную дозу и да­
вать 0,01-0,02г препарата каждые 2-4 ч в 
соответствии с клинической картиной.

Таким образом, ритодрин вводят 
внутрь или внутривенно. Для быстрого 
прекращения схваток рекомендует­
ся внутривенное введение. В/в ритод­
рин вводят в 5% глюкозе со скоростью 
0,05-0,1 мг/мин. Скорость введения 
увеличивают каждые 15-30 мин на
0,05 мг/мин до прекращения схваток. 
После прекращения схваток лечение 
продолжают еще в течение 12-24 ч. Ско­
рость введения не должна превышать
0,35 мг/мин. При появлении побочного 
действия препарата ее снижают. При 
возникновении боли в груди введение 
препарата приостанавливают и проводят 
ЭКГ. Если ЧСС превышает 130 уд./мин1, 
дозу ритодрина снижают. Внутрь ритод­
рин вначале назначают в дозе 10 мг каж­
дые 2 ч, а затем — по 10-20мг каждые 4-6 
ч (В. В. Абрамченко, 1978).

В современных работах также пока­
зана высокая эффективность ритодри­
на. Loghis и соавт. (1998) у 57 беремен­
ных применили ритодрин при сроках 
беременности менее 34 нед в дозе 200 
мкг/мин в/в и каждые 30 мин доза ри­
тодрина повышалась на 50 мкг до пре­
кращения схваток. У 37 беременных на­
чальная доза ритодрина составила 50 
мкг/мин в/в и повышалась на 50 мкг/мин 
каждые 15 мин. В первой группе при 
использовании более высоких доз в 12

—  311 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

случаях наблюдалась тахикардия (ЧСС 
160-200 уд/мин) и аритмии. Seoane и со­
авт. (2001) показали, что при длитель­
ном применении ритодрина для лечения 
преждевременных родов не выявлено 
отрицательного влияния на состояние 
плода по данным эхокардиографии. Эти 
данные представляются важными, так 
как при длительной угрозе преждевре­
менных родов, повышенном тонусе мат­
ки нередко нарушается маточно — пла­
центарное кровообращение, вследствие 
чего могут развиться фетоплацентарная 
недостаточность и хроническая гипоксия 
плода. Поэтому с целью лечения угрожа­
ющего невынашивания и внутриутроб­
ной задержки роста плода может при­
меняться с успехом солкосерил 10 мл в 
25% растворе глюкозы внутривенно/сут. 
Эффективность составляет 80 % и не вы­
явлено ни одного случая внутриутробной 
задержки плода (Khairy и соавт., 1985). 
При наличии внутриутробной задержки 
плода в III триместре беременности на­
значается 25 мл солкосерила в 500 мл 5 % 
раствора глюкозы или физиологическо­
го раствора. Курс лечения составляет от 
10 до 30 дней. Отмечено улучшение ма­
точно-плацентарного кровообращения 
и синтеза эндогенных простагландинов 
(Kalamaras и соавт., 1985).

Показана также высокая эффектив­
ность в терапии угрожающих преждевре­
менных родов партусистена (фенотерола) 
при его внутривенном введении на сроках
28-32 нед беременности (Graczyk и соавт., 
2001), а также сочетание напроксена и фе­
нотерола. Rios-Afiez и соавт. (2001) приме­
нили на сроках беременности 31-36 нед в/в

фенотерол (партусистен) и в дальнейшем 
препарат назначали внутрь. Во второй 
группе применялось сочетание партусис­
тена и напроксена; при этом авторами 
установлено, что напроксен улучшает эф­
фективность бета-адреномиметиков при 
лечении преждевременных родов.

В. В. Абрамченко и соавт. (1978, 1984) 
было разработано экспериментальное и 
клиническое обоснование применения 
бета-миметических средств в комплекс­
ной и монотерапии невынашивания бере­
менности. При слабо выраженной угрозе 
(клиника, ультразвуковое исследование 
состояния шейки матки, гистерография) 
мы назначаем амбулаторно гексопрена- 
лин сульфат (гинипрал) внутрь в дозе
0,5мг/1 таблетка через 4-6 ч. Иногда при 
плохой переносимости препарата на­
значается интравагинальное примене­
ние гинипрала в той же дозе 4 раза/сут. 
Подобная форма применения препарата 
дает достаточную концентрацию вещес­
тва в крови и достаточный терапевтичес­
кий эффект.

При недостаточной эффективности 
нами рекомендуется сочетанное приме­
нение гинипрала в половинной дозе —
0,25 мг (1/2 таблетки) в сочетании с ве- 
рапамилом в дозе 0,02г или 1/2 таблетки 
одновременно с гинипралом до 4 раз в 
сутки.

В равной степени применение гини­
прала является высокоэффективным и 
при дородовом излитии вод при недоно­
шенной беременности. На протяжении 
последних 20 лет мы придерживаемся 
выжидательной тактики ведения бе­
ременных при дородовом излитии вод.
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Применение гинипрала позволяет про­
лонгировать беременность до 6-7 суток. 
Отечественные ученые H. Н. Николаев, 
П. В. Козлов (2001) выявили также высо­
кую эффективность гинипрала при уг­
рожающих преждевременных родах по 
сравнению с применением сульфата маг­
ния. М. Энкин и соавт. (2003) считают, что 
место магния сульфата при начавшихся 
преждевременных родах еще не опреде­
лено. Кроме того, могут наблюдаться се­
рьезные побочные эффекты. Наряду с ра­
ботами, в которых не выявлено различий 
в частоте интенсивной терапии у глубоко 
недоношенных детей (500-1000 г), мате­
ри которых получали токолиз магния 
сульфатом (Gonzalez-Quintero и соавт., 
2001) полагают, что нужны дальнейшие 
исследования.

Alvarez и соавт. (2001) при вызыва­
нии в эксперименте у овец гипоксии 
путем клеммирования пуповины изу­
чили эффект магния сульфата на цереб­
ральный кровоток и поглощение кисло­
рода при недоношенной беременности. 
Экспериментальная модель гипоксии 
состояла в снижении pH < 7,10 и Ра02< 
20 мм. рт. ст. Установлено, что магния 
сульфат потенциально должен оказы­
вать нейропротективный эффект при 
гипоксии.

Как известно, магния сульфат ис­
пользуют для лечения преэклампсии и 
эклампсии у беременных и гипокальци- 
емии, гипомагнезиемии у новорожден­
ных. Применение препарата с другими 
целями (преэклампсия, защита мозга 
новорожденного от перинатальных ин­
сультов и легочной гипертензии ново­

рожденных) находится в стадии актив­
ного изучения. Магнезия также исполь­
зуется (хотя эффект ее не доказан) для 
предотвращения преждевременного на­
ступления родов. Такое лечение повыша­
ет концентрацию магния в крови плода 
(так же, как и матери), что проявляется 
гипотонией, снижением двигательной 
активности желудочно-кишечного трак­
та и умеренным угнетением дыхания. 
Исследования, пытающиеся ответить на 
вопрос, снижает ли назначение магния 
сульфата риск поражения головного моз­
га у выживших новорожденных, прово­
дятся в настоящее время в Австралии и 
США. Считается, что высокие концент­
рации магния в некоторой степени сни­
жают выраженность повреждений, раз­
вивающихся в результате повышенного 
притока кальция в мозг после любого тя­
желого асфиктического инсульта.

В США магния сульфат широко 
используется для токолиза при пре­
ждевременных родах. Нет данных, что 
его использование уменьшает неона­
тальную смертность и заболеваемость. 
Концентрация магния сульфата в плодо­
вых компартментах достигает тех же ве­
личин, что и в крови матери. Это приво­
дит к нейромышечной трансмиссии, ибо 
плод выделяет меньше ацетилхолина, 
чем взрослый организм из нейромышеч- 
ных соединений. Родоразрешение плодов 
с нейромышечной блокадой приводит к 
необходимости интубации и вентиляции 
легких. К этому надо добавить низкую 
экскрецию магнезии почками особенно у 
недоношенных детей. Отмечается угнете­
ние двигательных и дыхательных движе­
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ний у плода. Santiago и соавт. (2001) при 
преждевременных родах на сроках 24-32 
нед беременности пациентки получали 
нагрузочную дозу магния сульфата — 6 г 
и в последующем — поддерживающую 
дозу — 2 г/ч в течение 30 ч. Несмотря на 
это, маточные сокращения продолжа­
лись, ЧСС плода потеряло реактивность 
(сглаженность кривой). У пациенток от­
мечено укорочение дыхательного цик­
ла, снижение коленных рефлексов при 
концентрации магния сульфата в крови, 
равной 8,3 мэкв/л и развился отек легких, 
что потребовало применения диуретика 
фуросемида. Авторы указывают на огра­
ниченную эффективность магнезии как 
токолитика с серьезными неблагоприят­
ными эффектами у матери и плода.

Высокая эффективность гинипрала 
была продемонстрирована при лечении 
преждевременных родов на большом 
клиническом материале (3000 пациен­
ток) в работе Dzikov, Tanturevski (1998) на 
сроках беременности 20-34 нед; препарат 
назначался в дозе 20-30 мкг с повыше­
нием концентрации на 0,005 мкг/мин. 
Пролонгирование беременности свыше 
7 дней отмечено на разных сроках бере­
менности от 45% до 80% случаев.

Известный итальянский исследова­
тель Cosmi и соавт. (1998) изучили вли­
яние дыхательных движений плода на 
плодовое кровообращение в условиях 
применения гексопреналина. Авторы 
вводили 240мг аминофиллина мате­
ри с последующим его введением в дозе
0,2мг/кг/мин в/в с целью вызывания ды­
хательных движений плода с частотой до 
88 в мин.

Внутривенное введение гексопрена­
лина при преждевременных родах спо­
собно вызывать дыхательные движения и 
движение амниотической жидкости. При 
этом инфузия гексопреналина сульфата 
в дозе 0,3 мкг/мин повышает в маточной 
артерии кровоток. Конъюгированные эс­
трогены, вводимые матери в виде болю­
са, увеличивают плодовые дыхательные 
движения за счет увеличения кровотока в 
маточной артерии. Таким образом, плодо­
вое кровообращение оказывает влияние 
на поведенческий статус плода, особенно 
дыхательные движения плода, которые в 
свою очередь оказывают влияние на сер­
дечно-сосудистую функцию плода, вклю­
чая АД и вариабельность кривой ЧСС, а 
также ответ главных сосудов — пупочной 
артерии и средней мозговой артерии, ко­
торые также реагируют в виде улучше­
ния кровотока, что не повреждает плод в 
условиях преждевременных родов.

Поэтому, вероятно, эффект гинип­
рала проявляется не только за счет его 
релаксирующего действия на миомет­
рий при преждевременных родах, но и за 
счет того, что гексопреналин (гинипрал) 
способен вызывать дыхательные движе­
ния плода, последние за счет изменения 
метаболизма простагландинов, особенно 
группы Е могут тормозить родовую де­
ятельность, а также дикий ямс, фукус 
норвежский (Сантегра).

После выбора основного вида терапии 
необходимо без промедления перейти к 
следующему этапу. На этом этапе среди 
женщин с угрожающими или начавши­
мися преждевременными родами выяв­
ляют кандидаток для проведения глю-
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кокортикоидной терапии с целью обеспе­
чения более быстрого созревания легких 
плода. Следовательно, очередной воп­

рос будет таким: о п р е д е л я ю т с я  ли 
п р о т и в о п о к а з а н и я  д л я  п р и м е ­
н е н и я  г л ю к о к о р т и к о и д о в ?

20.3. Респираторный дистресс-синдром (РДС)

Респираторный дистресс новорож­
денных — клиническое состояние, при 
котором наблюдаются такие характер­
ные симптомы, как ворчащий звук при 
дыхании, втяжение межреберных проме­
жутков, раздувание крыльев носа, циа- 
нотичное окрашивание кожных покровов 
при комнатной температуре. При РДС 
необходима оксигенотерапия для подде­
ржания адекватного уровня кислорода 
в артериальной крови. Причины разви­
тия РДС разнообразны. К ним относятся: 
1) преходящее тахипноэ новорожденных, 
вызванное попаданием жидкости в лег­
кие или преходящей интранатальной ас­
фиксией; 2) врожденная пневмония как 
результат внутриутробной инфекции;
3) врожденные пороки развития, напри­
мер диафрагмальная грыжа и синдром 
Поттера. Однако наиболее важный эти­
ологический фактор — болезнь гиали­
новых мембран (БГМ). Весьма ценным 
диагностическим методом при диффе­
ренцировании БГМ и других причин 
РДС являются рентгенография грудной 
клетки.

БГМ обусловлена недостаточным об­
разованием у новорожденного легочного 
сурфактанта альвеолярными клетками 
типа II. Сурфактант представляет собой

смесь липидов и белков, в которой пре­
обладающим компонентом является фос­
фолипид дипальмитоил-фосфатидил- 
холин. Сурфактант, распределяясь по 
поверхности раздела легочная ткань — 
воздух, предупреждает полное спадение 
альвеол во время выдоха и дает им воз­
можность легко расправиться при следу­
ющем вдохе.

Наиболее часто определяемым и важ­
ным противопоказанием для примене­
ния глюкокортикоидов является нали­
чие микробной или вирусной инфекции. 
Под влиянием данных препаратов изме­
няется реакция организма на воспале­
ние, а также его резистентность к инфек­
ции. Особенно важно помнить о таком 
противопоказании при обнаружении у 
беременной туберкулеза или опоясыва­
ющего лишая. В этих случаях введение 
глюкокортикоидов может значительно 
утяжелить течение заболевания.

Противопоказано также назначение 
глюкокортикоидов беременным с пепти­
ческой язвой. Всем женщинам, получаю­
щим стероидную терапию для ускоренно­
го созревания легких плода, необходимо 
проводить гваяковую пробу с калом и на­
значать препараты, снижающие кислот­
ность желудочного сока.
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Если противопоказаний к назна­
чению глюкокортикоидов нет, возни­
кает следующий вопрос: с м о г у т  ли 
г л ю к  ок о р т и  к о и д ы  в д а н н о м  
с л у ч а е  о к а з а т ь  о п т и м а л ь н о е  
д е й с т в и е ?

Целесообразно разделять беремен­
ных, получавших стероидную терапию с 
целью обеспечения ускоренного созрева­
ния легких плода на 3 группы: 1) с неэф­
фективным лечением; 2) с минимальным 
терапевтическим эффектом; 3) с мак­
симальным эффектом лечения. Такой 
анализ имеет важное значение и должен 
проводиться во всех случаях лечения бе­
ременных с преждевременными родами. 
Глюкокортикоиды следует назначать 
лишь тем беременным, у которых ожида­
ется максимальный эффект лечения.

Обычно стероидная терапия неэф­
фективна у беременных, имеющих про­
тивопоказания для ее применения, при 
достаточной зрелости легких плода или 
когда роды происходят менее чем через 
24 ч или более чем через 7 дней после ле­
чения. Минимальный эффект наблюда­
ется при сроке беременности больше 34 
нед и при неустановленной степени зре­
лости легких плода. И, наконец, макси­
мальные результаты отмечаются у жен­
щин в тех случаях, когда срок беремен­
ности не превышает 34 нед, установлена 
недостаточная зрелость легких плода 
или ребенок рождается более чем через 
24 ч после начала лечения и не позднее 7 
дней после его проведения.

Например, Depp и соавт. (1980) ис­
ключили из кандидатов для стероид­
ной терапии 84,7% женщин с риском

преждевременных родов при сроке бе­
ременности 28-33 нед и 94,3% при сроке 
34-37 нед. Чаще всего причиной такого 
решения был срок ожидаемых родов — 
менее 24 ч и более 7 дней после стеро­
идной терапии. В большинстве случаев 
срок родов был установлен правильно. 
Только 10,9% беременных оказались 
идеальными кандидатами для лечения 
глюкокортикоидами.

При положительном решении вопро­
са о возможном максимальном эффекте 
лечения беременной вводят внутривенно 
дважды с 12-часовым перерывом смесь
0,006г фосфата бетаметазона и 0,006г 
ацетата бетаметазона (см схему Nq6). 
Другие современные исследователи пред­
почитают применять дексаметазон, ока­
зывающий сходное с бетаметазоном дейс­
твие на легкие плода, но его влияние на 
организм матери более кратковременное 
и меньше побочных влияний на плод.

Схема Ne 6. Применение глюкокорти­
коидов для ускоренного образования сур­
фактанта в легких плода при преждевре­
менных родах. (Ф. Ариас, 1989).

Н а ч а л ь н а я  д о з а .
Дексаметазон или целостон (ком­

мерческий препарат, содержащий 0,006г 
фосфата бетаметазона и 0,006г ацетата 
бетаметазона в 1 мл) ввести в двух после­
довательных инъекциях внутримышеч­
но в дозе 0, 012г в течение 24 ч.

П о в т о р н а я  д о з а .
Дексаметазон или целостон в дозе

0,012г внутримышечно еженедельно пос­
ле первого курса лечения.

Ввиду непродолжительности влия­
ния глюкокортикоидов на легкие плода,
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возможно, целесообразным будет еже­
недельное назначение «усилителя» тем 
беременным, у которых роды не насту­
пили в течение 7 дней после стероид­
ной терапии. Для этой цели могут быть 
использованы бетаметазон (0,012г внут­
римышечно) или дексаметазон (0,012г 
внутримышечно).

Вопрос о проведении амниоценте- 
за для оценки степени зрелости легких 
при преждевременных родах должен 
всякий раз решаться индивидуально. 
В большинстве случаев при сроке бере­
менности менее 32 нед легкие плода еще 
не образуют сурфактанта и, по-видимо­
му, нет необходимости в определении ве­
личины лецитин/сфиногомиелин (Л/С). 
Однако чем ближе срок беременности 
к 34 неделе, тем вероятнее, что легкие 
плода окажутся достаточно зрелыми. 
Для уточнения степени зрелости плода 
в таких случаях оправдано проведение 
амниоцентеза. Показание к проведению 
амниоцентеза после глюкокортикоидной 
терапии вызывает сомнение. Ф. Ариас и 
соавт. (1979, 1989) показали, что глюко- 
кортикоиды мало влияют на величину 
Л/С; поэтому данный тест не является 
показательным при оценке реакции пло­
да на лечение.

При терапии преждевременных ро­
дов бета-адреномиметиками и глюко- 
кортикоидами необходим тщательный 
мониторный контроль за уровнем сахара 
в крови. Такое сочетание лекарственных 
препаратов приводит к глубоким изме­
нениям в обмене углеводов и жиров, осо­
бенно у беременных с сахарным диабе­
том. Кроме того, все глюкокортикоиды,

применяемые для ускоренного созрева­
ния легких плода, вызывают задержку 
жидкости в организме. Такими свойства­
ми особенно отличается гидрокортизон 
сукцинат. Задержка жидкости может 
быть очень резко выраженной и явиться 
важным фактором развития отека лег­
ких. Поэтому должен проводиться посто­
янный контроль за ежедневным измене­
нием массы тела, приемом и выделением 
жидкости у беременных, получающих 
глюкокортикоиды и бета-адреномимети- 
ческие средства при лечении преждевре­
менных родов.

Первым надежным методом оценки 
биохимической зрелости легких плода 
оказалось определение в амниотической 
жидкости величины отношения лецитин 
к сфингомиелину (Л/С). Выявление в ам­
ниотической жидкости «зрелого» отноше­
ния Л/С (2:1 или больше) прогностически 
благоприятно и указывает на невозмож­
ность развития РДС; этот прогноз быва­
ет точным в 95% случаев. Остальные 5% 
случаев неверного прогнозирования при­
ходятся на детей, родившихся у матерей, 
больных диабетом, или детей, перенес­
ших выраженную интранатальную ас­
фиксию. Однако величина Л/С является 
неточным показателем РДС, когда она 
указывает на недостаточную зрелость 
легких плода (Л/С меньше 2:1). В таких 
случаях только у 54% новорожденных 
развивается РДС. Достаточно высокая 
частота ложных прогнозов незрелости 
легких плода является серьезным недо­
статком данного метода, поскольку на 
основании величины Л/С стараются про­
длить беременность, когда в этом нет ос­
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трой необходимости или, даже наоборот, 
желательно более раннее начало родов. 
Этот тест также не является показатель­
ным, если в амниотической жидкости 
имеется примесь крови или мекония. 
Можно внести коррекцию с определени­
ем фосфатидилглицерина (ФГ) и когда 
отношение Л/С (2:1 или выше) и присутс­
твует ФГ, то РДС у ребенка не разовьет­
ся, даже если имелись такие осложнения 
как диабет или интранатальная асфик­
сия. Появление в околоплодной жидкос­
ти ФГ (обычно это происходит после 36 
нед беременности) служит показателем 
о к о н ч а т е л ь н о й  и л и  п о з д н е й  
биохимической зрелости легких плода. 
Примесь крови или мекония не улучша­
ет надежность метода. Каков механизм 
действия ФГ — не известно, хотя было 
высказано предположение, что он может 
играть роль в стабилизации сурфактан­
тного комплекса.

Вместо определения величины Л/С 
могут быть использованы некоторые дру­
гие методы. Один из них легко выполним 
и при положительных значениях (указы­
вающих на зрелость легких плода), явля­
ется надежным почти в 100% случаев. 
Этот метод носит название « п р о б а  со 
в с т р я х и в а н и е м »  и состоит в качес­
твенной оценке стабильности пузырьков, 
образующихся после встряхивания сме­
си амниотической жидкости с этиловым 
спиртом; наличие непрерывного кольца 
пузырьков по всему мениску пробирки 
считается положительным результатом 
пробы. Любые результаты при неполном 
кольце пузырьков считаются отрицатель­
ными. Положительная проба означает,

что вероятность адекватного созревания 
легочной ткани плода составляет почти 
100%. Отрицательная проба не счита­
ется достоверной ввиду большого числа 
ложноотрицательных результатов (оши­
бочное предсказание незрелости). В этом 
случае необходимо определение в около­
плодной жидкости величины Л/С, ФГ.

Нередко задаются вопросы, касающи­
еся применения глюкокортикоидов и со­
зревания легких плода. Первый вопрос — 
о минимальной продолжительности вре­
мени от начала применения препарата 
до появления его защитного влияния на 
плод. По-видимому, сутки — минималь­
ный срок, необходимый доя достижения 
достаточного эффекта.

Если роды произошли менее чем че­
рез 24 ч после начала лечения разницы в 
частоте РДС нет.

Другой важный вопрос касается 
продолжительности действия лекарс­
твенного средства на легкие плода. 
Терапевтическое действие глюкокорти­
коидов продолжается вплоть до 7 дней 
после лечения. Частота рождения детей с 
РДС в период между 7-м и 21-м днем после 
лечения была выше (у каждого пятого), 
чем в контроле (7 %). Это свидетельству­
ет о кратковременности действия глюко­
кортикоидов на легкие плода. Если роды 
задерживаются более чем на 7 дней после 
начале лечения, глюкокортикоиды мож­
но назначить повторно.

Еще один вопрос, часто вызывающий 
дискуссию среди врачей — акушеров — 
наиболее подходящий для глюкокорти- 
коидной терапии гестационный возраст. 
Эффект такой терапии наиболее ярко
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проявляется между 30-й и 32-й неделей 
беременности. Отмечено также сущест­
венное снижение частоты РДС у детей до 
30-й недели и между 32-й и 34-й неделей 
беременности. Поэтому глюкокортикои- 
ды следует назначать в любой ситуации, 
когда необходимо достичь зрелости лег­
ких плода в период с 24-й по 34-ю неделю 
беременности. После 34-й недели глюко- 
кортикоиды не оказывают существенного 
влияния на легкие новорожденного.

Вопрос о возможном вредном влия­
нии на плод назначаемых матери глю­
кокортикоидов остается до определенной 
степени нерешенным.

Наиболее частыми ослож нения­
ми у новорожденных глюкокортикоид- 
ной терапии является гипергликемия 
(29,6%) и фунгиальная инфекция (20,4%) 
(Burchhardt-Kroll и соавт., 2001). Кроме 
того, Luerti и соавт. (1985) применили бе- 
таметазон и амброксол (ambroxol) в дозе 
Зг в профилактике РДС. Частота РДС в 
группе с бетаметазоном составила 31,3% 
и 13,2% с амброксолом. Однако бетамета- 
зон у новорожденных вызывает неона­
тальную инфекцию у очень недоношен­
ных детей за счет уменьшения фагоцито­
за, хемотаксиса и потери функциональ­
ной способности полиморфнонуклеарных 
лейкоцитов.

В ряде современных работ при срав­
нении 4 методов определения степени 
зрелости легких указывается, что соот­
ношение Л/С > 1,7 и наличие фосфатиди- 
лглицерола в амниотической жидкости 
указывает на точность зрелости легких в 
88% (Bertini и соавт., 1999; Taborda и со­
авт., 1999). Balic, Balic (1999) разработали

новую классификацию степени зрелос­
ти плаценты, которая позволяет пред­
сказать степень зрелости легких плода. 
Кроме того, Ф. Ариас (1989) указывает, что 
дипальмитоил-фосфатидилхолин, извес­
тный также под названием дипальмито- 
ил-лецитин (ДПЛ), является основным 
компонентом легочного сурфактанта. 
После его образования в альвеолярных 
клетках типа II ДПЛ аккумулируется в 
осмофильных структурах, называемых 
л а м е л л я р н ы м и  т е л ь ц а м и .  Они 
состоят из множественных плотно упако­
ванных сдвоенных слоев фосфолипидов. 
Ламеллярные тельца высвобождаются 
из клеток в альвеолярную жидкость, а 
оттуда попадают в околоплодные воды; 
поэтому о биохимической зрелости плода 
можно судить на основании определения 
фосфолипидов в амниотической жидкос­
ти. Поэтому Anceschi и соавт. (1999) усо­
вершенствовали данный метод, полагая, 
что определение ламеллярных телец яв­
ляется начальным тестом зрелости лег­
ких плода, а при пограничных состояни­
ях необходимо определять соотношение 
ламеллярных телец и Л/С.

Представляет существенный инте­
рес определение в раннем неонатальном 
периоде уровня магнезии у детей, родив­
шихся в асфиксии при преждевременных 
родах. Ilie и соавт. (1999) на сроках бере­
менности 28-37 нед с массой новорожден­
ных от 900г до 2450г определяли уровень 
магния, который составил от 0,41 до 1,686 
ммоль/л, при его среднем уровне, равном
0,876 ммоль/л. При этом из 71 ребенка у 
41 новорожденного (57,7 %) уровень маг­
ния был нормальным, у 20 (28,3%) —

—  319

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

низкий уровень и у 10 (14%) — отмечен 
высокий уровень магния. Выявлена по­
ложительная корреляция между мас­
сой новорожденного и его зрелостью. 
Высокий уровень магния коррелировал 
с асфиксией новорожденного. Средний 
уровень магния составил 0,995 ммоль/л.

Но в ы е  п о д х о д ы  к г л ю к о к о р -  
т и к о и д н о й  т е р а п и и  РДС.

Известный итальянский учений 
Cosmi и соавт. (1998, 2001) и венгерские 
ученые Szabo и соавт. (1999, 2000), Liubic 
(1998) разработали методику введения 
дексаметазона внутримышечно непос­
редственно плоду в дозе 4 мг (2мг/кг мас­
сы плода) под контролем УЗИ, когда ожи­
даются роды в ближайшие 48 часов.

Как известно, ряд авторов предлага­
ли различные лекарственные средства 
ускоренного созревания легких плода с 
различными результатами, однако на­
ибольший успех достигается при антена­
тальном введении кортикостероидов с эф­
фективностью до 90 %. На эффективность 
и отсрочку созревания легких влияют 
ряд патофизиологических механизмов — 
недостаточная экскурсия грудной клет­
ки и проблема с потерей эффективности 
глюкокортикоидов вследствие их огра­
ниченного перехода через плаценту как 
результат инактивации активного ком­
понента плацентарной 11-бетаол-гидро- 
стероидной дегидрогеназы в инактивную 
(плодовая концентрация бетаметазона 
составляет около 33% от циркулирующей 
в крови матери); наконец, кортикостерои­
ды могут вызывать материнские и плодо­
вые осложнения, например, акцелерация 
дифференциации клеток и их мульти­

пликация. Cosmi совместно с Szabo и 
соавт. (1998, 1999, 2001) начали вводить 
бетаметазон внутримышечно плоду в 
случаях умеренного дистресса плода в 
сочетании с преждевременными рода­
ми. После введения бетаметазона авторы 
обнаружили, что повышается кровоток в 
маточной артерии и пупочной артерии и 
улучшается вариабельность базальной 
ЧСС плода, что одновременно сопровож­
дается индукцией или увеличением ко­
личества дыхательных движений плода, 
без изменения кровотока в средней моз­
говой артерии.

Cosmi и соавт. (1998) были первыми 
при внедрении дополнительно сурфак­
танта в плодовый компартмент в случа­
ях тяжелого дистресса плода с угрозой 
преждевременных родов или преждевре­
менными родами после предварительной 
индукции дыхательных движений плода 
внутривенной инъекцией аминофилли- 
на матери для того, чтобы сурфактант 
распределялся равномерно в легких пло­
да. Роль дыхательных движений плода 
в распределении введенного внутрима- 
точно сурфактанта была показана в эк­
спериментальных условиях на беремен­
ных кроликах, где одна половина плодов 
была парализована панкуронием, а дру­
гой вводился физиологический раствор 
(Galan и соавт., 1997).

Cosmi и соавт. (1998) в II случаях 
тяжелого дистресса плода подводили 
сурфактант (на сроках беременности 
24-33 нед) прямо ко рту плода и возду­
хоносных путей под контролем УЗИ. 
Аминофиллин матери вводился в виде 
болюса в дозе 240 мг в/в в течение свы­
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ше 10 мин. Дыхательные движения пло­
да повышались с 10-12/мин до 88/мин 
и после установления этого ритма вво­
дили натуральный сурфактант в дозе 
80-120мг в 1 мл (Curosurf). Сурфактант 
вводили через иглу для амниоцентеза. 
Клинические исходы были хорошими у 7 
детей, два случая — родоразрешение опе­
рацией кесарева сечения. В результате 
этих исследований Cosmi и соавт. (2001) 
разработали новый метод диагности­
ки зрелости легких плода на основании 
анализа дыхательных движений плода и 
прохождения через носоглотку амниоти­
ческой жидкости с анализом глубины и 
частоты дыхательных движений по дан­
ным УЗИ и допплерометрии.

Szabo и соавт. (1999, 2001) также осу­
ществляли прямое введение бетамета- 
зона плоду в 87 случаях. Установлено, 
что введение стероидов снижает частоту 
тяжелых РДС и внутрижелудочковых 
кровоизлияний. Многие поражения го­
ловного мозга связывают (или объясня­
ют) с таким комплексным осложнением: 
преждевременные роды — РДС — пе­
ринатальная асфиксия. Все они приво­
дят к общему знаменателю — развитию 
кровоизлияния или некроза. Наиболее 
частым, по-видимому, является крово­
излияние под субэпендимальный заро­
дышевый матрикс. Кровотечение в этой 
области мозга происходит в большинстве 
случаев почти при полном отсутствии 
фибрина, что связано со значительным 
содержанием активатора плазминогена 
в зародышевой ткани. Это может быть 
причиной продолжительности кровоте­
чения, которое часто длится до тех пор,

пока кровь не заполнит систему желу­
дочков новорожденного. Однако не вся­
кое субэпендимальное кровоизлияние 
прорывается в систему желудочков, в 
40% случаев оно ограничивается той 
областью, откуда произошло. Наиболее 
важными причинами внутрижелудоч- 
кового и субарахноидального кровоиз­
лияния у недоношенных детей являются 
интранатальная гипоксия и перепады 
артериального давления, нежели родо­
вая травма. Гипоксия может привести к 
повреждению сосудистого эндотелия не­
обычайно тонких и хрупких вен у недо­
ношенного ребенка. Это, в свою очередь, 
усиливает венозный застой, также обус­
ловленный гипоксией, что может привес­
ти к разрыву сосуда. Врач-акушер может 
сыграть важную роль в предупреждении 
внутрижелудочкового кровоизлияния у 
недоношенных детей, не допуская разви­
тия интранатальной гипоксии или про­
водя интенсивную терапию в уже ослож­
ненных случаях.

Дозы бетаметазона, непосредственно 
вводимые в ткани плода под контролем 
УЗИ, составляют 0, 5мг/кг определяемо­
го веса плода — для профилактики РДС, 
а также беременным с дородовым изли- 
тием вод и недоношенной беременнос­
тью, преэклампсией, гипотрофией плода 
и сахарным диабетом, когда ожидаются 
роды в ближайшие 48 ч. Глюкокортико­
иды оказываются эффективными, если 
роды после введения первой дозы корти­
костероидов начинаются не ранее 24-48 ч 
(Crow-Lei, 1995). Антенатальное введение 
глюкокортикоидов приводит к транзитор- 
ным изменениям ЧСС и вариабельности
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базальной кривой кардиотокограммы. 
Короткие по времени изменения вари­
абельности кривой на кардиотокограм- 
ме наблюдаются после введения матери 
дексаметазона в тот же день. Напротив, 
уменьшение вариабельности кривой ба­
зальной ЧСС плода отмечаются более 
длительно в течение 3 дней после вве­
дения матери бетаметазона и возвраща­
ются к базальному уровню только на 4-й 
день (Dawes и соавт., 1994; Derks и соавт., 
1995).

Компьютерный анализ цветного 
допплеровского картирования отмеча­
ет повышение кровотока в легких пло­
да (перфузии легких) в течение 4-х дней 
после введения матери кортикостероидов 
(Dubiel и соавт., 1997).

Однократная прямая инъекция пло­
ду бетаметазона улучшает вентиляци­
онную и сердечно-сосудистую функцию у 
плода и приводит к благоприятным пос- 
тнатальным метаболическим адаптив­
ным процессам у животных, родоразре­
шенных преждевременно (Polk и соавт., 
1995; Padbury и соавт., 1995).

Основываясь на этих исследованиях, 
Szabo и соавт. (1999, 2001) под контролем 
УЗИ вводили внутримышечно плоду 
инъекцию бетаметазона для созревания 
легких плода у беременных с преждев­
ременным излитием околоплодных вод, 
преэклампсией, внутриутробной задерж­
ке роста плода, сахарном диабете, когда 
роды ожидались в ближайшие 48 ч после 
применения кортикостероидов (Szabo и 
соавт., 1998).

Исключение составляли хориоам- 
нионит, пороки развития плода, откло­

нения на кардиотокограмме — вводи­
ли 0,25 мг подкожно тербуталина для 
токолиза матки и вводили бетаметазон 
(Celestone) внутримышечно. Изменения 
наблюдались более быстро при введении 
бетаметазона непосредственно плоду, по 
сравнению с введением его матери, так 
как нет трансплацентарного перехода и 
метаболизма бетаметазона.

Значительное повышение перфу­
зии легких плода может быть объяснено 
частично прямым эффектом внутримы­
шечного введения бетаметазона на со­
судистый тонус легочных вен и артерий. 
Существенно отметить, что в экспери­
ментах на животных показано, что ан­
тенатальное введение бетаметазона п о - 
т е н ц и р у е т  эффекты изопротеренола 
и ПГЕ2, а также оксида азота — опосре­
дованную релаксацию этих сосудов (Zhou 
и соавт., 1996; Gao и соавт., 1997, 1998). 
На сроках беременности меньше 32 нед: 
28 ± 0,4 нед и 29,7 ± 0,4 нед масса ново­
рожденных составляла соответственно 
1209 ± 96г к 1277 ± 105г, внутрижелудоч- 
ковые кровоизлияния уменьшились с 
24% до 7,4%.

Szabo и соавт. (2001) указывают, что 
приблизительно рождается около 13 
миллионов детей недоношенными в год. 
При этом 20% рождаются до 32 нед и око­
ло 10% менее чем 28 нед беременности. 
Прямое введение глюкокортикоидов поз­
воляет значительно улучшить перина­
тальные исходы.

При изучении влияния бетаметазона 
на дыхательные движения плода и на 
плодовое кровообращение Cosmi и соавт. 
(1998) установили, что при болюсном вве­
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дении матери 4мг бетаметазона, послед­
ний вызывает дыхательные движения 
плода и повышает в пупочной артерии 
кровоток. При многоплодной беремен­
ности введение в/в бетаметазона в дозе
0,5мг/кг предполагаемой массы тела пло­
ду в пупочную вену и внутримышечно в 
дозе 0,5мг/кг другому плоду также повы­
шает дыхательные движения обоих пло­
дов и повышается кровоток в пупочной 
артерии на протяжении 30 мин на фоне 
брадикардии плодов. Кровоток в средней 
мозговой артерии не изменялся. Схожие 
результаты получены и при внутримы­
шечном введении бетаметазона непос­
редственно в ткани плода. Таким обра­
зом, плодовое кровообращение оказывает 
влияние на поведенческий статус плода, 
особенно на дыхательные его движения, 
которые, в свою очередь, оказывают вли­
яние на сердечно-сосудистую функцию 
плода, включая артериальное давление 
и вариабельность ЧСС плода, а также от­
вет главных сосудов — пупочной артерии 
и средней мозговой артерии, не повреж­
дая плод.

В рандомизированном исследовании 
Senat и соавт. (1998) был изучен эффект 
дексаметазона и бетаметазона на вариа­
бельность ЧСС плода при преждевремен­
ных родах у 82 беременных (97 плодов) с 
преждевременными родами. 42 беремен­
ные получали бетаметазон и 40 беремен­
ных — дексаметазон. Проводилась карди- 
отокография до, во время и после лечения 
глюкокортикоидами. В результате прове­
денных исследований было показано, что 
снижение вариабельности ЧСС плода от­
мечено при применении бетаметазона, но

не существенно изменялось при примене­
нии дексаметазона. При этом вариабель­
ность возвращалась к норме через неде­
лю после прекращения лечения. Однако 
неонатальные исходы были схожими в 
обеих группах. По мнению авторов, при­
менение дексаметазона является более 
предпочтительным, чем бетаметазона, 
так как имеет место меньшее снижение 
вариабельности ЧСС плода.

Visser и соавт. (1998) также было по­
казано, что глюкокортикоиды, несмотря 
на их высокую эффективность в терапии 
зрелости легких плода, оказывают побоч­
ные эффекты на состояние плода, в час­
тности на вариабельность кривой ЧСС 
плода и поведенческий статус плода. При 
этом бетаметазон оказывает более выра­
женное воздействие по сравнению с дек- 
саметазоном на вариабельность кривой 
ЧСС плода. Дексаметазон оказывает вре­
менное уменьшение вариабельности ЧСС 
плода в среднем на 20 %, а двигательную 
активность плода и дыхательные движе­
ния плода соответственно уменьшает на 
50% и 85%. Максимальные эффекты бе­
таметазона проявляются на 2-й день 
и возвращаются к норме на 4-й день. 
Маточно-плацентарное кровообращение 
по данным допплерометрии остается без 
изменений.

В то же время дексаметазон сущест­
венно повышает вариабельность базаль­
ной частоты сердцебиения плода (25%) 
на 1-й день с одновременным снижением 
частоты сердцебиения плода, без измене­
ний в двигательной активности плода. 
С учетом вариабельности ЧСС плода и 
биофизического профиля плода необхо­
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димо учитывать, что эти эффекты осу­
ществляются через глюкокортикоидные 
рецепторы и опосредуются эти процессы 
в мозге плода. Различие в действии этих 
двух веществ можно объяснить высокой 
аффинностью глюкокортикоидных ре­
цепторов и большим периодом полужиз­
ни в плазме крови бетаметазона.

В экспериментах на животных и у 
человека отмечены и другие побочные 
эффекты антенатального введения глю­
кокортикоидов: повышение АД у пло­
дов овец; новорожденных (человека) и 
взрослых крыс. Обзор всех проведенных 
исследований привел к выводу, что ан­
тенатальное применение 24 мг бетамета­
зона или дексаметазона сопровождается 
40-60% снижением частоты развития 
респираторного дистресса новорожден­
ных независимо от пола ребенка. Более 
того, преимущества применения бета­
метазона отмечаются у детей, рожден­
ных в любом гестационном возрасте, при 
котором возможно развитие респиратор­
ного дистресса.

Хотя наибольшие преимущества при­
менения дексаметазона наблюдаются у 
детей, рожденных более чем через 24 ч и 
менее чем через 7 дней от начала тера­
пии, преимущества такой терапии на­
блюдаются и у детей, рожденных рань­
ше или позже оптимального периода. 
Снижение риска развития респиратор­
ного дистресса сочетается со снижением 
частоты развития перивентрикулярных 
кровоизлияний и некротизирующего эн­
тероколита. Согласно данным Yu (2001), 
Caplan, Jilling (2001), Demestre (2001) у 
новорожденных с массой < 1500г и/или

< 32 нед частота некротизирующего эн­
тероколита колеблется от 3% до 10% и в 
Австралии за последние 3 года отмечено 
его уменьшение с 8% до 3%. Несмотря 
на это, некротизирующий энтероколит 
является наиболее частой причиной экс­
тренных хирургических вмешательств 
(Ein, 2001) и он представляет мультифак- 
ториальное заболевание.

В результате обзора данных 100 кли­
ник Англии частота некротизирующего 
энтероколита составляет 0,3/1000 жи­
ворожденных (Palmer и соавт., 1989). 
Частота его колеблется от 9,5/1000 у ново­
рожденных с массой < ЮООг и 0,2/1000 у 
новорожденных с массой >2000 г, т. е. име­
ется связь с низкой массой новорожденно­
го ребенка. Все это приводит к снижению 
смертности, стоимости и длительности 
помощи новорожденным. Трудно объяс­
нить, почему эта стратегия игнорирова­
лась так долго.

П р о т и в о п о к а з а н и я .
В то время как матери с гипертензией, 

задержкой развития плода и резус — им­
мунизацией исключались из большинс­
тва первых исследований, нет признаков 
того, что у этих детей лечение бетамета- 
зоном менее эффективно. Не показано, 
что разрыв плодных оболочек до начала 
родовой деятельности с возможным раз­
витием восходящей инфекции подвергает 
ребенка (или мать) достоверно большему 
риску развития инфекции после родов. 
Одно раннее исследование подтвердило, 
что стероиды могут повышать риск мерт­
ворожденна при тяжелой преэклампсии, 
но даже в этом случае баланс в настоя­
щее время смещается в сторону примене­
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20.3. Респираторный дистресс -индром (РДС)

ния бетаметазона до тех пор, пока это не 
противоречит необходимости экстренно­
го родоразрешения. Отек легких наблю­
дался у матерей, принимающих на фоне 
стероидной терапии ритодрин, но и это 
осложнение встречается редко при пра­
вильно и тщательно соблюдаемом балан­
се жидкости. Эффективность и безопас­
ность применения стероидов у матерей с 
диабетом точно не установлена, лечение 
может привести к нарушению контроля 
над диабетом.

П р о ф и л а к т и к а .
Назначают 12 мг бетаметазона внут­

римышечно, повторную дозу вводят од­
нократно через 24 ч. Многие центры 
предпочитают использовать дексамета­
зон. Внутримышечный путь введения 
использовался в большинстве исследо­
ваний, но пероральное назначение 6 мг 
бетаметазона дважды в день, возможно, 
так же эффективно. Обычно считается, 
что лечение должно быть повторено через
7 дней в случае, если роды не наступили, 
а риск для ребенка сохраняется, но мало 
исследований подтверждают это положе­
ние, и некоторые данные, полученные на 
животных, заставляют думать, что пов­
торные курсы могут нарушить развитие 
головного мозга плода.

Ампулы бетаметазона содержат 4 мг 
препарата в 1 мл.

Д е к с а м е т а з о н .
П р и м е н е н и е .

Дексаметазон ускоряет образование 
сурфактанта в легких плода, снижает 
длительность ИВЛ у зависимых от ИВЛ 
детей и снижает вызванный ИВЛ фиброз 
легких.

Ф а р м а к о л о г и я  п р и  
б е р е м е н н о с т и

Дексаметазон мощный глюкокорти- 
коидный стероид, хорошо всасываемый 
при приеме внутрь, был разработан в 
1958г. Он проникает через плаценту, пе­
риод полужизни составляет около 3 ч. Он 
так же эффективен, как и бетаметазон 
(препарат, впервые использованный с 
этой целью), ускоряет образование сур­
фактанта легкими недоношенного плода, 
снижает риск смерти от респираторного 
дистресса. Его также используют для 
снижения степени вирилизации плода 
при врожденной гиперплазии коры над­
почечников. Прием стероидов матерью 
изменяет частоту сердечных сокращений 
плода и их вариабельность. Неизвестно 
насколько прием препарата матерью во 
время кормления грудью воздействует на 
ребенка, но лечение п р е д н и з о л о н о м  
безопасно.

Для созревания легких плода бере­
менной при риске наступления преждев­
ременных родов назначается 12 мг чис­
того дексаметазона внутримышечно, и 
введение повторяется однократно через 
24 ч. Также эффективно введение по 6 мг 
внутрь с 12-часовыми интервалами.
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20.4. Токолитические средства 
при лечении преждевременных родов

Токолитические средства в боль­
шинстве случаев назначают в режиме 
монотерапии. После 34 нед беременности 
токолитические средства не назначают, 
поскольку дети рождаются жизнеспособ­
ными, а риск осложнений токолитичес- 
кой терапии значительно превосходит 
пользу от ее применения.

Помимо бета-адреномиметиков для 
лечения преждевременных родов приме­
няют и другие токолитики.

С у л ь ф а т  м а г н и я .
Механизм токолитического действия 

точно не установлен, Известно, что суль­
фат магния снижает возбудимость и со­
кратимость миометрия за счет уменьше­
ния концентрации ионов кальция в ци­
топлазме мышечных клеток.

Д о з ы  и п р и м е н е н и е .
1. П р о т и в о п о к а з а н и я  включа­

ют нарушения внутрисердечной прово­
димости, миастению, тяжелую сердеч­
ную недостаточность. Относительное 
противопоказание — хроническая почеч­
ная недостаточность (ХПН), поскольку 
препарат выводится преимущественно 
почками. При лечении сульфатом маг­
ния возможно угнетение дыхания — во 
время лечения тщательно следят за ды­
ханием беременной. Это особенно важно 
при одновременном назначении наркоти­
ческих анальгетиков, седативных и дру­
гих лекарственных средств, угнетающих 
дыхание.

2. В в е д е н и е  п р е п а р ат а . 4-6 г 
сульфата магния растворяют в 100 мл 
физиологического раствора и вводят в/в

в течение 30-45 мин, после чего перехо­
дят на непрерывное в/в введение со ско­
ростью 2-4 г/ч до прекращения или зна­
чительного урежения схваток. Иногда 
после прекращения родовой деятельнос­
ти незначительные сокращения матки 
продолжаются. В этом случае регулярно 
проводят влагалищное исследование. 
Если раскрытие шейки матки продолжа­
ется, дозу увеличивают или назначают 
другое токолитическое средство.

3. Те р а п е в т и ч е с к а я к о н ц е н ­
т р а ц и я  п р е п а р а т а  в с ы в о р о т к е  
составляет 5,5-7,5 мг%. Для ее достиже­
ния в большинстве случаев достаточно 
вводить сульфат магния со скоростью 3-4 
г/ч. Признаки передозировки — угнете­
ние сухожильных рефлексов и дыхания. 
Угнетение сухожильных рефлексов воз­
никает при концентрации магния в сы­
воротке 7-10 мг%, угнетение дыхания — 
при концентрации выше 12 мг%.

4. Если л е ч е н и е  н е э ф ф е к т и в -  
н о или требуются высокие дозы сульфа­
та магния, определяют концентрацию 
магния в сыворотке. Если она ниже тера­
певтической (вследствие быстрого выве­
дения магния почками) допустимо повы­
шение дозы. Если при терапевтической 
концентрации магния в сыворотке эф­
фекта не наблюдается, назначают дру­
гой препарат (одновременно с сульфатом 
магния или вместо него).

5. При наличии у беременной ХПН 
дозу сульфата магния снижают. Во время 
лечения тщательно следят за уровнем 
магния сыворотки.
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6. По б о ч н о е  д е й с т в и е  наблюда­
ется реже, чем при лечении другими то- 
колитическими средствами. Возможны 
приливы (обычно в начале лечения), серд­
цебиение, головная боль и сухость во рту. 
Иногда наблюдается диплопия и наруше­
ние аккомодации. При назначении сульфа­
та магния после массивной инфузионной 
терапии или ß-адреностимуляторов (бета- 
адреномиметиков) возможен отек легких.

7. Передозировка сульфата магния 
встречается довольно часто. Она прояв­
ляется угнетением дыхания и падени­
ем мышечного тонуса. Для устранения 
симптомов вводят глюконат кальция в/в 
медленно. При значительном угнетении 
дыхания может потребоваться ИВЛ.

Н е с т е р о и д н ы е  п р о т и в о в о с ­
п а л и т е л ь н ы е  с р е д с т в а  ( Н П В С )  
считаются эффективными токолитичес- 
кими средствами. Они могут вызвать 
преходящее маловодие, но в течение 1-2 
сут после отмены препарата объем около­
плодных вод нормализуется. Также сооб­
щалось, что НПВС вызывают сужение ар­
териального протока у плода. Риск этого 
осложнения наиболее высок при приеме 
препарата до 32-й недели беременности. 
Через 24 ч после отмены препарата про­
ходимость артериального протока полно­
стью восстанавливается.

1. В ы б о р  п р е п а р а т а .  НПВС 
применяют при неэффективности или 
противопоказаниях к использованию 
других токолитических средств. Перед 
началом лечения беременную предуп­
реждают о риске сужения артериального 
протока у плода и обсуждают возмож­
ность других методов лечения.

2 .  П р о т и в о п о к а з а н и я .  
Включают аллергию к салицилатам, ас- 
пириновую и бронхиальную астму, на­
рушения гемостаза, а также тяжелую 
ХПН и печеночную недостаточность. 
Относительное противопоказание — яз­
венная болезнь.

3. И н д о м е т а ц и н  хорошо всасы­
вается при приеме внутрь и ректальном 
введении. В связи с тем, что при регу­
лярной родовой деятельности эвакуа­
ция содержимого желудка замедлена, 
индометацин лучше вводить ректально. 
Вначале вводят 100 мг, а затем по 50 мг 
каждые 8 ч в течение 48 ч. Поскольку 
визуализация артериального протока с 
помощью УЗИ затруднена, для ранней 
диагностики его сужения у плода про­
водят непрерывную КТГ. Ежедневно оп­
ределяют объем околоплодных вод. При 
подозрении на маловодие индометацин 
отменяют.

4. П о б о ч н о е  д е й с т в и е  на­
блюдается редко. Есть сообщения о том, 
что НПВС повышают риск послеродо­
вого кровотечения. В связи с этим на 
сроке беременности более 32 нед НПВС 
противопоказаны.

А н т а г о н и с т ы  к а л ь ц и я .
Антагонисты кальция нарушают про­

никновение ионов кальция в клетку, сни­
жая таким образом сократимость клеток 
миометрия. Проспективные исследова­
ния антагониста кальция нифедипина 
показали, что он не оказывает неблаго­
приятного влияния на плод и по эффек­
тивности приближается к ритодрину. 
Препарат назначают в дозе 10 мг, обычно 
под язык. Нифедипин принимают пов­
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торно в той же дозе каждые 15-20 мин 
до прекращения схваток (не более 3 доз). 
После прекращения схваток назначают 
по 10 мг каждые б ч в течение нескольких 
суток.

Д о п о л н и т е л ь н ы е  р е к о м е н ­
д а ц и и .  Несмотря на широкое приме­
нение разных токолитических средств, 
распространенность преждевременных 
родов в странах Запада не изменилась. 
Причина этого, вероятно, заключается в 
поздней диагностике преждевременных 
родов.

1. М о н о т е р а п и я .  Рекомендуется 
следующий порядок назначения препа­
ратов. Лечение начинают с ß — адренос- 
тимуляторов или сульфата магния. Если 
ни то, ни другое неэффективно, назна­
чают НПВС или антагонисты кальция. 
Несмотря на сообщения от эффективнос­
ти токолитических средств перечислен­
ных групп, ни одно из них не изучено на­
столько, чтобы стать препаратом выбора.

2. К о м б и н и р о в а н н а я  т е р а ­
п и я  токолитическими средствами по­
казана только в самых крайних случаях, 
например, на сроке беременности 28-30 
нед при неэффективности монотерапии 
и раскрытии шейки матки более чем на 
2-3см. Продление беременности хотя бы 
на 2 сут в этом случае позволяет ускорить 
созревание легких плода и значительно 
снизить риск гибели новорожденного. 
Показано, что каждый дополнительный 
день внутриутробного пребывания на 
сроке беременности 25-28 нед значитель­
но повышает жизнеспособность новорож­
денного. При одновременном назначении 
нескольких токолитических средств жен­

щине подробно разъясняют вероятные 
последствия, а также возможность дру­
гих методов лечения.

Неэффективность токолитических 
средств часто обусловлена инфекцией. 
П ри х о р и о  а м н и о н  и т е т о к о л и -  
т и ч е с к а я  т е р а п и я  п р о т и в о ­
п о к а з а н а .  При других инфекциях, 
например остром пиелонефрите, токо- 
литическая терапия допустима, одна­
ко при этом повышается риск РДСВ. 
Для профилактики РДСВ ограничива­
ют прием и введение жидкостей (до 100 
мл/ч). При лечении кортикостероидами в 
течение 24-36 ч может наблюдаться лей­
коцитоз до 30000 мкл1 со сдвигом лей­
коцитарной формула влево. При уровне 
лейкоцитов более 30000 мкл1 исключают 
инфекцию.

И д е а л ь н о й  к о м б и н а ц и и  т о ­
к о л и т и ч е с к и х  с р е д с т в  не с у ­
щ е с т в у е т .  Наиболее эффективно 
сочетание индометацина с сульфатом 
магния или ритодрином. Также сооб­
щалось о применении ритодрина в со­
четании с сульфатом магния, однако 
эффективность этой схемы практически 
не отличалась от таковой при использо­
вании каждого препарата в отдельности. 
Антагонисты кальция не рекомендуется 
сочетать с другими препаратами.

О д н о в р е м е н н о е  н а з н а ч е н и е  
т р е х  т о к о л и т и ч е с к и х  с р е д с т в  
не  р е к о м е н д у е т с я ,  поскольку 
это значительно увеличивает риск ос­
ложнений, не повышая эффективности 
лечения.

Р ДСВ  — частое осложнение токо- 
литической терапии. Ранее считалось,
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что он обусловлен применением кор­
тикостероидов для ускорения созре­
вания легких плода, но исследования 
показали, что основная причина РДСВ 
при преждевременных родах — ин­
фекция. Профилактика включает ог­
раничение жидкости. Общее потребле­
ние жидкости (внутрь и в/в) не должно 
превышать 100-125 мл/ч или примерно 
2,0-2,5 л/сут.

При лечении токолитическими средс­
твами для инфузионной терапии исполь­
зуют 5 % глюкозу или изотонический рас­
твор натрия хлорида.

О с о б е н н о с т и  к л и н и ч е с к о г о  
т е ч е н и я  и в е д е н и я  п р е ж д е в р е ­
м е н н ы х  р о д о в .

При ведении преждевременных ро­
дов необходимо учитывать массу внутри­
утробного плода, степень недоношеннос­
ти, срок беременности, установленный 
на основании анамнестических данных 
и результатах объективного клиничес­
кого обследований, ультразвуковой диа­
гностики и др. Эти сведения важны для 
проведения комплекса профилактичес­
ких мероприятий, так как хорошо изу­
чена связь перинатальной смертности 
и массы недоношенных детей. При ве­
дении преждевременных родов следует 
учитывать акцелерацию плода при не­
доношенной беременности, под которой 
следует понимать ускоренное развитие 
внутриутробного плода, не обусловлен­
ный проявлениями какого-либо заболе­
вания. Отмечается увеличение роста и 
массы недоношенных новорожденных 
(М. Я. Мартыншин, В. В. Абрамченко, 
1980; 1981).

Нами при анализе преждевремен­
ных родов у 1799 женщин в 40,3% до 36 
нед беременности родились новорожден­
ные, масса которых превышала 2500 г, 
рост — 47 см.

У данного контингента женщин на­
блюдалось меньшее число осложнен­
ных родов и оперативных вмешательств, 
меньшая частота перинатальной смерт­
ности, чем при тех же сроках беременнос­
ти, но без явлений акцелерации.

Нами также проанализировано 179 
случаев преждевременных родов. Из них: 
родоразрешены через естественные ро­
довые пути 99 (55,3%) пациенток, путем 
операции кесарева сечения — 80 (44,7 %) 
пациенток.

Результаты исследования. Наиболее 
значимыми среди факторов, связанных 
с развитием преждевременных родов, яв­
лялись следующие:

1. Гинекологические заболевания в 
анамнезе, большей частью, воспалитель­
ной природы, которые наблюдались у 89 
(49,7 %) женщин.

2. Нарушение менструального цикла 
у 104 (58,1%) женщин.

3. Среди экстрагенитальных заболе­
ваний наиболее часто встречались: хро­
нический пиелонефрит у 49 (27,4%) и са­
харный диабет у 34 (19 %) женщин.

4. Возраст женщин до 20 лет — 22 
(12,3%) и старше 30 лет — 50 (29%) 
пациенток.

5. Преждевременные роды в анамне­
зе у 54 (30,2%) женщин.

6. Осложнение текущей беременности 
в виде позднего гестоза у 46 (25,7 %), т. е. у 
каждой четвертой пациентки.
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Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

7. Преждевременный разрыв плод­
ных оболочек у 69 (38,5%) женщин.

Анализ времени начала преждев­
ременного разрыва плодных оболочек 
показал, что преждевременное излитие 
околоплодных вод чаще происходит в 
ночные часы, а раннее излитие вод — в 
утренние часы.

Большое значение в выборе тактики 
ведения преждевременных родов зани­
мает подготовленность мягких родовых 
путей к родам, в частности, раскрытие 
маточного зева. В исследованной группе 
женщин, родоразрешенных через естест­
венные родовые пути, при поступлении 
у 59 (59,6%), из них у 28 (28,3%) зев был 
закрыт, у 31 (31,3%) раскрытие маточно­
го зева составило 1-2 см и было возможно 
устранение сократительной деятельнос­
ти матки на сутки и более при помощи 
медикаментозных средств. В качестве 
сохраняющей терапии использовался 
медикаментозный сон-отдых (фентанил, 
реланиум, димедрол, дроперидол) у 49 
(49,5%) женщин и ß — адреномимети- 
ки (партусистен, гинипрал) у 29 (29,3%) 
женщин. Кроме вышеуказанных препа­
ратов, в родах использовались следую­
щие лекарственные средства: спазмоли­
тики (но-шпа, баралгин) у 61 (61,6%), у 66 
(66,7 %) создавался гормонально-глюко- 
зо-витаминно-кальциевый фон. С целью 
профилактики дистресс — синдрома 
плода применялся сигетин у 49 (43,4%) 
женщин и дексаметазон у 30 (30,3%) 
женщин.

Родовозбуждение по схеме хинин- 
окситоцин применялось у 35 (35,4%) 
женщин, при этом регулярная родовая

деятельность развилась у 21 (60%) жен­
щин, а в остальных 40% проводилась ро- 
достимуляция путем внутривенного ка­
пельного введения простагландинов.

В группе исследованных женщин от­
мечалась тенденция к слабости родовой 
деятельности:

1. Регулярные схватки, слабые по 
силе — у каждой пятой роженицы.

2. Регулярные схватки, по продолжи­
тельности менее 40 секунд — у 48 (48,5 %) 
рожениц.

3. Регулярные схватки, с интервалом 
более 5 минут — у 28 (28,2%) рожениц.

Родостимуляция проводилась 35 
(35,4%) роженицам.

При анализе продолжительности 
преждевременных родов у 66 (66,6%) 
женщин роды были нормальными, 
у 24 (24,3%) — быстрыми, у 9 (9,1%)
— стремительными.

Общая продолжительность родов у 
первородящих составила 9,2 ±0,5 часа, 
у повторнородящих 6,05 ± 0,2 часа. 
Длительность родов при применении 
родовозбуждения по схеме хинин-оксито- 
цин составила у первородящих женщин
11,0 ± 0,6 часа, у повторнородящих 6,9 
± 0,9 часа, длительность родов при ро- 
достимуляции у первородящих женщин 
составила 10,1 ± ОД часа, у повторнородя­
щих 6,5 ± 0,2 часа.

Обращает на себя внимание высокий 
процент женщин — 80 (44,7%), родораз­
решенных путем операции кесарева сече­
ния, при этом, почти в половине случаев 
оно производилось в плановом порядке.

Основными показаниями к оператив­
ному родоразрешению являлись:
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1. Отсутствие эффекта от терапии, 
направленной на ликвидацию гестоза —
31 (38,8%).

2. Развитие острой гипоксии плода — 
15 (18,8%).

3. Первичная слабость родовой де­
ятельности — 8 (10 %).

4. Длительный безводный промежу­
ток— 8 (10%).

5. Преждевременная отслойка нор­
мально расположенной плаценты — 7 
(8,7%)

6. Предлежание плаценты — 4 (5%)
7. Несостоятельность рубца на матке 

-1 (1,2 %)
8. Тяжелые экстрагенитальные забо­

левания, одним из которых являлся са­
харный диабет — 6 (7,5%).

По нашим данным сахарный диабет 
отмечен у 19 (23,8%) женщин, родораз­
решенных абдоминальным путем и у 15 
(15,2%), родивших самостоятельно.

Показаниями к кесареву сечению при 
сахарном диабете являлись: хроническая 
фетоплацентарная недостаточность, диа­
бетическая фетопатия, исключение родо­
вой деятельности у женщин с нараста­
нием явлений позднего гестоза на фоне 
тяжелого и длительного течения неком­
пенсированного сахарного диабета.

При оценке по шкале Апгар 78 (78,8%) 
новорожденных, родившихся через естес­
твенные пути, и 57 (71,1%) новорожден­

ных, родившихся в результате операции 
кесарева сечения, были оценены от 7 до 
9 баллов, оценку в 4-6 баллов получи­
ли 8 (8,1%) и 15 (18,8%) соответственно, 
в тяжелой асфиксии родилось 6 (6%) и 5 
(6,3%) детей.

Мертворожденных детей при кесаре­
вом сечении -— 2 (2,5%), при родоразреше- 
нии через естественные родовые пути — 
8 (8,1%).

Данные кардиотокограммы, прове­
денные перед родами, выявили началь­
ные признаки страдания плода, что 
свидетельствует о начальной стадии 
гипоксии.

Данные о росте (средний рост 44,2 
± 1,04 см) и весе (средний вес 2482 ± 170
г) новорожденных соответствуют сроку 
гестации около 36 недель, что совпадает 
в 60% случаев сроку преждевременных 
родов в исследованной группе женщин, 
и свидетельствует о более или менее вы­
раженном соответствии развития плода 
сроку гестации.

Факт потери массы тела в первые 
дни жизни новорожденного, величи­
ной в среднем 7,1% от исходной, а так­
же восстановление первоначального 
веса к моменту выписки всего лишь у 47 
(26,3%) детей, свидетельствует о недо­
статочности компенсаторных и приспо­
собительных возможностей организма 
новорожденного.ak
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20.5. Регуляция родовой деятельности 
при преждевременных родах адренергическими 

средствами и антагонистами кальция

Преждевременные роды характеризу­
ются высокой частотой аномалий родовой 
деятельности (95,6%). Регуляция родовой 
деятельности при этой патологии гинип- 
ралом и верапамилом с учетом вида ано­
малии родовой деятельности приводит 
к уменьшению частоты быстрых родов в
3,5 раза, слабости родовой деятельности 
в 1,7 раза, дискоординированной родо­
вой деятельности в 1,5 раза и уменьшает 
частоту гипоксии плода и асфиксии ново­
рожденных в 1,4 раза.

Преждевременные роды остаю т­
ся одной из основных причин перина­
тальной заболеваемости и смертности. 
Частота этого осложнения беремен­
ности остается стабильной и составля­
ет 5-12%. Механизмы возникновения 
и развития преждевременных родов 
остаются недостаточно изученными. 
Большинство работ посвящено патогене­
зу, принципам профилактики и лечения 
угрожающих преждевременных родов 
(Мартыншин М. Я., 1980; Михайлов А. В., 
1999 и др.).

В то же время недостаточно изучены 
вопросы регуляции родовой деятель­
ности при преждевременных родах. 
В литературе имеются единичные, об­
щие указания о необходимости регуля­
ции сократительной активности матки 
при преждевременных родах. При этом 
знание точного времени начала родов 
является одной из самых трудных и при 
этом актуальнейших проблем в ведении 
преждевременных родов.

Аномалии родовой деятельности 
при преждевременных родах диагнос­
тировали в 39,6% случаев (В. Я. Голота, 
В. А. Бенюк, 2000). При каждых третьих 
стремительных родах состояние недоно­
шенного новорожденного требовало ин­
тенсивной медикаментозной коррекции.

Перинатальная смертность, внутри­
черепная травма и другие осложнения у 
недоношенного ребенка чаще регистриро­
вались при дискоординированных сокра­
щениях мышцы матки (А. В. Михайлов, 
1999).

Внедрение в акушерскую практику 
современных адренергических средств и 
антагонистов кальция позволяет более 
эффективно осуществлять регуляцию 
родовой деятельности при преждевре­
менных родах. В связи с этим можно по­
лагать, что изучение роли фармаколо­
гической регуляции сократительной ак­
тивности миометрия адренергическими 
средствами и блокаторами кальциевых 
каналов в механизмах родовой деятель­
ности может открыть новые возможности 
при ведении преждевременных родов.

В связи с вышеизложенным, стано­
вится очевидной необходимость дальней­
шей детализации особенностей маточной 
активности при преждевременных родах 
и разработка новых подходов к регуляции 
родовой деятельности при её аномалиях.

Нами изучены особенности сократи­
тельной активности матки при преждев­
ременных родах и была предпринята 
попытка разработки метода регуляции
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аномалий родовой деятельности адре­
нергическими средствами (ß-адреноми- 
метиками) и блокаторами кальциевых 
каналов.

В экспериментальных исследованиях 
было изучено влияние ß-адреномимети- 
ка (гинипрала) и антагонистов кальция 
(верапамила и нифедипина) на сократи­
тельную деятельность миометрия крыс 
при раздельном и сочетанном введении 
препаратов. Опыты были поставлены на 
73 интактных и беременных белых кры­
сах на 18-й день беременности (экспери­
ментальная модель преждевременных 
родов) в лаборатории фармакологии НИИ 
АГ им. Д. О. Отта РАМН.

О моторной деятельности матки су­
дили по величине амплитуды и частоте 
биопотенциала миометрия. Характерной 
особенностью электрической активности 
клеток миометрия являются спонтанные 
разряды потенциалов действия, кото­
рые могут быть зарегистрированы раз­
личными чувствительными приборами. 
Биопотенциалы миометрия регистрирова­
ли с помощью 8-канального электроэнце­
фалографа в условиях in vivo. Электроды 
располагались униполярно: регистрирую­
щий серебряный электрод вводили в рог 
матки, всегда в одно и то же место, рас­
положенное в 1-1,5 см от перехода матки 
во влагалище. Индифферентный сталь­
ной электрод вводили подкожно в лапку. 
Крыс наркотизировали внутрибрюшин- 
ным введением смеси уретана с оксибути- 
ратом натрия (по 500мг/кг). Поставлено 6 
серий опытов.

В первой серии имелись интакт- 
ные (контрольные) крысы; во второй се­

рии — беременные (18-й день) крысы, ко­
торым вводили физиологический раствор 
(контроль).

В третьей серии изучали влияние 
внутрибрюшинного введения нифедипи­
на в дозе 10мг/кг на амплитуду и часто­
ту биопотенциалов миометрия у беремен­
ных крыс.

В четвертой серии оценивали влия­
ние внутрибрюшинного введения верапа­
мила в дозе 10мг/кг на те же параметры 
сократительной активности матки.

В пятой серии внутрибрюшинно вво­
дили гинипрал в дозе 2,5 мкг/кг беремен­
ным крысам и регистрировали амплиту­
ду и частоту биопотенциалов матки.

В шестой серии опытов изучали дейс­
твие комбинации гинипрала (1,25 мкг/кг) 
и верапамила (5мг/кг) на потенциалы 
миометрия крыс с 18- дневным сроком бе­
ременности, т. е. за 4 дня до родов.

Подсчитывали амплитуду и часто­
ту биопотенциалов миометрия на от­
резке ленты, пройденной за 20 секунд. 
Скорость движения ленты была посто­
янной и равнялась 7,5 мм/сек. Дозы ле­
карств для крыс рассчитывали так, что­
бы они были адекватны терапевтичес­
ким дозам в пересчете на 1 кг массы тела 
человека.

Регистрацию биопотенциалов мио­
метрия (амплитуда, частота) проводили 
до введения препаратов (исходный уро­
вень) и спустя 10 мин, 20 мин, 60 мин, 120 
мин. Конечные результаты подвергали 
статистической обработке по Стьюденту.

В основу клинического исследования 
положены наблюдения и анализ клини­
ческого течения преждевременных родов
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у 430 рожениц. Из них 230 составили ос­
новную группу, беременность у них за­
кончилась спонтанными родами в сроки 
от 28 до 37 недель беременности на фоне 
регуляции родовой деятельности гинип- 
ралом и верапамилом. 200 рожениц со­
ставили группу сравнения, в те же сроки 
беременности, где применялись традици­
онные методы коррекции родовых сил.

Клиническое обследование рожениц 
включало изучение соматического, аку­
шерского и гинекологического анамнеза. 
Описываемые группы были близки по 
возрастному составу. Средний возраст об­
следованных основной группы составил 
24,1 ± 1,5 года, в группе сравнения 28,0 ±
2,1. По паритету они распределились сле­
дующим образом: первородящие в обеих 
группах составили 40%, а повторнородя­
щие — 60%. По выявленной гинекологи­
ческой и экстрагенитальной патологии 
группы, в основном, были хорошо сопос­
тавимы. Анализ течения беременности 
в обеих группах показал, что более 65% 
женщин имели отягощенный акушерс­
кий анамнез, настоящая беременность 
протекала с рядом осложнений: у 70% 
наблюдалась угроза прерывания её в 
разные сроки, свыше 50% имели позд­
ний гестоз, 60% — анемию. Выявлена 
высокая частота урогенитальной инфек­
ции — у 60 % рожениц основной группы и 
у 45% — группы сравнения.

Изучение особенностей сократитель­
ной деятельности матки при преждевре­
менных родах и оценку эффективности 
регуляции родовой деятельности прово­
дили под контролем наружной и внут­
ренней гистерографии и кардиотокогра­

фии при помощи фетальных мониторов. 
Для оценки состояния плода использо­
вали кардиотокографию и прямую ЭКГ с 
помощью фетального биомонитора.

По сравнению с непрямыми метода­
ми регистрации сердечной деятельности, 
прямая ЭКГ позволяет регистрировать 
весь электрический комплекс сердца. 
Ультразвуковое исследование проводили 
с использованием стандартных методик, 
применяемых в акушерской практике, на 
ультразвуковых диагностических прибо­
рах А1ока — SSD — 280 — LS, А1ока — 
SSD — 630, А1ока — SSD — 2000.

Нами проведено методом кардио­
токографии 412 исследований у роже­
ниц, наружной гистерографии — 154, 
внутренней гистерограф ии — 41. 
Для сравнительного анализа сократи­
тельной деятельности матки с физиоло­
гическим течением беременности в сроки 
от 20 до 36 недель проведена наружная 
гистерография у 50 рожениц, с нормаль­
ными срочными родами — у 25 рожениц 
и у 14 — с «нормальными» преждевремен­
ными родами — внутренняя гистерогра­
фия. УЗИ проведено 136 беременным.

В основной группе рожениц исполь­
зовали ß-адреномиметик — гинипрал и 
производное фенилалкиламида — вера- 
памил. Выбор именно этих препаратов 
обусловлен тем, что их фармакокинети­
ка и фармакодинамика изучена наибо­
лее полно. И они не противопоказаны 
при беременности и родах. Гинипрал 
(гексопреналина сульфат) среди других 
известных ß-адреномиметиков, обладает 
наибольшей избирательностью к В2-адре- 
норецепторам миометрия, более мягким

—  334 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



20.5. Регуляция родовой деятельности при преждевременных родах

действием на гемодинамику беременных, 
имеет меньше побочных эффектов на ор­
ганизм матери и плода, не переходит че­
рез плацентарный барьер. Верапамил, в 
отличии от других антагонистов каль­
ция, имеет небольшое количество проти­
вопоказаний к применению, уменьшает 
частоту и силу сердечных сокращений, 
способствует уменьшению побочных эф­
фектов ß-адреномиметиков.

В группе сравнения использовали 
традиционные методы лечения (сульфат 
магния, метацин, новокаин, баралгин, 
седуксен).

В результате экспериментальных ис­
следований было установлено, что нифе­
дипин, вводимый в дозе 10 мкг/кг, оказы­
вал угнетающее влияние на амплитуду 
биопотенциалов миометрия подопытных 
крыс уже через 10 минут после введения. 
Через 20 минут амплитуда биопотенциа­
лов миометрия уменьшалась на 27,5% (р 
<0, 05), угнетающее действие нифедипи- 
на сохранялось и через 60 мин. К 120 ми­
нуте наблюдения эффект уже не отмечал­
ся. Вместе с тем, нифедипин не оказывал 
достоверного влияния на частоту биопо­
тенциалов. Верапамил уже через 10 мин 
после введения снижал амплитуду био­
потенциалов миометрия на 26%, а час­
тоту — на 28%. Максимальное действие 
верапамила проявлялось через 20 минут, 
когда амплитуда уменьшалась на 30%, 
а частота — на 23,8%. Токолитическое 
действие препарата сохранялось через 60 
мин.

Гинипрал в дозе 2,5 мкг/кг вызывал 
достоверное снижение амплитуды биопо­
тенциалов матки через 10 минут после

введения на 24%, а частоту — на 27,8%. 
Максимальное угнетающее влияние на 
миометрий (снижение амплитуды и час­
тоты на 30%) гинипрал проявляет через 
20 минут после введения. Угнетающее 
действие отмечается и через 60 мин. 
Через 2 часа оно уже не регистрирует­
ся. Сочетанное введение уменьшенных 
вдвое доз гинипрала и верапамила пока­
зало, что угнетение амплитуды на 20 % и 
частоты сокращений матки на 27,8% от­
мечается уже через 10 минут после введе­
ния. Своего максимума токолитический 
эффект достигает через 20 минут, ампли­
туда снижается на 31,4%, а частота — на 
30% (р <0, 05). Через 60 минут угнетаю­
щее действие комбинации малых доз ги­
нипрала и верапамила сохраняется.

Полученные данные указывают на 
то, что блокатор кальциевых каналов 
нифедипин у беременных крыс (18-й 
день) в опытах угнетает амплитуду био­
потенциалов матки, не влияя на их час­
тоту. В виду чего в клинических иссле­
дованиях у беременных не применялся. 
Верапамил уменьшает амплитуду био­
потенциалов матки в несколько большей 
степени, чем нифедипин и его действие 
проявляется раньше — с 10 минуты от 
введения.

Эффективным средством является и 
ß-адреномиметик гинипрал. Выраженное 
токолитическое действие его проявляется 
через 10 мин и регистрируется через 20 и 
60 мин. Оно распространяется как на ам­
плитуду, так и частоту биопотенциалов.

При введении беременным крысам 
(18-й день) комбинации гинипрала и ве­
рапамила в уменьшенных вдвое дозах
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отмечается выраженный токолитичес- 
кий эффект. Полученные данные сви­
детельствуют о том, что при сочетанном 
введении ß-адреномиметика и блокатора 
кальциевых каналов, обладающих раз­
личными механизмами действия, отме­
чается явление синергизма в отношении 
угнетающего эффекта на контрактиль- 
ную активность миометрия.

Это свойство комбинации препаратов 
представляет большой практический ин­
терес, так как обосновывает перспективу 
применения их в уменьшенных дозах с 
ослаблением побочного действия, но с со­
хранением выраженного токолитическо- 
го эффекта.

Результаты экспериментальных ис­
следований позволили обосновать приме­
нение комбинации гинипрала и верапа­
мила в акушерской клинике при лечении 
начавшихся преждевременных родов.

С учётом поставленных целей и за­
дач, нами выявлены характер и частота 
аномалий родовой деятельности (АРД) 
при преждевременных родах у 430 роже­
ниц по данным клинико-физиологичес­
кого наблюдения.

В основной группе АРД выявили у 
216 (94%) рожениц, в том числе диско- 
ординированную родовую деятельность 
(ДРД) — у 92 (40%), быстрые и стреми­
тельные роды — у 69 (30%), слабость ро­
довой деятельности (СРД) — у 55 (24%).

В группе сравнения АРД выявили у 
195 (97,5%) рожениц, ДРД — у 83 (41,5%), 
быстрые и стремительные роды — у 61 
(30,5%), СРД — у 51 (25,5%).

В группах не выявлено достоверных 
различий в характере и частоте анома­

лий родовой деятельности, что позволяет 
объединить эти показатели и выявить об­
щую частоту данных осложнений родов.

Таким образом, общая частота ано­
малий родовой деятельности составила 
95,6%, из них слабость родовой деятель­
ности была выявлена у 24,7% рожениц, 
дискоординированная родовая деятель­
ность — у 40,7%, быстрые и стремитель­
ные роды — у 30,2 %. Несвоевременное из­
литие вод отмечено у 54,2% беременных.

Наши результаты согласуются с дан­
ными A.B. Михайлова (1999) о высокой 
частоте дискоординированных маточных 
сокращений при угрожающих преждев­
ременных родах (99,8%). И в настоящее 
время методы комплексной терапии уг­
рожающего прерывания беременности и 
регуляции сократительной деятельнос­
ти матки при преждевременных родах 
далеко не всегда адаптированы к харак­
теру нарушений и степени тяжести дис­
координированных сокращений мышц 
матки.

Наши клинико-гистерографичес- 
кие исследования показывают, что даже 
при «физиологических» преждевремен­
ных родах часто выявляются наруше­
ния сократительной деятельности мат­
ки, проявляющиеся в ее активации. 
Преждевременным родам нередко в те­
чение определенного времени предшес­
твует скрытое для клинического наблю­
дения повышение сократительной актив­
ности матки.

По данным трехканальной наружной 
гистерографии установлено, что одним из 
кардинальных признаков начавшихся 
преждевременных родов является почти
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полное отсутствие маточных сокраще­
ний в области дна матки и, зачастую, в 
области тела матки — у 75% женщин. 
Второй особенностью является наличие 
маточных сокращений в области нижне­
го сегмента матки — у 68%. По данным 
внутренней гистерографии (8 амплиту- 
до-временных параметров) выявлено, что 
«нормальные» преждевременные роды, в 
отличие от нормальных срочных родов, 
протекают на фоне сниженного общего 
внутриматочного давления, увеличения 
длительности схваток, а также её систо­
лы и диастолы. Следует особо подчерк­
нуть, что даже, при так называемом «фи­
зиологическом» течении преждевремен­
ных родов, последние протекают на фоне 
повышенного базального тонуса (от 14,28 
до 16,34мм. рт. ст., против 8-12 мм. рт. ст.). 
По данным кардиотокографии, информа­
тивными показателями для начавшихся 
преждевременных родов являются следу­
ющие: частота схваток — 2 и более за 10 
мин, амплитуда маточных сокращений 
более 15 мм. рт. ст., продолжительность 
схваток — более 30 сек.

В дальнейшем, в процессе родов, ха­
рактер маточной активности может изме­
ниться и приобрести характер быстрых 
или дискоординированных маточных 
сокращений.

Показатели сократительной функции 
матки могут использоваться для диагнос­
тики угрожающих и начавшихся пре­
ждевременных родов, коррекции родовой 
деятельности и определения эффектив­
ности лечения.

Высокая частота аномалий родовой 
деятельности при преждевременных ро­

дах диктует необходимость активного ве­
дения родов в плане регуляции маточной 
активности. Особенно важен дифферен­
цированный подход к лечению. С этой 
целью нами разработаны методы регуля­
ции родовой деятельности, с учётом вида 
аномалий.

При лечении первичной слабости ро­
довой деятельности при преждевремен­
ных родах была разработана следующая 
методика. Комбинация половинных доз 
гинипрала -5 мкг и верапамила — 2,5мг 
растворяли в 500 мл 0,9% раствора на­
трия хлорида и вводили путём внутри­
венной капельной инфузии, с оптималь­
ной частотой 20-30 кап/мин. Через один 
час после начала инфузии токолитиков, 
при продолжающейся слабости родовой 
деятельности, проводилась стимуля­
ция маточной активности окситоцином 
или простагландинами по общеприня­
той методике, под контролем кардиото­
кографии. Регуляция родовой деятель­
ности по данной методике применялась 
у 55 рожениц основной группы, у 42 
из них — в дальнейшем проводилась 
родостимуляция.

При таком подходе к лечению ма­
точная активность повышается, пре­
имущ ественно, за счёт увеличения 
длительности (с 66,3 ± 1,8 с до 98,6 ± 0,9 
с) и частоты схваток (интервалы меж­
ду схватками уменьшались от 100,4 ± 
4,8 с до 60,8 ± 3,8 с) (р <0, 05), амплиту­
да схваток изменялась незначительно и 
оставалась достаточно низкой на фоне 
родостимуляции, а уменьшение общей 
продолжительности родов происходит за 
счет более быстрого раскрытия маточно­
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го зева, возможно, за счет спазмолити­
ческого действия указанных препаратов 
и изменения гемодинамики «рожающей» 
матки. В наших исследованиях скорость 
раскрытия маточного зева до родостиму- 
ляции составила 0,32 ± 0,01 см/ч, во вре­
мя родостимуляции — 1,12 ± 0,01 см/ч.

В результате этого происходит более 
плавное продвижение недоношенно­
го плода по родовым путям. Кроме того, 
можно полагать, что при низкой ампли­
туде схватки и достаточном темпе рас­
крытия шейки матки нарушения маточ­
но-плацентарного кровообращения будут 
менее выражены. При преждевременных 
родах, осложнившихся преждевремен­
ным или ранним отхождением вод, по 
мере нарастания безводного промежутка 
наблюдается большая продолжитель­
ность схваток, укорачивается средняя 
длительность пауз между схватками и 
незначительно возрастает интенсивность 
схваток. При спонтанном возникновении 
родовой деятельности мы начинали при­
менение гинипрала и верапамила, по 
этой же методике, но не ранее 4-6 часов 
безводного промежутка, т.к. через этот 
период времени, по данным токографии, 
отмечался дискоординированный тип 
маточных сокращений. В результате кор­
рекции увеличивалось вдвое количество 
больших маточных сокращений, а коли­
чество малых, некоординированных со­
кращений вдвое уменьшалось, что ука­
зывало на довольно быструю нормализа­
цию родовой деятельности.

При дискоординированной родовой 
деятельности у 92 рожениц, независимо 
от степени раскрытия маточного зева,

применяли комбинацию гинипрала в 
половинной дозе — 5мкг и верапамила 
в дозе — 2,5мг на 100 мл 0,9% раствора 
натрия хлорида, внутривенно, капельно, 
с частотой введения 20 кап/мин.

Данные наружной, внутренней гис­
терографии и КТГ показали, что у всех 
рожениц через 10 мин от начала приме­
нения препаратов происходило снижение 
повышенного базального тонуса (с 6,6 
± 0,7 до 5,1 ± 0,4 мм. рт. ст.), амплитуды 
маточных сокращений, уменьшение их 
продолжительности, урежение часто­
ты сокращений матки (с 3,0 ± 0,1 до 1,6 ±
0,1) вплоть до полного их прекращения. 
Через 40-50 мин вновь возникали маточ­
ные сокращения, при этом важно подчер­
кнуть, что они носили уже координиро­
ванный характер на фоне нормального 
базального тонуса матки.

При быстрых и стремительных пре­
ждевременных родах на фоне истмико- 
цервикальной недостаточности и при 
чрезмерной родовой деятельности име­
ет место более высокий базальный (ос­
новной) тонус матки на фоне сниженно­
го общего внутриматочного давления, 
большей продолжительности схваток, 
а также систолы и диастолы схваток, 
что, очевидно, приводит к более быст­
рому течению родов. В этих случаях (69 
роженицам) мы назначали концентрат 
гинипрала в дозе 25 мкг на 20 мл физио­
логического раствора внутривенно, мед­
ленно в течение 5-10 мин. В результате 
лечения увеличивалась общая продол­
жительность родов, они приближались 
к более физиологическому течению. При 
этом установлено, что общая продолжи­
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тельность родов была в пределах физио­
логических колебаний: у первородящих 
она составила 7 ч 56 мин против — 5 ч 30 
мин в группе сравнения, у повторнородя­
щих соответственно — 6 ч 32мин против
4 ч 44мин (р <0,01).

В то же время, отмечено уменьшение 
количества операций по поводу прогрес­
сирующей гипоксии плода и по сочетан­
ным показаниям в связи с экстрагени­
тальной патологией. В послеродовом пе­
риоде субинволюция матки была в три 
раза реже в основной группе, чем в груп­
пе сравнения.

Исход беременности для плода при 
преждевременных родах во многом опре­
деляется акушерской тактикой.

При нарушении сократительной де­
ятельности матки по данным клиники и 
гистерографии, особенно при появлении 
дискоординированной родовой деятель­
ности во всех случаях на кардиограмме 
имелись признаки нарушения жизнеде­
ятельности плода. После введения гини­
прала и верапамила, на фоне сниженно­
го базального тонуса матки показатели 
состояния плода нормализовались: уве­
личилась величина миокардиального 
рефлекса с 6,4 ± 0,5 до 15,9 ± 1,1 мин-1 (р 
<0,001) к 90-й мин наблюдения, а внут- 
риминутные колебания ЧСС плода от 4,9 
± 1,7 до 11,9 ± 0,8 мин-1 (р <0,01). Важным 
свидетельством улучшения жизнеде­
ятельности плода можно считать появ­
ление положительных акцелераций на 
схватку, составляющих в среднем 11,5 ±
2,0 мин-1 к 90-й мин исследований (р <0, 
01), а также достоверное увеличение дви­
гательной активности плода, число ше­

велений возрастало от 1,6 ± 0,2 до 2,7 ± 0,1 
за 10 мин (р <0, 05).

По данным прямой электрокардиог­
рафии плода применение гинипрала и 
верапамила приводило к нормализации 
положения сегмента ST, что, очевидно, 
связано с улучшением маточно-плацен- 
тарного кровотока и, вероятно, также с 
улучшением обменных процессов в ми­
окарде плода за счет нормализации ма­
точной активности, улучшения показате­
лей гемодинамики матери и плода.

При анализе исхода преждевремен­
ных родов для плода и новорожденного, 
в условиях регуляции родовой деятель­
ности установлено, что случаев интра- 
натальной смертности не наблюдалось и 
отмечено уменьшение количества рожде­
ния детей с асфиксией средней и тяжёлой 
степени.

Полученные данные свидетельству­
ют об эффективности применения гини­
прала и верапамила при аномалиях ро­
довой деятельности, что позволяет нор­
мализовать сократительную функцию 
матки, приблизить преждевременные 
роды к более физиологическому течению 
и улучшить показатели состояния плода 
и новорожденного ребенка.

Таким образом:
1. Преждевременные роды характе­

ризуются высокой частотой аномалий 
родовой деятельности — 95,6%: диско- 
ординированная родовая деятельность 
выявлена у 40,7% рожениц, быстрые и 
стремительные роды — у 30,2 %, слабость 
родовой деятельности — у 24,7 %.

2. Экспериментальные исследования 
на белых крысах на 18-й день беремен­
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ности, in vivo, показали, что верапамил и 
гинипрал в дозах, эквивалентных тера­
певтическим, оказывают токолитическое 
действие, проявляющееся в угнетении 
биоэлектрической активности миомет­
рия. Нифедипин уменьшает только ам­
плитуду биопотенциалов миометрия, но 
не влияет на их частоту.

3. Сочетанное введение гинипрала 
и верапамила в уменьшенных вдвое до­
зах приводит к эффекту синергизма и 
вызывает снижение амплитуды и час­
тоты биопотенциалов миометрия крыс 
на 18-й день беременности. Это свойство 
комбинации препаратов обосновывает 
перспективу их применения в клинике 
в уменьшенных дозах, что способствует 
снижению их побочного действия, но со­
храняет выраженный токолитический 
эффект.

4. Регуляция родовой деятельности 
при преждевременных родах гинипралом 
и верапамилом, в применявшихся нами

дозировках и способах введения, приво­
дит к уменьшению частоты быстрых ро­
дов в 3,5 раза, слабости родовой деятель­
ности — в 1,7 раза, днекоординированной 
родовой деятельности — в 1,5 раза.

5. Применение гинипрала и верапа­
мила приводит к более физиологичес­
кому течению преждевременных родов: 
общая продолжительность родов у перво­
родящих увеличилась до 7 ч 56мин про­
тив — 5 ч ЗОмин в группе сравнения, у 
повторнородящих соответственно — 6 ч 
32мин против 4 ч 44мин. Увеличилась 
вдвое частота своевременного излития 
околоплодных вод за счёт снижения час­
тоты раннего отхождения вод в основной 
группе, что составило 30 % против 15 % в 
группе сравнения.

6. Сочетанное применение гинипрала 
и верапамила с целью регуляции родо­
вой деятельности при преждевременных 
родах уменьшает частоту гипоксии плода 
и асфиксии новорожденных в 1,4 раза.

20.6. Кесарево сечение при недоношенной беременности

На современном уровне развития аку­
шерства особое значение приобретает оп­
ределение путей снижения показателей 
материнской, детской, перинатальной за­
болеваемости и смертности. В настоящее 
время с новых позиций рассматривается 
вопрос определения места операции кеса­
рева сечения в современном акушерстве.

Современное состояние вопроса о 
показаниях к кесареву сечению харак­

теризуется, с одной стороны, известной 
незаконченностью в изучении ряда пока­
заний к кесареву сечению, а с другой — 
расхождениями в понимании сложных 
вопросов в отношении производства опе­
рации кесарева сечения по показаниям 
со стороны плода.

В зависимости от стажа и опыта ра­
боты акушера частота кесарева сечения 
при доношенной беременности имеет
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значительные колебания. В США опера­
ция кесарева сечения при доношенной 
беременности в основном проводится по 
четырем основным показаниям: наличие 
в анамнезе кесарева сечения, дистоции 
(затрудненные роды), тазовое предлежа­
ние плода и гипоксия плода.

При рассмотрении вопроса о показа­
ниях к операции кесарева сечения при не­
доношенной беременности, важно учиты­
вать данные 3.3. Токовой и соавт. о смер­
тности рожениц и родильниц при пре­
ждевременных родах, которая составила 
26,8% от общего числа умерших в стране 
беременных, рожениц и родильниц.

Существенно отметить, что операцией 
кесарева сечения родоразрешены 41,4% 
женщин с экстрагенитальной патологи­
ей. Авторы отмечают, что преобладающее 
большинство женщин (61,8%) были родо­
разрешены операцией кесарева сечения.

По данным ВОЗ (2000) 63-80% случа­
ев смерти, прямо связанных с беремен­
ностью и родами, и 88-98% всех случаев 
смерти матерей могли быть, по-видимому, 
предотвращены с помощью соответствую­
щих и своевременно принятых мер.

Материалы ВОЗ (2000) также пока­
зывают, что перинатальная смертность 
во многом определяется зрелостью пло­
да, определяемого массой тела при рож­
дении, и сроком беременности.

При решении проблемы кесарева се­
чения при недоношенной беременности 
большое внимание уделяется в настоя­
щее время вопросу о связи между родами 
и способом родоразрешения при недоно­
шенном плоде. В частности, делаются по­
пытки изучить влияние активной фазы

родов и способа родоразрешения на час­
тоту внутричерепных кровоизлияний. 
G.D. Anderson и соавт. (1998) показали, 
что общая частота кровоизлияний, раз­
вившихся в первые 7 дней жизни, была 
примерно одинаковой у плодов, получен­
ных при операции кесарева сечения как 
в начале, так и середине первого перио­
да родов. Однако время их возникнове­
ния различалось. У большинства детей, 
извлеченных путем кесарева сечения до 
активной фазы родов, кровоизлияния 
развивались в пределах 1 — го часа жиз­
ни. У детей рожениц с активной фазой 
родов отмечена прогрессирование крово­
излияний до III-IV степени независимо 
от способа родоразрешения.

В последнее десятилетие активно об­
суждается вопрос о производстве опера­
ции кесарева сечения при тазовом пред­
лежании плода при преждевременных 
родах и многоплодной беременности с 
массой плодов менее 2500г, если один из 
них находится в тазовом предлежании. 
Так, по мнению М. Lakut (1989, Израиль), 
A. Freese (1989, США) доложенному на XII 
Всемирном конгрессе акушеров-гинеко- 
логов в Рио-де-Жанейро (1989, Бразилия) 
дискуссионным остался вопрос о целе­
сообразности досрочного оперативно­
го родоразрешения при недоношенной 
беременности.

В. А. Кулавский, Э. Н. Ахмадеева 
(1985) показали, что исход операции для 
недоношенного плода определяется ос­
ложнениями беременности, наличием 
и состоянием рубца на матке, экстраге- 
нитальными заболеваниями матери, а 
также степенью зрелости плода. Авторы
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полагают, что в современных условиях 
кесарево сечение при недоношенной бе­
ременности и, в особенности при нали­
чии рубца на матке должно проводиться 
только по строгим показаниям со сторо­
ны матери.

Таким образом, к новым показаниям 
к операции кесарева сечения, обсужда­
емых в настоящее время на страницах 
специальных журналов, относятся тазо­
вое предлежание плода при преждевре­
менных родах и наличие двойни с плода­
ми массой менее 2500 г, если один из них 
находится в тазовом предлежании. Так, 
J. Wojdecki и соавт. (1980) за 5-летний пе­
риод провели клинический анализ 73 
преждевременных родов при тазовом 
предлежании плода и сроках беремен­
ности 32-36 нед с массой новорожденно­
го от 1501 г да 2500 г. При этом 21 из 73 
беременных родоразрешена кесаревым 
сечением. В группе детей, родившихся 
путем кесарева сечения, погиб лишь 1 
новорожденный (4,7 %), а при родах через 
естественные родовые пути умерло 16 
новорожденных (30,8%). Состояние ново­
рожденных, родившихся путем кесаре­
ва сечения, было значительно лучшим. 
Тяжелая и средняя степень асфиксии 
была у 25 (48%) детей при спонтанных 
родах и у 4 (19 %) детей, родившихся пу­
тем кесарева сечения. Поэтому авторы 
рекомендуют более широко применять 
эту операцию при преждевременных 
родах. W.A. Bowes и соавт. (1979) на 460 
случаях тазового предлежания плода от­
метили нарастание частоты операции с 
13% до 54%. Существенно подчеркнуть, 
что состояние новорожденных с массой

тела от 1501 г до 2500 г было практичес­
ки одинаковым как у родившихся че­
рез естественные родовые пути, так и у 
родившихся путем операции кесарева 
сечения. По данным О. Blaskova и соавт. 
(1977) смерть новорожденных с массой 
более 1500 г при тазовом предлежании 
была отмечена в 18,7 % случаев. Авторы 
полагают, что снижение перинаталь­
ной смертности должно происходить за 
счет профилактики преждевременных 
родов, непрерывного мониторного кон­
троля за состоянием плода, своевре­
менности операции кесарева сечения. 
На необходимость более широкого ис­
пользования оперативного родоразре­
шения указывают и другие зарубежные 
ученые.

По современным данным, частота опе­
рации кесарева сечения при недоношен­
ной беременности составляет около 12%. 
Почти в половине случаев она проводится 
в плановом порядке, у каждой пятой жен­
щины в связи с кровотечением и тазовым 
предлежанием плода или гипотрофией 
плода. У половины женщин, операция 
проводится в процессе родового акта.

По данным Института акушерства и 
гинекологии им. Д. О. Отта РАМН кеса­
рево сечение при недоношенной беремен­
ности в 2005 г. было произведено у 54,7% 
и в 2006 г. — у 58,0% женщин (таблица
20.3).

Заслуживают большого внимания 
и показания операции кесарева сече­
ния при очень низкой массе тела (менее 
1500 г). Кроме того, заслуживают внима­
ния исходы операции кесарева сечения, 
проведенного до 32 нед беременности.
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Основными показаниями к операции 
в эти сроки беременности являются ост­
рое нарушение состояния плода, хрони­
ческая гипоксия плода, преждевремен­
ные роды сами по себе, многоплодная 
беременность и неизбежные преждев­
ременные роды, заболевания матери, 
сочетанные показания. Перинатальная 
летальность составила в 2006г. 50%о, в 
2005 г. 45,4%о (после редукции — 41,6%о), 
у 7,9% детей были серьезные неврологи­
ческие нарушения, у 8,6% — незначи­
тельные неврологические расстройства 
в течение 1 года — 5 лет, были живы и 
имели нормальное психомоторное разви­
тие 65,2% детей.

Рядом авторов убедительно показа­
ны преимущества абдоминального ро­
доразрешения при недонашивании при 
тазовом предлежании плода. Особенно 
отмечено повышение частоты опера­
ции кесарева сечения в группе женщин, 
дети которых имели массу 1500г — 2499. 
Несмотря на то, что многие акушеры воз­
держиваются от операции кесарева сече­
ния при тазовом предлежании и массе 
плода менее 1500 все же следует отме­
тить, что частота постнатальной гибели 
таких детей в два раза меньше при опе­
рации кесарева сечения, в то время как 
частота низких оценок по шкале Апгар и 
внутричерепных кровоизлияний не отли­
чается в обеих группах. Так, по данным
S. Lewis, H. Sanovirathe (1979) кесарево се­
чение при тазовом предлежании с низкой 
массой тела может на 50% уменьшить 
перинатальную смертность. По данным 
J. de Haan (1987) в Нидерландах кесарево 
сечение считается нежелательным и не­

обязательным, так как оперативное родо- 
разрешение оказывает неблагоприятное 
влияние на перинатальную и материнс­
кую заболеваемость и смертность. Авторы 
показали, что частота кесарева сечения 
при тазовом предлежании увеличилась с 
8% в 1969г до 28% в 1983г. Наибольшая 
частота отмечена при сроке беременности
29-34 нед беременности. В. Bodmer и со­
авт. (1986) отмечают, что в Канаде часто­
та кесарева сечения при тазовом предле­
жании плода увеличилась с 8% до 89%, 
а при головном предлежании — с 5% до 
14%. Авторы, сравнивая результаты ке­
сарева сечения в 70-х и 80-х годах, отме­
чают, что ранее частота гипоксии плода 
при тазовом предлежании плода была в
5 раз выше, чем при головном. В 80 — х 
годах повышенная частота гипоксии при 
тазовом предлежании плода уже отчасти 
связывается с общей анестезией, приме­
нявшейся в 50% всех случаев кесарева 
сечения. Частота постасфиктической 
энцефалопатии и родовой травмы была 
одинаковой в оба периода наблюдений. 
В равной степени это касается неона­
тальной смертности.

Поэтому авторы полагают, что приме­
нение операции кесарева сечения не сни­
жает частоту гипоксии, родовой травмы, 
энцефалопатии или неонатальной смер­
тности. Делается вывод о том, что при 
преждевременных родах плодом в тазо­
вом предлежании применение кесарева 
сечения в 29-36 нед не имеет преиму­
ществ перед родоразрешением через ес­
тественные родовые пути. В то же время, 
операция, проведенная до 29 нед бере­
менности, в большинстве случаев может
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быть оправданной. О. Kauppila и соавт. 
(1981) отмечают, что в Финляндии так­
же повысилась частота кесарева сечения 
при ведении беременных и рожениц при 
тазовом предлежании плода с массой его 
1500-2499 г. Многими авторами также ус­
тановлено, что уродства плода и респира­
торный дистресс плода чаще отмечаются 
при тазовом предлежании.

Некоторые авторы считают, что на 
исход операции для младенца влияет ха­
рактер разреза на матке, так как при сро­
ках беременности 26-32 нед и массе плода 
от 501г до 1500г необходимо чрезвычайно 
бережное родоразрешение. В то же вре­
мя в эти сроки беременности имеет место 
плохое развертывание нижнего сегмен­
та матки, а окружность головки при 28 
нед составляет 25 см и около 30см при 32 
нед беременности, длина плода соответс­
твенно 23 см при 26 нед и 28см при 32 нед 
беременности.

В то же время J.Dietl и соавт. (1988) 
полагают, что исход досрочного абдоми­
нального родоразрешения для жизни и 
здоровья новорожденного определяется 
не столько модификацией кесарева сече­
ния в нижнем сегменте матки, сколько 
искусством и опытом хирурга при извле­
чении ребенка. Для уменьшения травма- 
тизации новорожденных с малой массой 
тела большое значение придается верти­
кальному разрезу матки в области ниж­
него сегмента матки, особенно при попе­
речном положении плода, предлежании 
плаценты, при гистерэктомии, наличии 
миомы матки в нижнем сегменте матки. 
Особо актуальным остается этот вопрос 
при извлечении плода с массой ЮООг —

1500г (истмико — корпоральное с про­
дольным разрезом).

И. Ф. Фаткуллин (2007), касаясь ме­
тодики операции кесареква сечения при 
преждевременных родах, изучил исходы 
беременности иродов для маловесных 
новорожденных и младенцев, рожден­
ных путем операции кесарева сечения 
при извлечении плода в целом плодном 
пузыре.

Методика операции заключается в 
следующем: матка вскрывается разре­
зом по Дерфлёру, не нарушая целостнос­
ти плодного пузыря. Далее хирург вво­
дит руку в разрез на маткеи отслаивает 
плодный пузырь от ее стенок, с учетом 
расположения плаценты, затем подводит 
головку плода к ране и плод выводится 
из полости матки. Плодный пузырь над­
резается и новорожденный выкладыва­
ется на акушерский поднос.Следует от­
метить, что новорожденного необходимо 
выводить в целом плодном пузыре толь­
ко до плечевого пояса, чтобы не вызвать 
отслойки плаценты.

Суть данного метода заключается в 
предупреждении травматизации шей­
ного отдела позвоночника плода при из­
влечении его из полости матки благода­
ря созданию гидравлической защиты из 
околоплодных вод.

По данной методике выполнено 11 
операций кесарева сечения на сроке гес­
тации 28-30 недель — 4 женщины, на сро­
ке 31-34 недели — 5 женщин, на сроке 35- 
37 недель — 2 женщины. Показаниями 
для операции служили: гестоз тяжелой, 
средней степени, прогрессирующая от­
слойка плаценты, несостоятельность
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рубца на матке, хроническая прогресси­
рующая внутриутробная гипоксия пло­
да. Было проанализировано 30 историй 
родов и историй развития новорожденно­
го при традиционных разрезах на матке. 
В результате проведенного исследования 
было установлено, что длительность пре­
бывания новорожденного в стационаре- 
как на первом этапе выхаживания, так 
и на втором меньше у детей, извлечен­
ных из полости матки в целом плодном 
пузыре.

Заслуживает большого внимания во­
прос о заболеваемости и смертности среди 
недоношенных детей, рожденных в тазо­
вом предлежании с массой тела при рож­
дении менее 1500г, в зависимости от спо­
соба родоразрешения (влагалищный или 
абдоминальный путь родоразрешения).

В немногочисленных исследованиях, 
основанных на небольшом количестве на­
блюдений, делается вывод о том, что вли­
яния метода родоразрешения на детскую 
смертность не выявлено. Причинами 
детской смертности в обеих группах 
были внутричерепные кровоизлияния 
и крайняя незрелость новорожденного. 
Объективные методы исследования (ве­
личина pH крови пуповины, оценка по 
шкале Апгар и др.) показывают, что но­
ворожденные, извлеченные оперативным 
путем, имели лучшие адаптационные 
параметры по сравнению с детьми, ро­
дившимися вагинальным путем. Сделан 
вывод о благоприятном влиянии своевре­
менного и щадящего родоразрешения пу­
тем кесарева сечения на заболеваемость 
детей с малой массой тела, рожденных в 
тазовом предлежании.

Большого внимания заслуживают ра­
боты, касающиеся ведения беременности 
и родов при многоплодной беременнос­
ти. В ряде современных работ ставится 
под сомнение вопрос о том, что повыше­
ние частоты операции кесарева сечения 
улучшило бы состояние детей при рожде­
нии. Показано, что после 35 нед беремен­
ности неонатальный исход для второго 
плода не зависит от способа родоразреше­
ния. Другие авторы полагают, что если 
второй плод находится не в головном 
предлежании, то необходимо произво­
дить операцию кесарева сечения даже в 
условиях, если первый плод родился че­
рез естественные родовые пути. P. Bell и 
соавт. (1986) считают, что при массе детей 
более 1500г роды через естественные ро­
довые пути так же безопасны, как и при 
операции кесарева сечения. При этом не­
которые авторы считают, что экстракция 
за тазовый конец второго плода с массой 
свыше 1500г наиболее целесообразная 
альтернатива операции кесарева сече­
ния и наружному повороту плода. Таким 
образом, оптимальный выбор метода ро­
доразрешения второго из двойни плода 
остается спорным вопросом современного 
акушерства.

При изучении статуса новорожден­
ных, извлеченных путем кесарева се­
чения, необходимо учитывать влияние 
анестезии и длительности интервала 
«разрез матки — родоразрешение».

Существенно признать, что увели­
чение частоты операции кесарева сече­
ния при недоношенной беременности все 
больше базируется на неонатологичес- 
ких показателях — незрелость, перина­
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Таблица 20.1
Масса тела недоношенных детей

Масса новорожденного, г 2006 г. 2005 г. 2004 г.
всего % всего % всего %

500-1000 3 2,5 4 3,6
1001-1500 6 5 17 15,4 18 12,4
1501-2000 27 22,5 17 15,4 39 26,8
2001-2500 47 39,1 38 34,5 124 85,5
2501-3000 27 22,5 17 15,4
3001-3500 5 4,16 8 7,2
3501-4000 3 2,5 4 3,6
4001-4500 1 0,8 2 1,8

5520 1 0,8

тальная инфекция, риск родового трав­
матизма для матери, плода и младенца. 
Поэтому некоторые акушеры считают, 
что кесарево сечение не следует произво­
дить ранее 32 нед беременности. P. Chive 
и соавт. (1986) при прогностической оцен­
ке недоношенных плодов и плодов с ги­
потрофией (резкая задержка роста пло­
да) показали, что выживаемость детей 
составляет соответственно 74,1% и 37,7% 
детей. Главными причинами смерти 
были предлежание плаценты (35,2%), по­
роки развития плода, многоводие, резус
— конфликт. В целом риск гибели для 
плодов с массой тела менее 1500г был 
значительно выше при родах влагалищ­
ным путем, чем при кесаревом сечении. 
Прогноз для плода при сроке беременнос­
ти менее 28 нед обычно сомнителен, при 
сроке беременности 28-32 нед — более 
благоприятен.

Актуальным остается оценка риска 
вагинального родоразрешения в тазовом 
предлежании первого плода из двойни с

оценкой по шкале Апгар и смертности. 
В обстоятельном исследовании Blickstein 
и соавт. (2000) проведен ретроспектив­
ный анализ по методу случай-контроль 
из 13 перинатальных центров, в которых 
проведен анализ вагинального родораз­
решения в тазовом предлежании пер­
вого плода из двойни. Оценка по Апгар 
проводилась через 5 мин после рожде­
ния, а также неонатальная смертность. 
Вагинальным путем родоразрешены 239 
женщин, операцией кесарева сечения
— 374 женщин. При этом, вагинальные 
роды осуществлены у 61 % из 613 двоен. 
Отмечено существенно большее коли­
чество детей с более низкой оценкой по 
шкале Апгар и неонатальной смертности 
у новорожденных с массой менее 1500г, 
но не среди более высокой массы детей. 
Как известно, роды двойней с тазовым 
предлежанием первого плода из двой­
ни наблюдается приблизительно у 30% 
двоен, но предпочтительный способ ро­
доразрешения остается довольно про-
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Таблица 20.2
Осложнения и сопутствующие заболевания

Абс, %

гестоз 65 61,9

холестатический гепатоз 3 3,6

анемия беременных 28 26,6
сопутствующая патология мочевыводящих путей 11 10,4
сахарный диабет 28 26,6

в том числе I типа 19 18,0
II типа 4 3,8
беременных 5 4,7

дисфункция щитовидной железы 20 19,1
в том числе диффузный нетоксический зоб 4 3,8

аутоиммунный тиреоидит 13 12,3
тиреотоксикоз 1 0,9
гипотиреоз 1 0,9

симфизит 2 1,8
хроническая урогенитальная инфекция 42 40

в том числе хламидиоз 2 1,8
микоплазмоз 5 4,7
уреаплазмоз 29 27,6
кольпит 5 2,7

миома матки И 10,4
варикозная болезнь 12 11,4
Истмико-цервикальная недостаточность с наложением шва на шейку матки 6 5,7
аномалии развития матки 8 7,6
предлежание плаценты 4 3,8
преждевременная отслойка нормально расположенной
плаценты 2 1,8
рубец на матке после кесарева сечения 7 6,6
Рубец на матке после 2-х кес. сечений 1 0,9
Рубец на матке после малого кесарева сечения 1 0,9
Рубец на матке после консервативной миомэктомии - -
хроническая плацентарная недостаточность (в т. ч. гипотрофия плода) 35 33,3
начавшаяся гипоксия плода (асфиксия) 4(6) 9,5
изосенсибилизация по Rh фактору и системе АВО 6 5,7
тазовое предлежание плода 25 23,8
косое и поперечное положение плода 3 2,8
выпадение петель пуповины - -
аномалии родовой деятельности 4 3,8
беременности после ЭКО 7 6,6
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Таблица 20.3
Оперативные вмешательства в родах

Операции 2006 г. 2005
Абс. % Абс. %

Кесарево сечение 61 58,0 52 54,7
В том числе:
При одноплодных родах 51 83,6 42 80,7
При многоплодных родах 10 16,4 10 19,3
Надвлагалищная ампутация матки 1 0,9 - -
Стерилизация 2 1,8 5 5,2
Консервативная миомэктомия 1 0,9 1 1
Ручное удаление последа и его частей 10 9,5 6 5,7
Ручное обследование полости матки 1 0,9 2 2,1

тиворечивым. Установлено, что лучшие 
исходы для новорожденных, родоразре­
шенных операцией кесарева сечения, с 
тазовым предлежанием первого плода 
целесообразно для детей с массой менее 
1500 г. При вагинальном пути родораз­
решения риск низких оценок по шкале 
Апгар был выше в 2,4 раза и в 9,5 раз 
выше неонатальная смертность по срав­
нению с кесаревым сечением у перворо­
дящих. У повторнородящих не выявлено 
существенных преимуществ применения 
операции кесарева сечения. Таким обра­
зом, Blickstein и соавт. (2000) показали, 
что операция кесарева сечения не улуч­
шает исходы для новорожденных детей с 
массой 1500 г и более.

Риск развития у новорожденных 
респираторного дистресс — синдрома 
пропорционален сроку беременности и, 
возможно, выше у новорожденных, ро­
дившихся путем операции кесарева сече­
ния, чем полученных через естественные 
родовые пути. Имеются сообщения о по­

вышении риска развития респираторно­
го дистресс — синдрома в зависимости 
от показаний к операции кесарева сече­
ния, включая дородовые кровотечения, 
сахарный диабет, симптомы наруше­
ния жизнедеятельности плода по дан­
ным кардиотокографии, поздний гестоз 
и др. Частота респираторного дистресс
— синдрома повышается по мере сниже­
ния массы плода: при 1000-1499г — 25%, 
1500-1999г — 14%, 2000г — 7, 1 %.

Нами проведен клинический ана­
лиз, течения беременности родов, состо­
яния плода и новорожденного ребенка 
у 240 женщин, родоразрешенных опе­
рацией кесарева сечения в плановом и 
экстренном порядке при недоношенной 
беременности.

П р е ж д е в р е м е н н ы е  р о д ы
В 2006 году в Институте акушерства 

и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН при­
нято 105 преждевременных родов, что со­
ставило 8,0% (в 2005 году — 6,9%), в том 
числе у 62 (59 %) первородящих, из кото­
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рых 25 были первородящими старшего 
возраста, у 43 (41 %) повторнородящих.

Многоплодных беременностей в этой 
группе было 13 (12,3%) (2005г. — 14%); 11 
из которых — двойней, 2 — тройней.

Из 120 детей живыми родились 117; 
мертвыми родилось 3 (2,5%) ребенка 
(2005 г. — 0,9%). В раннем неонатальном 
периоде умерло 3 детей (2,5%) (2005г. — 
4,5%). Перинатальная смертность — 50%о 
(2005-54,5%о), после редукции -41,6%о 
(2005г.— 45,4%о) (таблицы 20.1, 20.2,
20.4).

П р и ч и н ы  а н т е н а т а л ь н о й  
г и б е л и  п л о д а :

1 Антенатальная гибель (вне Инсти­
тута) недоношенного плода при сроке 
беременности 36 недели произошла в 
результате декомпенсации хронической 
плацентарной недостаточности, развив­
шейся на фоне гестоза и инфекцион­
ного поражения последа (масса/длина 
плода — 1270/39).

2 Антенатальная гибель недоно­
шенного плода при сроке беременности 
33 недели произошла в результате деком­
пенсации хронической плацентарной не­
достаточности, развившейся на фоне ин­
фекционного процесса уреаплазменной и 
вирусной этиологии. Дополнительными 
факторами развития хронической пла­
центарной недостаточности явились гес­
тоз и эндокринная патология (масса/дли­
на плода — 1280/42).

3 Причина антенатальной гибели 
недоношенного плода при сроке бере­
менности 35 недель явилась внутриут­
робная гипоксия, обусловленная субком- 
пенсированной хронической плацентар-

Таблица 20.4 
Основные причины 

преждевременных родов

2005 (%) 2006 (%)

Гестоз 61,0 61,9
Хроническая 
плацентарная 
недостаточность 
и гипотрофия

49,4 33,3

плода
Хроническая
урогенитальная
инфекция

46,3 40

Сахарный диабет 
и его осложнения

27,3 26,6

Гипоксия плода 22,1 9,5
Патология
мочевыводящих путей

26,3 10,4

ной недостаточностью у беременной с 
тяжелым сочетанным гестозом на фоне 
гипертонической болезни 116 стадии и 
сахарного диабета II типа (масса/длина 
плода — 3250/50).

П р и ч и н ы  р а н н е й  д е т с к о й  
с м е р т н о с т и :

1. Причиной ранней детской смерти 
недоношенного ребенка (35 нед.) явилась 
смешанная внутриутробная инфекция с 
множественным поражением внутренних 
органов (масса/длина плода, Апгар — 
2440/47, 5 баллов, жил 16 час 40 мин).

2. Ранняя детская смерть глубоко 
недоношенного ребенка (28 нед.), имев­
шего при рождении полиорганную па­
тологическую незрелость, обусловлена 
наличием диабетической фетопатии на 
фоне недоношенности (масса/длина пло­
да, Апгар — 2590/45, 3 балла, жил 1 сут. 
13 час).
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Глава 20. Клиника и ведение преждевременных родов

3.Причиной ранней детской смерти 
недоношенного ребенка (33 нед.) явилась 
тяжелая сочетанная патология: отечная 
форма гемолитической болезни и СДР, 
которые обусловили развитие геморра­
гического синдрома (масса/длина пло­
да, Апгар — 2300/44, 1 балл, жил 26 час 
45 мин).

Наиболее высокие перинатальные по­
тери наблюдаются среди новорожденных с 
массой тела 1500 г и менее как при опера­
тивном родоразрешении, таки при родах 
через естественные родовые пути, причем 
показатели перинатальной смертности 
в том и другом случае практически оди­
наковы в течение ряда лет. Это означает, 
что при отсутствии высококвалифициро­
ванной неонатологической службы масса 
ребенка 1500г и меньше является относи­
тельным противопоказанием к абдоми­
нальному родоразрешению в интересах 
плода, кесарево сечение в таких условиях 
должно производиться по жизненным по­
казаниям со стороны матери.

Преждевременные роды являются 
одной из наиболее серьезных причин 
неонатальной заболеваемости и перина­
тальной смертности, а также последую­
щих нарушений состояния ребенка.

Основными факторами перинаталь­

ной заболеваемости и смертности при 
преждевременных родах служат тазовое 
предлнжание плода, отслойка плацен­
ты и быстрое течение преждевременных 
родов. При этих осложнениях в процессе 
родов перинатальная смертность в 5 раз 
выше, чем при неосложненном течении 
преждевременных родов, на долю недоно­
шенных детей приходится 60-70% ранней 
неонатальной смертности и 65-75% — де­
тской смертности, мертворождаемость 
при преждевременных родах фиксируют 
в 8-13 раз чаще, чем при своевременных 
родах, с недоношенностью вследствие 
преждевременной родовой деятельности 
по-прежнему связано связано 20-30% пе­
ринатальной смертности (Кулаков В.И., 
Мурашко JI.E., 2002).

Оперативное родоразрешение, по 
мнению авторов, показано при патоло­
гии, угрожающей жизни матери, острой 
и хронической гипоксии плода, не под­
дающейся медикаментозной терапии, 
фитоплацентарной недостаточности, та­
зовом предлежании плода смассой тела 
не менее 1500 г и аномалиях родовой 
деятельности. Выживаемость плода при 
этом во многом зависит от наличия не­
онатальной службы высокого уровня по 
выживанию детей.

ak
us

he
r-li

b.r
u



ГЛАВА 21
ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЙ РАЗРЫВ ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК

21.1. Определение и характеристика

Преждевременный разрыв плодных 
оболочек (ПРПО) встречается в 2,7-17% 
случаев. Преждевременным называют 
излитие околоплодных вод при разрыве 
плодных оболочек до начала родов неза­
висимо от срока беременности. Если око­
лоплодные воды излились вскоре после 
начала родов, но до полного или почти 
полного раскрытия шейки матки, говорят 
о раннем излитии околоплодных вод.

При физиологическом течении родов 
плодный пузырь разрывается при пол­
ном или почти полном раскрытии маточ­
ного зева. При таком с в о е в р е м е н н о м  
р а з р ы в е  п л о д н ы х  о б о л о ч е к  без­
водный промежуток продолжается столь­
ко же времени (или несколько больше), 
сколько и II период (изгнания).

Н е с в о е в р е м е н н ы й  р а з р ы в  
п л о д н ы х  о б о л о ч е к  наблюдается, 
когда воды отходят еще до начала родов, 
в начале родов, или, наоборот, с опозда­
нием — в периоде изгнания.

Время между разрывом плодных обо­
лочек и появлением схваток называется 
латентным периодом, а между разрывом 
плодных оболочек и рождением плода — 
безводным промежутком.

Преждевременным излитием около­
плодных вод сопровождается до 30-40% 
преждевременных родов (В. И Кулаков, 
JI. Е. Мурашко, 2002; Cararach и соавт., 
2001; Szabo и соавт., 2001 и др.).

Чаще всего это осложнение развива­
ется спонтанно и не имеет видимых при­
чин. При доношенной или почти доно­
шенной беременности в первые 24 ч после 
ПРПО начинает спонтанно развиваться 
родовая деятельность, которая находится 
в прямой зависимости от срока беремен­
ности ко времени разрыва оболочек.

Роль ПРПО (до 37 нед беременности) 
в общей проблеме преждевременных ро­
дов до сих пор неясна, так как во многих 
исследованиях не проводится разграни­
чения между беременными с преждевре­
менными родами и преждевременным 
разрывом плодных оболочек.

Этиология.
1. Инфекция (амнионит, цервицит, 

вагинит стрептококковой или иной эти­
ологии).

2. Перерастяжение матки (многово- 
дие и многоплодная беременность).

3. Половой акт.
4. Пороки развития плода.
5. Низкое социально-экономическое 

положение беременной.
6. Наследственные болезни у бере­

менной.
7. Структурные изменения тканей 

вследствие недостаточного потребления 
аскорбиновой кислоты и микроэлемен­
тов, в частности меди.

8. Травма.
9. Наркомания.
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

О с л о ж н е н и я  у м а т е р и  и п л о ­
д а ,  с в я з а н н ы е  с п р е ж д е в р е ­
м е н н ы м  р а з р ыв о м  п л о д н ы х  о б о ­
лочек .

Инфекция.
Возможность инфицирования по­

лости матки является наиболее важной 
особенностью, позволяющей провести 
различие между ПРПО и преждевремен­
ными родами. В самом деле, инфекция 
у матери и плода наблюдается чаще при 
ПРПО, чем при преждевременных родах 
и целых плодных оболочках. Риск инфи­
цирования оказывает решающее влия­
ние на ведение беременных с ПРПО.

Складывается впечатление, что при­
соединение инфекции при ПРПО проис­
ходит чаще у беременных с низким соци­
ально-экономическим уровнем жизни, 
что может быть связано со сниженной 
антимикробной активностью амниоти­
ческой жидкости у матерей с неполно­
ценным питанием. Риск инфицирования 
матери при ПРПО меньше, чем риск ин­
фицирования плода.

Инфекция и безводный промежу­
ток.

По-видимому, частота присоединения 
инфекции после ПРПО зависит от дли­
тельности безводного промежутка (вре­
мя между разрывом плодных оболочек и 
рождением плода). Гистологические кри­
терии инфекционного процесса не обяза­
тельно совпадают с наличием инфекции 
у матери, например хориоамнионита или, 
если принять за показатель инфициро­
вания нейтрофильную инфильтрацию 
хориальной стороны плаценты или но­
ворожденного, подтвержденного резуль­

татами культуральных исследований. 
В ряде современных исследований не от­
мечается увеличения частоты инфици­
рования при возрастании длительности 
безводного промежутка; в других иссле­
дованиях наблюдалось улучшение исхо­
да беременности, как для матери, так и 
для плода, несмотря на наличие хорио­
амнионита (В. В. Абрамченко, 2004).

Инфекция и гестационный воз­
раст.

Риск присоединения инфекции после 
ПРПО находится в обратной зависимости 
от гестационного возраста к моменту раз­
рыва плодных оболочек.

Более высокая частота хориоамни­
онита и неонатальной инфекции при 
ПРПО в ранние сроки беременности мо­
жет быть следствием сниженной анти­
микробной активности амниотической 
жидкости; последняя невелика в ранние 
сроки и возрастает по мере прогрессиро­
вания беременности.

Другим фактором является ослаб­
ленная сопротивляемость недоношен­
ного ребенка. Недоношенные плоды и 
новорожденные склонны к инфекции, 
т. к. они не могут получать достаточных 
количество предохраняющих антител 
от матери, ибо большинство антител пе­
реходит через плаценту в последние 4-6 
нед беременности.

Респираторный дистресс-син­
дром.

В случае ПРПО при недоношенной 
беременности наибольшую угрозу для 
плода представляет возможное развитие 
РДС, и неонатальная смертность состав­
ляет свыше 30% при сроке беременности
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до 32 нед (Alfirevic и соавт., 1996). Важно 
знать, что не инфекция (вплоть до сепси­
са у детей), а скорее РДС является веду­
щей причиной неонатальной смертности 
и заболеваемости при разрыве плодных 
оболочек в случае недоношенной бере­
менности, поскольку это не совпадает с 
традиционной концепцией, согласно ко­
торой сепсис у матери и плода — главное 
осложнение и его развитие следует пре­
дупреждать посредством прерывания 
беременности.

Однако существуют данные, ставя­
щие под сомнение то положение, что пре­
рывание беременности в случае ПРПО 
является лучшим методом. Они свиде­
тельствуют о том, что продление безвод­
ного промежутка способствует созрева­
нию легких плода.

Для тех женщин, у которых разрыв 
плодного пузыря до начала преждевре­
менных родов не сопровождается сокра­
щениями матки, инфекцией, признаками 
дистресса плода или какой-либо другой 
патологией со стороны матери или плода, 
очевидно, сохранение беременности мо­
жет принести больше пользы, чем вреда. 
Профилактическое назначение антиби­
отиков женщинам с разрывом плодного 
пузыря до начала преждевременных ро­
дов способствует отсрочке родоразреше­
ния и уменьшает материнскую и неона­
тальную инфекционную заболеваемость. 
При этом до сих пор не удалось еще пов­
лиять и на перинатальную смертность. 
Женщины с выявленным носительством 
стрептококка группы В должны подвер­
гаться обязательному лечению антибио­
тиками по стандартной схеме.

Рутинное использование мероприя­
тий по ускорению родоразрешения без 
специальных показаний при разрыве 
плодного пузыря до начала преждевре­
менных родов может принести больше 
вреда, чем пользы (С. А. Дворянский,
С. Н. Арасланова, 2002). Нет никаких до­
казательств, что при этом тактика инду­
цированных родов уменьшает инфекци­
онную заболеваемость. Cararaeh и соавт. 
(2001), оценивая испанский опыт ведения 
преждевременных родов при разрыве 
плодного пузыря, применили выжида­
тельную тактику в течение 48 ч против 
активного ведения преждевременных 
родов с индукцией ПГЕ2 — геля (макси­
мально 3 дозы/или когда оценка шейки 
по Бишопу составила 5 баллов) или ин­
дукция родов вызывалась окситоцином в 
течение 12 ± 3 ч. Как известно, преждев­
ременный разрыв плодного пузыря на­
иболее часто наблюдается на сроках бере­
менности 23-34 нед. Авторы считают, что 
выжидательное ведение беременности с 
разрывом пузыря до 32 нед беременности 
с контролем инфекции, приводит к хоро­
шим перинатальным исходам. Однако, 
если налицо признаки внутриматочной 
инфекции, тогда следует назначать анти­
биотики и индуцировать роды. Опытный 
неонатолог должен присутствовать при 
таких родах.

Женщины с разрывом плодного пу­
зыря до начала родов при гестационном 
возрасте 34 нед и более должны быть ос­
ведомлены о том, что риск кесарева сече­
ния выше, если осуществляется стиму­
ляция родов окситоцином по сравнению 
с выжидательной тактикой ведения та­
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

ких беременных. М. Энкин и соавт. (2003) 
указывают, что до сих пор отсутствуют 
достоверные доказательства того, спо­
собствует ли тактика индуцирования 
родов снижению риска неонатальной ин­
фекции. Дальнейшие исследования, про­
водимые в настоящее время, дадут отве­
ты на эти вопросы.

Врожденные аномалии развития 
плода.

При разработке плана ведения бере­
менных с ПРПО следует учитывать, что 
у детей, родившихся задолго до оконча­
ния срока беременности, часто выявля­
ются тяжелые врожденные аномалии 
развития.

21.2. Диагностика преждевременного 
разрыва плодных оболочек

Своевременное выявление ПРПО 
представляет особую важность в тех слу­
чаях, когда излитие вод происходит за­
долго до окончания срока беременности. 
Преждевременное излитие околоплодных 
вод существенно влияет на исход и такти­
ку ведения беременности. В связи с этим 
при подозрении на излитие или сниже­
ние объема околоплодных вод (при УЗИ) 
показано тщательное обследование.

1. Определение наличия амниоти­
ческой жидкости во влагалище.

Для обнаружения во влагалище ам­
ниотической жидкости необходимо со­
здать хорошее освещение и поместить 
под беременную подкладное судно, для 
чего беременная перед осмотром долж­
на 20-30 мин полежать на спине. Шейку 
матки и влагалище осматривают в зер­
калах и наблюдают за вытеканием жид­
кости. Вначале осматривают задний 
свод влагалища. Амниотическая жид­
кость обычно бесцветная, ближе к 40 
нед беременности она содержит примесь

белых хлопьев (первородная смазка). 
Околоплодная жидкость часто быва­
ет желтоватой при недоношенной бере­
менности, коричневатой при попадании 
мекония и красновато-коричневой при 
гибели плода. Если околоплодных вод 
нет, беременную просят потужиться или 
покашлять. При разрыве плодных оболо­
чек в момент кашля или натуживания 
из наружного зева вытекают околоплод­
ные воды. Влагалищное исследование не 
проводят. Кроме того, может наблюдать­
ся вытекание жидкости из шейки матки 
при надавливании рукой на живот в об­
ласти дна матки.

Выявление скопления амниотичес­
кой жидкости во влагалище или ее не­
посредственное вытекание из шейки поз­
воляет поставить диагноз ПРПО.

2. Исследование влагалищного со­
держимого.

Материал для исследования берут из 
заднего свода влагалища или из канала 
шейки матки. Для обнаружения около­
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21.2. Диагностика преждевременного разрыва плодных оболочек

плодных вод во влагалищном содержи­
мом проводят микроскопию сухого остат­
ка и определяют pH выделений с помо­
щью тест полоски.

О п р е д е л е н и е  р е а к ц и и  а м ­
н и о т и ч е с к о й  ж и д к о с т и .  Метод 
определения состоит в следующем. 
В качестве индикатора используют нит- 
разиновую бумагу. Смачивают ватный 
тампон в жидкости, находящейся во 
влагалище, затем прикладывают его к 
нитразиновой бумаге и для выяснения 
pH сравнивают изменившийся цвет бу­
маги со стандартной таблицей цветов. 
В нормальных условиях pH влагалища 
составляет 4,5-5,5, в то время как вели­
чина pH амниотической жидкости рав­
на 7,0-7,5. Возможно, целость оболочек 
сохранена, если цвет бумаги остается 
желтым или становится оливково-жел­
тым (pH 5,0-5,5). При изменении цвета 
на голубой (pH 7,0 или больше) можно 
думать об их разрыве. Применение анти­
септических растворов, попадание мочи, 
крови или присоединение влагалищной 
инфекции могут привести к изменению 
pH влагалища и, следовательно, к непра­
вильной трактовке теста.

Ц и т о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о ­
в а н и е  в л а г а л и щ н о г о  с о д е р ж и ­
м о г о  . В. В. Абрамченко, В. И. Фридман 
и соавт. (1978) разработали люминесцен- 
тно — кольпоцитологическое исследова­
ние для диагностики отхождения око­
лоплодных вод по влагалищному мазку. 
При цитологическом исследовании мазка 
можно обнаружить чешуйки эпидермиса 
плода и капельки жира. Как известно, 
большое количество исследований, пос­

вященных вопросу диагностики отхож­
дения вод, свидетельствует об отсутствии 
точного и легко выполнимого диагности­
ческого теста, достоверно указывающего 
на отхождение околоплодных вод.

Для обнаружения элементов около­
плодных вод во влагалищном содержи­
мом необходимо использовать мазки из 
заднего свода влагалища, нанесенные 
тонким слоем на предметное стекло де­
ревянным шпателем или толстой стек­
лянной пипеткой с грушей на конце. 
Кроме того, на это же предметное стекло 
наносится толстая капля влагалищно­
го содержимого для обнаружения фигур 
кристаллизации.

Мазки высушиваются на воздухе 3-4 
минуты, после чего исследуются под лю­
минесцентным устройством при увеличе­
нии 100 крат. Для образования флюорес­
ценции используется флюорохром акри- 
дин-оранжевый в разведении 1:30000.

Исследования на люминесцентном 
микроскопе для обнаружения фигур 
кристаллизации околоплодных вод про­
водятся без сине-фиолетового фильтра, 
но при наличии желтого запирательно­
го фильтра при опущенном конденсоре 
микроскопа. Фигуры кристаллизации 
отчетливо видны на желтом фоне.

При исследовании влагалищного 
мазка на фоне плоского эпителия мате­
ри, лейкоцитов, слизи и влагалищной 
флоры, обнаруживаются безъядерные 
клетки — чешуйки плода, которые явля­
ются несомненным признаком наличия 
во влагалищном содержимом околоплод­
ных вод. Клетки-чешуйки плода распо­
лагаются в мазке как одиночно, так и
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

группами среди материнского плоского 
эпителия. Чешуйки плода в 1,5-2 раза 
меньше размеров плоского эпителия ма­
тери, светятся нежно зеленым или слег­
ка розовым цветом. Интенсивность све­
чения меньшая, чем других элементов 
влагалищного мазка. Форма их оваль­
ная или полигональная. При наличии 
небольшого количества клеток-чешуек 
плода во влагалищном содержимом, они, 
в основном, располагаются по периферии 
мазка.

Проба на кристаллизацию около­
плодных вод нам представляется менее 
надежной, чем обнаружение плодных 
клеток-чешуек, в значительной степени 
зависящей от количества околоплодных 
вод и длительности безводного проме­
жутка. При длительном безводном про­
межутке (более 6 ч) диагностическая 
ценность обнаружения фигур кристал­
лизации резко падает. В отличие от 
кристаллизации шеечной слизи, кото­
рая образует фигуры листов папоротни­
ка, кристаллизация околоплодных вод 
образует фигуры снежинок и звездочек, 
располагающихся рядом друг с другом, 
создается впечатление тонкой ажурной 
вышивки.

Таким образом, наиболее надежным 
тестом отхождения околоплодных вод 
является метод люминесцентной коль- 
поцитологии с нахождением клеток-че­
шуек плода, при котором в 98 % случаев 
получаются правильные результаты. 
Надежность данного метода не зависит 
от количества отходящих околоплодных 
вод и продолжительности безводного 
промежутка.

При биохимическом исследовании 
присутствие околоплодных вод во вла­
галищном содержимом подтверждают 
при наличии в них фибронектина плода, 
пролактина, альфа-фетопротеина и пла­
центарного лактогена.

3. Тест с образованием папорот­
никообразного или древовидного ри­
сунка.

Материал из заднего свода или на­
ружного зева тонким слоем наносят 
на предметное чистое стекло, после 
чего препарат высушивают на воздухе. 
Обнаружение кристаллизации в фор­
ме ветки папоротника или древовидной 
структуры подтверждает наличие около­
плодных вод. Ложноположительные ре­
зультаты возникают при прикосновении 
к препарату пальцем или попадании на 
стекло физиологического раствора. Такие 
кристаллы образуются при высыхании 
солей, содержащихся в амниотической 
жидкости, и их рисунок может менять­
ся при попадании в жидкость крови или 
мекония. Тест может давать большое 
число ложно-положительных результа­
тов, если проба получена из шейки мат­
ки, а не из влагалища. Слизистое отде­
ляемое из шейки образует грубые и ши­
рокие разветвления в рисунке, которые 
неопытным специалистом могут быть 
использованы для подтверждения диа­
гноза ПРПО. Тест с определением pH ме­
нее точен, чем исследование кристаллов. 
Нитразиновый тест дает 12,7% ложноот­
рицательных и 16,2% ложноположитель­
ных результатов, тогда как исследование 
кристаллов — 4,8% и 4,4% соответствен­
но. Достоверность диагноза ПРПО близка
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21.2. Диагностика преждевременного разрыва плодных оболочек

к 100%, если при обнаружении во влага­
лище жидкости оба теста (pH и исследо­
вание кристаллов) дают положительный 
ответ.

4. Объем околоплодных вод при 
ультразвуковом исследовании.

Если при исследовании влагалищ­
ного отделяемого околоплодные воды в 
нем не обнаружены, а анамнестические 
и клинические данные указывают на 
преждевременное излитие околоплод­
ных вод, показано дальнейшее обследо­
вание. Проводят УЗИ для определения 
объема околоплодных вод. Даже при со­
стоявшемся излитии околоплодных вод в 
амниотической полости могут обнаружи­
ваться свободные участки размером более 
3x3 см. При обнаружении выраженного 
маловодия независимо от того, подтверж­
ден диагноз излития околоплодных вод 
или нет, тщательно обследуют почки и 
мочевой пузырь плода, поскольку одной 
из причин маловодия может быть агене- 
зия почек плода.

Несмотря на сходство внешних про­
явлений, тактика ведения беременности 
в этих случаях значительно отличается. 
Если в таких случаях с помощью ультра­
звука будет установлено, что амниотичес­
кая жидкость в полости матки отсутству­
ет или имеется в небольшом количестве, 
следует предположить разрыв плодных 
оболочек. И, наоборот, при сомнительных 
клинических симптомах и выявлении 
нормального количества амниотичес­
кой жидкости в полости матки диагноз 
ПРПО маловероятен. Однако возможна 
как ложноположительная ультразвуко­
вая диагностика при маловодии, так и

ложноотрицательная при подтекании 
околоплодных вод. Этот метод следует ис­
пользовать только как дополнительный 
в сомнительных случаях, а не как основ­
ной для постановки данного диагноза.

5. Введение флюоресцеина в по­
лость амниона.

В редких случаях зарубежные аку­
шеры используют введение флюоресце­
ина для постановки диагноза ПРПО в 
полость амниона. В таких случаях после 
установления с помощью ультразвука ло­
кализации плаценты, в полость амнио­
на вводят 1-2 мл стерильного 5 % раство­
ра флюоресцеина натрия. Спустя 15 мин 
после инъекции обследуют шейку матки 
и влагалище с помощью длинноволново­
го ультрафиолетового света. Выявление 
флюоресцирующего вещества равноцен­
но постановке диагноза ПРПО. Однако 
нередко в подобных случаях излитие вод 
является результатом высокого разрыва 
плодного пузыря.

Термин «высокий разрыв плодного 
пузыря» используется для определения 
излития амниотической жидкости, вы­
званного разрывом оболочек над нижним 
сегментом матки. Такой разрыв, как пра­
вило, закрывается самостоятельно. При 
высоком разрыве плодного пузыря обыч­
но не наблюдается тех осложнений со сто­
роны матери и плода, которые возникают 
при локализации разрыва оболочек в не­
посредственной близости от зева шейки 
матки. У большинства женщин при вы­
соком разрыве плодного пузыря отмеча­
ется небольшая потеря амниотической 
жидкости, которая обычно, постепенно 
уменьшаясь, вскоре прекращается.
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

Встречается и такое редкое состоя­
ние, когда при неоспоримых доказатель­
ствах существования ПРПО в родах обна­
руживаются неповрежденные плодные 
оболочки.

Случаи, когда разрыв плодного пу­
зыря происходит дважды, объясняют на­
коплением жидкости между амнионом и 
хорионом («хориальная киста»). При этом 
первый раз излитие вод связано с разры­
вом только амниотической оболочки и 
через несколько дней подтекания около­
плодной жидкости не обнаруживается, а 
ее количество при УЗИ оказывается нор­
мальным. Такое состояние не является 
опасным, поскольку истинный амниоти­
ческий мешок остается неповрежденным. 
Однако во многих случаях разрыв меж­
ду амнионом и хорионом принимают за 
ПРПО, на основании чего предпринима­
ются ошибочные меры.

А м н и о ц е н т е з .  Если результаты 
всех перечисленных выше исследова­
ний сомнительны, интраамниально вво­
дят 1-2 мл стерильного красителя, после 
чего тампонируют влагалище. В течение 
30-40 мин беременная лежит на спине, 
затем тампон удаляют. Окрашивание 
тампона подтверждает излитие около­
плодных вод. Необходимо помнить, что 
в дальнейшем, независимо от состояния 
плодных оболочек, краситель начинает 
выделяться с мочой.

Противопоказанием к проведению 
амниоцентеза служит выраженное ма­
ловодие, поскольку в этом случае за 
скопление околоплодных вод можно 
принять петли пуповины и ранить их. 
Если во время операции возникли тех­

нические трудности, в течение некото­
рого времени после нее проводят непре­
рывную КТГ.

Из красителей лучше всего использо­
вать индигокармин или синьку Эванса. 
Индигокармин вводят строго интра­
амниально, поскольку в/в введение его 
сопровождается побочным действием. 
Метиленовый синий уже не использу­
ют, так как введение больших доз этого 
красителя может вызвать у плода гемо­
литическую болезнь, гипербилирубине- 
мию, метгемоглобинемию и окрашивание 
кожи.

6. Амниоскопия.
Для проведения амниоскопии необ­

ходимо наличие мягкой и растяжимой 
шейки матки. Метод состоит во введе­
нии металлического эндоскопического 
прибора (узкая коническая трубка) через 
канал шейки матки для непосредствен­
ного осмотра плодных оболочек и амнио­
тической жидкости. Амниоскопия может 
также оказаться полезной при постанов­
ке диагноза высокого разрыва плодного 
пузыря.

7. Тест с диаминоксидазой.
Диаминоксидаза является фермен­

том, вырабатываемым децидуальными 
клетками плаценты и поступающим в 
амниотическую жидкость. Он отсутству­
ет во влагалище. Определение диами- 
ноксидазы посредством введения инди­
каторных бумажных полосок во влагали­
ще — довольно точный способ диагнос­
тики ПРПО. Однако выполнение теста 
требует тщательной лабораторной обра­
ботки, что затрудняет его применение в 
повседневной клинической практике.
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8. АКТИМ™ ПРОМ ТЕСТ
Качественный тест для определения 

амниотической жидкости в вагинальном 
секрете.

Н а з н а ч е н и е .
Актим ПРОМ тест представляет собой 

высокочувствительный тест на полосках 
для определения амниотической жидкос­
ти во влагалищном секрете. Его исполь­
зуют при подозрении на преждевремен­
ный разрыв оболочки плодного пузыря. 
В качестве материала пробы используют 
вагинальный или цервикальный секрет, 
который экстрагируют буферным раство­
ром. Тест проводят путем погружения по­
лоски в экстракт пробы.

Компоненты теста.
Упаковка содержит все необходимые 

материалы для сбора и проведения 10 
индивидуальных тестов амбулаторно 
или непосредственно у постели больной. 
Каждый индивидуальный тест состоит 
из следующих компонентов.

1. Стерильный дакроновый тампон 
для забора пробы

2. Пробирка с буферным раствором 
для экстракции (0.5 мл): фосфатный бу­
фер, коровий альбумин, поверхностно­
активное вещество, ингибитор протеаз и 
консервант.

3. Тестовая полоска и осушитель, 
упакованные в пакет из синтетического 
материала.

Хранение и стабильность.
Упаковку с тестом следует хранить 

при температуре 2-8° С. Все компоненты 
теста следует хранить в запечатанных 
упаковках и использовать до истечения 
срока годности, указанного на этикет­

ке. Тест можно хранить в течение 2 ме­
сяцев при комнатной температуре, при 
этом срок годности не должен быть пре­
вышен. Если вы извлекли полоску из 
защитной упаковки, то используйте ее 
немедленно.

Принцип теста.
Концентрация инсулиноподобно­

го фактор роста связывающего белка-1 
(ИФРСБ-1) в амниотической жидкости 
в 100-1000 раз больше, чем в материнс­
кой сыворотке. В норме этот белок не со­
держится в цервикально-вагинальном 
секрете. При преждевременном разрыве 
оболочки плодного пузыря амниотичес­
кая жидкость с большой концентрацией 
ИФРСБ-1 попадает в вагинальный сек­
рет. Для проведения Актим ПРОМ теста 
во время исследования с помощью сте­
рильного вагинального зеркала дакроно- 
вым тампоном отбирают пробу вагиналь­
ного секрета, который затем экстрагиру­
ют буферным раствором. Если в пробе 
содержится ИФРСБ-1, то его можно обна­
ружить при помощи тестовой полоски.

Тест основан на иммунохроматог­
рафии. При этом используют два раз­
личных типа моноклональных антител 
против ИФРСБ-1 человека. Первый тип 
связан с голубыми латексными частица­
ми, второй тип нанесен непосредственно 
на несущей мембране, где при положи­
тельном результате теста появляется 
видимая полоса. При погружении тесто­
вой полоски в экстракт пробы она заби­
рает часть жидкости, которая начинает 
подниматься по ней вверх. Если проба 
содержит ИФРСБ-1, то он связывается 
антителами, связанными с латексом,
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

которые в свою очередь фиксируются в 
зоне нанесения антител второго типа на 
несущей мембране. Таким образом, в тес­
товом поле появляется голубая полоса 
(положительный результат), если проба 
содержит больше ИФРСБ-1, чем опреде­
ленное пороговое значение. Вторая голу­
бая полоса (контроль) свидетельствует о 
том, что тест был выполнен правильно.

Характеристика теста.
Пороговое значение в Актим ПРОМ 

теста установлено таким образом, что са­
мая низкая обнаруживаемая концентра­
ция ИФРСБ-1 в экстрагированной пробе 
составляет 25 мкг/л Эта концентрация 
расценивается как слабо положительный 
результат. Если проба содержит более 50 
мкг/л ИФРСБ-1, то результат считают 
явно положительным. Положительный 
результат указывает на наличие ам­
ниотической жидкости в вагинальном 
секрете.

Ограничения теста.
Тест предназначен только для диа­

гностики in vitro и должен проводиться 
только квалифицированным медицинс­
ким персоналом.

Если повреждение оболочки плод­
ного пузыря произошло более чем за 12 
часов до получения образца и нет подте­
кания амниотической жидкости, то воз­
можен отрицательный результат из-за 
распада ИФРСБ-1 под действием протеаз, 
обычно присутствующих во влагалище. 
Присутствие в образце мочи или семен­
ной жидкости не влияет на результаты 
теста. Большое количество крови в пробе 
может привести к ложноположительному 
результату.

Забор пробы.
В качестве пробы используют ваги­

нальный секрет, который экстрагиру­
ют прилагаемым буферным раствором. 
Вагинальный секрет забирают при помо­
щи стерильного влагалищного зеркала 
в заднем своде влагалища с применени­
ем стерильного дакронового тампона из 
набора. Пробу можно забирать из шейки 
матки, если нет вагинального секрета. 
Тампон должен оставаться во влагали­
ще около 10-15 секунд, чтобы как можно 
больше пропитаться секретом.

Немедленно поместите извлеченный 
тампон в раствор для экстракции из на­
бора и сделайте смыв, энергично вращая 
в течение примерно 10 секунд в жидкос­
ти для экстрагирования.

Экстракт пробы следует немедленно 
исследовать, в любом случае не позднее 4 
часов после забора пробы. Если в течение 
этого времени тест не проводят, то пробу 
следует заморозить. Замороженную про­
бу можно исследовать позднее, как опи­
сано ниже. При проведении теста проба 
должны иметь комнатную температуру.

Проведение исследования и ин­
терпретация результатов.

1. Пакет с полоской доведите до ком­
натной температуры. Только после этого 
вскройте пакет с полоской, не касаясь 
желтой зоны (конец полоски). При необ­
ходимости полоску можно маркировать 
ее для идентификации пациентки на 
части, имеющей голубой цвет. Вынутую 
из пакета полоску следует немедленно 
использовать.

2. Для теста проба должна иметь 
комнатную температуру. Затем желтую
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21.2. Диагностика преждевременного разрыва плодных оболочек

зону полоски (нижний конец) погружают 
в пробу и выжидают так долго, п о к а  в 
т е с т о в о й  з о не  не с т а н е т  в и д н о  
п о я в л е н и е  ж и д к о с т и .  После этого 
полоску извлекают и кладут на горизон­
тальную ровную поверхность.

3. Результаты оценивают ч е р е з  5 
м и н у т .  Появление двух голубых по­
лосок свидетельствует о положительном 
результате. Если через 5 минут появля­
ется только одна полоса, то результат 
отрицательный. П о л о с ы ,  к о т о р ы е  
п о я в и л и с ь  п о з ж е ,  че м ч е р е з  5 
м и н у т ,  не д о л ж н ы  п р и н и м а т ь ­
ся во в н и м а н и е .

4.  П о я в л е н и е  Д В У Х  г о ­
л у б ы х  л и н и й  о з н а ч а е т  
П О Л О Ж И Т Е Л Ь Н Ы Й  результат.

П о я в л е н и е  О ДНО Й г о л у б о й  
л и н и и  на п о л о с к е  о з н а ч а е т  
О Т Р И Ц А Т Е Л Ь Н Ы Й  результат.

О Т С У Т С Т В И Е  к о н т р о л ь н о й  
л и н и и  о з н а ч а е т ,  ч т о  р е з у л ь ­
тат  Н Е Д Е Й С Т В И Т Е Л Е Н .

У к а з а н и я .
• Для теста необходимо 150 мкл экс­

трагированной пробы.
• Тестовую полоску следует погружать 

в пробирку с пробой с осторожностью.
• Капли жидкости на стенках про­

бирки не должны увлажнять края тесто­
вой полоски.

• Нельзя использовать ставшую 
влажной тестовую полоску.

• Если перед использованием тесто­
вой полоски распознается голубое окра­
шивание тестового поля, то такую полос­
ку использовать нельзя.

• Тестовую полоску следует остав­

лять в жидкости только до тех пор, пока 
жидкостью не пропитается тестовое поле. 
Количество жидкости, пропитавшей 
поле, должно быть ни чрезмерным, ни 
малым, чтобы гарантировать безукориз­
ненность проведения теста.

• «Положительная» линия находится 
ниже средней линии тестового поля, а кон­
трольная линия — выше. Контрольная 
линия является индикатором полноцен­
ной работы тест-системы. Если она не по­
является, то тест считают недействитель­
ным и проводят с новой полоской.

• Если интерпретация теста неяс­
на (например, пунктирные или преры­
вистые линии), то тест проводят с новой 
полоской.

• Тест можно оценивать как отрица­
тельный только через 5 минут. Появив­
шиеся только через 5-10 минут свиде­
тельствуют о низкой концентрации 
НФРСБ-1, находящейся ниже порогового 
значения.

• Положительный результат свиде­
тельствует о наличии амниотической 
жидкости во влагалище.

• Результаты следует интерпретиро­
вать с учетом других клинических сведе­
ний о пациентке.

• Обращайтесь со всеми образцами и 
материалами как с потенциально биоо- 
пасными и утилизируйте отходы в соот­
ветствии с санитарными нормами.

Тест выявляет в пробе наличие инсу­
линоподобного (фактор роста связываю­
щего белка-1 (ИФРСБ-1). Концентрация 
ИФРСБ-1 в амниотической жидкости в 
100-1000 раз больше, чем в сыворотке бе­
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

ременной женщины. В норме этот белок 
не содержится в цервикально-вагиналь­
ном секрете.
Образец Концентрация

ИФРСБ-1
Сыворотка здорового
взрослого человека................. 0.5-30 мкг/л
Сыворотка беременной
женщины.................................. 5-800 мкг/л
Моча........................ Не обнаруживается
Семенная
жидкость...................Не обнаруживается
Амниотическая
жидкость.................  10000-400000 мкг/л

При преждевременном разрыве обо­
лочки плодного пузыря амниотическая 
жидкость с большой концентрацией 
ИФРСБ-1 попадает в вагинальный сек­
рет. Для проведения Актим ПРОМ теста 
во время исследования с помощью сте­
рильного вагинального зеркала дакроно- 
вым тампоном отбирают пробу вагиналь­
ного секрета с задней трети влагалища, 
который затем экстрагируют буферным 
раствором. Если в пробе содержится 
ИФРСБ-1, то его можно обнаружить при 
помощи тестовой полоски.

Тест отличается высокой чувствитель­
ностью и специфичностью, пограничное 
значение ИФРСБ-1 в тесте таково, что поз­
воляет выявлять даже микроразрывы обо­
лочки плодного пузыря.Контаминация 
кровью лишь с малой вероятностью может 
повлиять на результат теста.

Диагностическая ценность теста 
АКТИМ™ ПРОМ гораздо выше, чем дру­
гих тестов, используемых для этой же 
цели. Это подтверждается рядом иссле­
дований, опубликованных в ведущих 
европейских журналах по акушерству и 
гинекологии за последние 5 лет:

Сравнение методов обнаружения 
разрывов плодной оболочки 

(Kubota, Takeuchi; 1998)

АКТИМ™ ПРОМ pH
Чувствительность 94.7 73.3
Специфичность 93,1 72.4

Исследования по оценке 
эффективности тесга АКТИМ™ 
ПРОМ как метода обнаружения 

разрыва оболочки плодного пузыря

Номер
исследования

Число
паци­
ентов

Специ­
фичность

Чувстви­
тельность

1. (Ragosch, 
]996)

75 83% 100%

2. (Rutanen, 
1996)

130 94.7% 100%

3. (Pater­
noster, 1997)

101 91% 90%

4. (Jain, 
Norris,1998)

100 89% 100%

5. (Kubota, 
1998)

90 93.3% 94.7%

6. (Darj, 
1998)

75 93.1% 95. 7%
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21.3. Ведение беременных с преждевременным 
разрывом плодных оболочек

В акушерской практике почти не 
встречается таких ситуаций, при кото­
рых индивидуальный подход к ведению 
беременной имел бы столь важное значе­
ние, как при ПРПО.

Прежде всего, необходимо решить 
вопрос: и м е ю т с я  ли у б е р е м е н ­
но й  п р и з н а к и  и л и  с и м п т о м ы ,  
с в и д е т е л ь с т в у ю щ и е  о н а л и ч и и  
в н у т р и у т р о б н о й  и н ф е к ц и и ?

При положительном ответе на дан­
ный вопрос действия врача должны быть 
направлены на быстрое прерывание бе­
ременности независимо от гестационного 
возраста плода. В этой ситуации показа­
но также проведение активной терапии 
антибиотиками. Классические симптомы 
развивающегося или уже имеющегося хо- 
риоамнионита: тахикардия (>100 уд/мин) 
и повышение температуры тела (>37,5°С) 
у матери, болезненность матки, тахикар­
дия у плода (>180 уд/мин), зловонная, с 
гнойным характером амниотическая 
жидкость, а также лейкоцитоз со сдви­
гом формулы влево. При наличии одного 
или более указанных признаков у бере­
менной, у которой за несколько часов до 
поступления в клинику произошел раз­
рыв плодных оболочек, можно с большей 
уверенностью подозревать развитие у нее 
хориоамнионита. Следует отметить, что 
получение положительных результатов 
культуральных исследований крови или 
амниотической жидкости для подтверж­
дения предварительного диагноза хори­
оамнионита не обязательно и что этот 
диагноз предполагает начало активных

действий, направленных на прерывание 
беременности. В некоторых неблагопо­
лучных случаях беременные могут по­
падать в клинику после хориоамниони­
та, вызвавшего внутриутробную гибель 
плода, диссеминированную инфекцию и 
септический шок у матери.

При тяжелой инфекции и отсутствии 
симптомов угрожающих родов необходи­
мо начать терапию антибиотиками пос­
ле получения результатов исследования 
крови и посева содержимого цервикаль­
ного канала, взятого с помощью тампо­
нов, для выявления аэробной и анаэроб­
ной флоры. Необходимо применять ком­
плексное лечение тремя антибиотиками. 
К ним относятся водорастворимый крис­
таллический пенициллин (4 млн. ЕД, 
внутривенное введение каждые 4 ч), ген- 
тамицин (0,003 г/кг ежедневно, разделен­
ные на три равные дозы и вводимые внут­
ривенно каждые 8 ч) и клиндамицин (0,3 
г для внутривенного введения каждые 
4 ч). Применяя данную схему лечения 
антибиотиками, мы предполагаем воз­
действовать как на грамотрицательные, 
так и на грамположительные бактерии, 
которые являются преобладающей фло­
рой при хориоамнионите. Пенициллин 
в такой высокой дозе активен также по 
отношению к анаэробным возбудителям, 
кроме Bacteroides fragilis, на которые ока­
зывает действие клиндамицин.

При отсутствии противопоказаний 
для влагалищного родоразрешения, а 
также признаков родовой деятельности у 
беременной с хориоамнионитом, следует

—  363

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

начать родовозбуждение путем внутри­
венного введения разведенного оксито­
цина. При наличии противопоказаний 
для влагалищных родов (поперечное по­
ложение плода, несоответствие размеров 
головки плода размерам таза женщины, 
тазовое предлежание и др.) вводят нагру­
зочную дозу антибиотиков, по меньшей 
мере, за час до операции кесарева сече­
ния. С этой целью обычно внутривен­
но назначают 4 млн. ЕД пенициллина,
0,001 г/кг гентамицина или 0,3 г клин- 
дамицина. Цель дооперационного введе­
ния антибиотиков — достичь определен­
ного их уровня в тканях, позволяющего 
предупредить возможную колонизацию 
микробами в результате манипуляций 
на инфицированной матке.

Если при родовозбуждении оксито- 
цином через 12 ч не наблюдается изме­
нений шейки матки и не происходят 
влагалищные роды, то родоразрешение 
следует произвести с помощью кесарева 
сечения. В тех случаях, когда во время 
оперативного вмешательства при малой 
кровоточивости матки обнаруживаются 
тромбированные вены и абсцессы мио­
метрия, хирург обязан выполнить гис­
терэктомию. В процессе операции необхо­
димо взять материал для посева с обеих 
поверхностей плаценты и повторить по­
сев крови после извлечения плода.

Посевы представляют большую цен­
ность для идентификации возбудителя 
данного инфекционного поражения мат­
ки и определения его чувствительности к 
антибиотикам.

При нетяжелом течении инфекции и 
предполагаемом сроке родов в пределах

4 ч после выяснения диагноза хориоам- 
нионита начало лечения антибиотиками 
можно отложить до момента пережатия 
пуповины. В таких случаях педиатр мо­
жет взять материал плода для посева, 
начать антибиотикотерапию и прекра­
тить ее через 3 дня, если результаты 
окажутся отрицательными. Если мать 
получала антибиотики до пережатия пу­
повины, результаты посева у плода будут 
измененными. Поэтому большинство пе­
диатров прибегают к 10-дневному курсу 
терапии антибиотиками.

Когда симптомов внутриутробной ин­
фекции не выявлено, необходимо отве­
тить на следующий вопрос: имеется ли у 
матери необычно высокий риск развития 
инфекции?

Для этого необходимо тщательно 
проанализировать состояние здоровья 
матери (анамнестические данные и на­
стоящее здоровье) с целью выявления 
факторов, делающих ее особенно чувс­
твительной к инфекции, или выяснения 
обстоятельств, при которых развитие 
инфекции представляет для нее чрезвы­
чайную опасность. Этими факторами и 
обстоятельствами являются следующие:

1. Беременные, принимающие имму- 
нодепрессивные средства (глюкокорти­
коиды, противоопухолевые препараты и 
ДР-)-

2. Беременные с ревматическим забо­
леванием сердца в анамнезе.

3. Беременные с инсулинзависимым 
диабетом.

4. Беременные с серповидно-клеточ­
ной анемией.

5. Беременные, у которых после от­
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21.3. Ведение беременных с преждевременным разрывом плодных оболочек

крытой операции на сердце имплантиро­
ван искусственный клапан сердца.

6. Женщины, у которых на протяже­
нии данной беременности в полости мат­
ки находится контрацептивная спираль.

7. Беременные с инфицированным 
швом по Shirodkar или McDonald.

8. Беременные, которым после ПРПО 
несколько раз проводили влагалищное 
исследование.

При возможности отнесения беремен­
ной к одной из перечисленных групп на­
иболее адекватным методом ее ведения 
можно считать прерывание беременности. 
После пережатия пуповины следует на­
чать профилактическое лечение антиби­
отиками, используя для этой цели цефок- 
ситин в дозе 1 г каждые 6 ч в виде внут­
ривенных инъекций (на курс 4 дозы). При 
положительном результате посева у мате­
ри антибиотикотерапию следует продол­
жить в течение 5-10 дней. При этом необ­
ходимо произвести замену антибиотика в 
зависимости от выявленной чувствитель­
ности возбудителя. При отрицательном 
результате посева введение антибиотиков 
прекращают. Их профилактическое на­
значение беременным с ПРПО не влияет 
на показатели перинатальной смертнос­
ти. Однако антибиотики снижают у ма­
тери частоту заболеваний с повышенной 
температурой тела.

Антибиотики, назначаемые во вре­
мя родов, уменьшают частоту зараже­
ния ребенка стрептококком группы В. 
Представляется целесообразным, чтобы 
беременные женщины, в случае пре­
ждевременных родов, а также женщины 
с лихорадкой в период родов или с дли­

тельным периодом после разрыва плод­
ного пузыря до родов, получали антиби­
отики в период родов в том случае, если 
срочный анализ на стрептококк оказался 
положительным.

Опасность развития инфекции.
Любая женщина с разрывом плод­

ного пузыря до начала родов должна 
подвергнуться обследованию на внут- 
риматочную инфекцию. Симптомы ин­
фекции включают лихорадку у матери и 
тахикардию плода. Если любой из этих 
симптомов сопровождается напряжени­
ем матки и выделениями с гнилостным 
запахом, диагноз становится несомнен­
ным. Между тем, напряжение матки и 
выделения с запахом являются поздни­
ми признаками инфекции.

К ранним признакам внутриамнио- 
тической инфекции относятся тахикар­
дия плода и небольшое повышение тем­
пературы тела матери, однако оба эти 
симптома не являются патогномоничны- 
ми. Полагали, что определение С — ре­
активного белка позволит ставить диа­
гноз внутриматочной инфекции, но эти 
надежды не оправдались.

Несмотря на то, что внутриматочная 
инфекция случайно может и предшес­
твовать разрыву пузыря, все-таки глав­
ная опасность заключается в восходя­
щей инфекции из влагалища в полость 
матки. В связи с этим могут оказаться 
полезными данные относительно нали­
чия во влагалище патогенных микро­
организмов, особенно ответственных за 
возникновение большинства инфекций 
плода, таких как стрептококк группы В, 
Escherichia coli и Bacteroides.
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

Антибиотики, назначаемые в процес­
се родов у женщины — носительницы 
стрептококка группы В, уменьшают слу­
чаи сепсиса и неонатальной смерти от ин­
фекций. Бактерии не всегда выявляются 
у всех женщин с клиническими призна­
ками интраамниотической инфекции и 
не всегда отсутствуют у женщин без вся­
ких признаков инфекции. Однако, назна­
чение антибиотиков необходимо как мож­
но скорее после постановки клиническо­
го диагноза внутриматочной инфекции. 
Как известно, разрыв плодного пузыря 
до начала срочных родов у большинства 
женщин приводит к развитию родовой 
деятельности. Почти у 70% таких жен­
щин родоразрешение наблюдается в те­
чение 24 часов и почти у 90 % — в течение 
48 часов. С поразительным постоянством 
у 2-5 % таких женщин роды не начинают­
ся и через 72 ч, и почти у такой же части 
беременных роды не наступают и через
7 дней.

Возможно, у этих женщин имеется 
недостаток продукции простагланди­
нов или несостоятельность биосинтеза 
простагландинов.

Главные неприятности, возникающие 
при разрыве плодного пузыря до начала 
срочных родов, связаны с материнской и 
неонатальной инфекцией, а также с уве­
личением числа кесаревых сечений.

Инфекция, как материнская, так и 
неонатальная, является главным ослож­
нением, весьма беспокоящим акушеров. 
Однако надо подчеркнуть, что прогноз 
при разрыве плодного пузыря до начала 
срочных родов существенно изменился по 
сравнению с 50-ми годами XX столетия и

даже у женщин, рожавших двадцать лет 
тому назад и не должна использоваться в 
приложении к современной акушерской 
практике. В настоящее время при разры­
ве плодного пузыря до начала срочных 
родов материнская смертность почти 
не встречается, перинатальная смерт­
ность вследствие инфекции также ста­
новится редкостью (В. М. Сидельникова, 
А. Г. Антонов, 2006).

Если у беременной нет слишком высо­
кого риска развития инфекции, присту­
пают к рассмотрению следующего вопро­
са: есть ли у плода аномалии развития?

В каждом случае беременности с 
ПРПО необходимо тщательное ультра­
звуковое исследование. Важно подчерк­
нуть, что УЗИ, кроме того, позволяет, во 
избежание инфекционных осложнений, 
воздержаться от влагалищного исследо­
вания. Производят посев отделяемого из 
шейки матки на Streptococcus agalactiae. 
В группах высокого риска показаны так­
же посевы на Chlamydia spp. и Neisseria 
gonorrhoeae.

При УЗИ могут быть обнаружены 
такие аномалии, как микроцефалия, 
гидроцефалия и анэнцефалия. Однако 
ультразвуковое и рентгенологические ис­
следования не позволяют распознать не­
которые тяжелые врожденные дефекты, 
хромосомные аномалии и врожденные 
нарушения обмена веществ.

Д а л ь н е й ш е е  в е д е н и е  зависит 
от многих факторов. Принимают во вни­
мание срок беременности, состояние пло­
да, его предлежание и степень зрелости 
легких, наличие или отсутствие инфек­
ции, схваток и степень раскрытия шей­
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21.3. Ведение беременных с преждевременным разрывом плодных оболочек

ки матки. В настоящее время при пре­
ждевременном излитии околоплодных 
вод применяют медикаментозное л е ч е ­
ние ,  н а п р а в л е н н о е  на у с к о р е ­
ние  с о з р е в а н и я  л е г к и х  п л о д а ,  
п р о ф и л а к т и ч е с к у ю  а н т и м и к ­
р о б н у ю  т е р а п и ю  и т о к о л и т и -  
ч е с к у ю  т е р а п и ю  (В. И. Кулаков, 
Л.Е. Мурашко, 2002; В. В. Абрамченко, 
2004).

При наличии пороков развития у пло­
да нет смысла продолжать беременность 
после ПРПО.

При отсутствии врожденных пороков 
развития у плода необходимо ответить 
на следующий вопрос: срок беременнос­
ти больше 34 нед и/или масса тела плода 
более 2000 г?

Для получения правильного ответа 
оценивают клинические данные, необ­
ходимые для определения срока бере­
менности (дата последней менструации, 
данные влагалищного, исследования в 
ранние сроки беременности, срок выявле­
ния беременности, дата первого шевеле­
ния плода, результаты ультразвукового 
исследования, дата первого прослуши­
вания сердечных тонов плода с помощью 
акушерского стетоскопа и др.), а также ис­
пользовать данные УЗИ. Несмотря на не­
достаточность точности ультразвуковых 
данных при установлении срока бере­
менности в III триместре, все же следует 
положиться на эту информацию при ус­
ловии отсутствия гипотрофичного плода.

Во многих случаях ПРПО оценка 
массы тела плода с помощью ультразву­
ка становится затруднительной, так как 
недостаток жидкости снижает разрешаю­

щую способность аппаратуры и точность 
проводимых измерений.

При положительном ответе (срок бе­
ременности 34 нед или масса тела плода 
более 2000 г) не следует препятствовать 
развитию родовой деятельности. Нет 
смысла подвергать риску инфекции мать 
и плод, если вероятность неонатального 
выживания с благоприятным неврологи­
ческим исходом превышает 97%.

В таких случаях при отсутствии при­
знаков или симптомов инфекции можно 
выжидать от 24 до 48 ч после ПРПО, пре­
жде чем начать родовозбуждение. В это 
время у большинства беременных (около 
80%) начинает спонтанно развиваться 
родовая деятельность. Исключением мо­
гут быть женщины со сроком беременнос­
ти ближе к 34 нед, чем к 37 нед; у них не 
наблюдается самопроизвольных сокра­
щений матки в течение указанного выше 
периода выжидания (С. А. Дворянский, 
С. Н. Арасланова, 2002). В таких случа­
ях, при отсутствии признаков инфекции, 
время выжидания можно продлить на 
несколько дней, пока у беременной не 
начнется родовая деятельность или не 
появятся ранние симптомы инфекции. 
Важно подчеркнуть, что заболеваемость 
матери и плода при длительном и пов­
торном родовозбуждении гораздо выше, 
чем при сохранении беременности и тща­
тельном контроле за появлением ранних 
признаков инфекционного процесса.

При отрицательном ответе на вопрос 
о гестационном возрасте и массе тела 
плода применяется выжидательная так­
тика ведения беременных. Иногда у не­
которых женщин производится амнио-
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

центез с исследованием амниотической 
жидкости.

Амниоцентез рекомендовался для оп­
ределения опасности инфекции, особенно 
в периоде беременности. Однако, посколь­
ку главную опасность представляет восхо­
дящая инфекция, то амниоцентез с целью 
получения данных посева на культуру не­
посредственно из внутриматочной полос­
ти представляется бесполезным меропри­
ятием. Дополнительные, сопутствующие 
амниоцентезу осложнения заключаются в 
неудачах получения амниональной жид­
кости в значительной доле обследован­
ных, инвазивностью и опасностью самой 
процедуры, и, что наиболее важно, в сла­
бой корреляции между результатами ана­
лиза жидкости и развитием инфекции у 
плода. Бактерии выявляются далеко не у 
всех женщин с клиническими признака­
ми интраамниотической инфекции и не 
всегда отсутствуют у женщин без всяких 
признаков инфекции.

Сохранение беременности повышает 
риск преждевременной отслойки пла­
центы, прижатия пуповины, гипоплазии 
легких плода, инфекции и сдавления 
плода в матке. Кроме того, обсуждается 
риск инфекции и других осложнений, ко­
торые могут повлиять на фертильность 
женщины.

Получение околоплодной жидкос­
ти дает возможность оценить зрелость 
легких плода и выявить инфекционных 
возбудителей. С этой целью определяют 
величину отношения лецитин/сфинго- 
миелин (Л/С) в амниотической жидкости 
и производят ее посев. При амниоцентезе

в 10-20% случаев посев оказывается по­
ложительным. В связи с тем, что амни­
оцентез — инвазивное вмешательство, 
необходимо тщательно взвешивать его 
пользу и риск осложнений. Перед вмеша­
тельством определяют наличие свобод­
ных участков околоплодных вод, а также 
близость плаценты, петель пуповины и 
жизненно важных органов плода к учас­
тку плодных оболочек, где планируется 
произвести прокол.

П р е ж д е в р е м е н н о е  и з л и т и е  
о к о л о п л о д н ы х  вод  с п о с о б с т в у ­
е т  у с к о р е н н о м у  с о з р е в а н и ю  
л е г к и х  п л о д а ,  д а ж е  в о т с у т с ­
т в и е  л е ч е н и я .  Это одна из причин 
многообразия мнений по поводу профи­
лактики болезни гиалиновых мембран у 
новорожденных. При обследовании жен­
щин, у которых преждевременное изли­
тие околоплодных вод произошло до 34-й 
недели беременности, было обнаружено, 
что только у каждого десятого ребенка 
были незрелые легкие.

Определение у беременных с неинфи- 
цированным ПРПО задолго до срока до­
ношенной беременности величины Л/С, 
характерной для зрелых легких, еще не 
является показанием к обязательному 
окончанию беременности. Иногда имеет 
смысл продлить внутриутробную жизнь 
плода в о ж и д а н и и  с а м о п р о и з ­
в о л ь н ы х  р о д о в  и с о з р е в а н и я  
ш е й к и  м а т к и .  В некоторых случаях 
это более целесообразно, чем длительное 
повторное родовозбуждение, иногда при­
водящее к осложнениям и повышению 
частоты кесарева сечения.
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21.4. Медикаментозное лечение

Ускорение созревания легких 
плода.

К о р т и к о с т е р о и д ы .  Несмотря 
на многочисленные исследования, 
мнения о назначении кортикостерои­
дов для ускорения созревания легких 
плода при преждевременном излитии 
околоплодных вод остаются противо­
речивыми. Согласно рекомендациям 
Национального института здоровья 
США (1994), кортикостероиды назна­
чают в отсутствие хориоамнионита и 
не позже 34-й недели беременности. 
Применяют бетаметазон или дексамета­
зон. Сообщалось, что прием кортикосте­
роидов при преждевременном излитии 
околоплодных вод повышает риск ин­
фекционных осложнений (в частности, 
послеродового эндометрита) у матери, не 
влияя на риск инфекционных осложне­
ний у новорожденного. Также было от­
мечено, что назначение антибиотиков 
снижает риск хориоамнионита на фоне 
лечения кортикостероидами.

Антимикробная терапия.
Э м п и р и ч е с к а я  а н т и м и к р о б ­

н а я  т е р а п и я .  Известно, что пре­
ждевременное излитие околоплодных вод 
нередко связано с инфекцией. Однако 
вопрос об эффективности профилакти­
ческого назначения антибиотиков при 
этой патологий окончательно не решен.

Тактика лечения.
а) Эмпирическую антимикробную те­

рапию начинают сразу же после взятия 
материала для посева из шейки матки 
или путем амниоцентеза, не дожидаясь 
результатов посева.

б) Воздерживаются от лечения до по­
лучения результатов исследований (на­
личие бактерий или большого количес­
тва лейкоцитов в околоплодных водах 
при микроскопии, или положительные 
результаты посева материала из шейки 
матки или околоплодных вод, или боль­
шое количество лейкоцитов в мазке отде­
ляемого из шейки матки, окрашенному 
по Граму).

в) Воздерживаются от лечения до 
появления клинических проявлений 
хориоамнионита.

Схемы лечения.
Единого подхода не разработано. 

Решение о назначении антимикробной 
терапии зависит от наличия предшест­
вующей инфекции и риска инфекцион­
ных осложнений у плода и беременной. 
При обнаружении возбудителей, пере­
дающихся половым путем: Streptococcus 
agalactiae, Neisseria gonorrhoeae и 
Ureaplasma urealyticum — подбирают со­
ответствующие препараты. Исследования 
показали, что эмпирическое лечение ам­
пициллином, начатое до получения ре­
зультатов посева, существенно снижает 
риск инфекционных осложнений у носи­
тельниц Streptococcus agalactiae.

Ампициллин назначают в дозе 1-2 
г в/в каждые 6 ч. При аллергии к пени- 
циллинам, применяют эритромицин 
внутрь или цефалотин в/в. Если резуль­
таты посева отрицательны, антимикроб­
ную терапию прекращают. При обнару­
жении в посевах Streptococcus agalactiae 
и Neisseria gonorrhoeae антимикробную 
терапию назначают с учетом чувстви­
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

тельности возбудителя и проводят, по 
крайней мере, в течение 7 сут. После ле­
чения инфекций, вызванных Mycoplasma 
hominis и Ureaplasma urealyticum, а так­
же бактериального вагиноза, производят 
повторные исследования.

П р о ф и л а к т и к а  п о с л е о п е р а ­
ц и о н н ы х  о с л о ж н е н и й .  Если про­
водится оперативное родоразрешение, то 
сразу после пересечения пуповины начи­
нают профилактическую антимикроб­
ную терапию.

Острая инфекция.
Х о р и о а м н и о н и т .  Диагноз обыч­

но ставят на основании клинической 
картины: тахикардии у матери и плода, 
болезненности матки при пальпации и 
лихорадки. Кроме этого, характерен лей­
коцитоз (при лечении кортикостероида­
ми уровень лейкоцитов может оставаться 
в пределах нормы). В сыворотке появля­
ется С — реактивный белок (неспецифи­
ческий признак воспаления). Диагноз 
хориоамнионита не служит показанием 
к операции кесарева сечения. С одной 
стороны, хирургическое вмешательство 
повышает риск инфекционных ослож­
нений у матери, с другой — не снижает 
риск осложнений у плода.

Л е ч е н и е  х о р и о а м н и о н и т а  
включает неотложную антимикробную 
терапию и родоразрешение. Препарат 
и схему лечения выбирают совместно с 
неонатологом.

Большинство авторов рекомендуют 
начинать профилактику перинаталь­
ных инфекционных осложнений сра­
зу же после того, как диагностировано 
преждевременное излитие околоплод­
ных вод. К наиболее распространенным 
возбудителям относятся Bacteroides spp. 
(25%), Escherichia coli (10%), Streptococcus 
agalactiae (12%) и другие аэробные 
стрептококки (13%). Часто наблюдается 
смешанная инфекция. Назначают ам­
пициллин 2 г в/в каждые 6 ч, в комбина­
ции с гентамицином. Насыщающая доза 
гентамицина составляет 1,5-2,0 мг/кг, 
поддерживающая — 1 мг/кг в/в каждые 
8 ч. Можно использовать также пени- 
циллины широкого спектра действия и 
цефалоспорины. В отличие от аминогли- 
козидов они не обладают ото- и нефро- 
токсическим действием. Если планиру­
ется кесарево сечение, дополнительно 
назначают клиндамицин или другие 
антибиотики, активные в отношении 
анаэробов.
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21.5. Выжидательная тактика

Целью выжидательной тактики веде­
ния беременных с ПРПО, происшедшим 
задолго до срока доношенной беременнос­
ти, является уменьшение перинатальной 
смертности и заболеваемости без возмож­
ных вредных последствий для матери. 
Такой подход обоснован, ибо все большее 
число данных свидетельствует о сниже­
нии частоты РДС у женщин с более дли­
тельным безводным промежутком при 
недоношенной беременности. Основной 
риск консервативного ведения состоит 
в том, что с увеличением времени после 
разрыва плодных оболочек возрастает 
вероятность присоединения внутриут­
робной инфекции. Единственным путем 
уменьшения риска развития сепсиса во 
время мероприятий, направленных на 
предупреждение РДС, является внима­
тельный контроль за появлением при­
знаков и симптомов инфекции как у ма­
тери, так и у плода (В. М. Сидельникова,
А. Г. Антонов, 2006).

Самопроизвольные роды не служат 
противопоказанием для осуществления 
консервативной терапии. Если у беремен­
ной к моменту принятия решения о про­
ведении выжидательной тактики наблю­
даются регулярные сокращения матки, 
ей следует назначить лечение бета — ад- 
реномиметическими средствами. Однако 
не стоит предпринимать героических 
усилий, для того чтобы остановить раз­
витие родов. Не рекомендуется использо­
вать с этой целью большие дозы токоли- 
тиков для внутривенного введения.

Во время выжидательного периода 
лучше не проводить влагалищных иссле­

дований, так как они увеличивают риск 
возникновения септических осложнений 
у матери и плода и не являются необхо­
димыми в данной стадии осложненной 
беременности. Если же начинается ак­
тивная стадия родов, следует произвести 
влагалищные исследования для контро­
ля за течением родов, но их число должно 
быть сведено к минимуму.

При поступлении в стационар во вре­
мя исследования с помощью влагалищ­
ного зеркала, проводимого с диагности­
ческой целью, необходимо сделать посев 
содержимого цервикального канала для 
выявления обычной флоры и гонокок­
ка. После этого беременной назначают 
лечение ампициллином (по 0,5 г внутрь 
4 раза в сутки) до получения результа­
тов посева. В этом случае применение 
ампициллина оправданно, поскольку у 
беременных с ПРПО отмечается очень 
высокая частота инфицирования бета — 
стрептококком. Кроме того, тяжесть 
инфекции у новорожденных связана с 
данным возбудителем. При отрицатель­
ном результате посева (возбудители не 
обнаружены) прием ампициллина пре­
кращают. Наличие же роста патогенных 
микроорганизмов служит показанием 
к профилактической антибиотикотера- 
пии. Если в культуре вырастает более 
100000 колоний альфа или бета — ге­
молитических стрептококков, примене­
ние ампициллина следует продолжить. 
При выявлении гонококка ампициллин 
отменяют. В этом случае беременной че­
рез 30 мин после приема 1 г пробенеци- 
да внутримышечно вводят 4,8 млн. ЕД
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

водрастворимого прокаина пеницилли­
на G. Если в культуре наблюдается рост 
смешанной микробной флоры с преобла­
данием кишечной палочки, ампицил­
лин отменяют и назначают гентамицин 
в дозе 0,003 г/кг в день (три внутримы­
шечные инъекции каждые 8 ч). В случае 
выявления другой патогенной флоры 
показано лечение теми антибиотиками, 
к которым чувствительны данные возбу­
дители и которые можно применять во 
время беременности.

При выжидательной тактике каж­
дые 4 ч у беременной измеряют темпера­
туру тела, определяют частоту пульса, 
а каждые 12 ч содержание лейкоцитов. 
Исследование формулы крови проводят 
при числе лейкоцитов, превышающем 
5,0х109/л. Каждые 12 ч беременную рас­
спрашивают о наличии сокращений мат­
ки, чувства озноба, количества вытекаю­
щей из влагалища жидкости, движений 
плода.

В это же время осуществляется про­
слушивание и определение частоты 
сердечных сокращений плода, устанав­
ливается наличие (или отсутствие) вла­
галищных выделений с неприятным 
запахом, а также болезненности матки. 
Женщины соблюдают постельный ре­
жим. Влагалищных исследований не 
производят. Беременных инструктируют
о том, что они не должны принимать душ 
или ванну.

Приводим план выжидательной так­
тики ведения беременных с ПРПО.

1. Взять с помощью тампона пробы из 
цервикального канала для посева на го­
нококк и обычную флору.

2. До получения результатов посева 
начать лечение ампициллином по 0,5 г 
четыре раза в сутки.

3. Не п р о и з в о д и т ь  в л а г а ­
л и щ н о г о  и с с л е д о в а н и я ,  е с л и  
н е т  н е о б х о д и м о с т и  о п р е д е л е ­
н и я  с т е п е н и  р а с к р ы т и я  ш е й к и  
матки.

4. Назначить постельный режим.
5. Назначить полноценную диету.
6. Обсудить план лечения бета — ад- 

реномиметическими средствами: вводить 
подкожно или внутрь в зависимости от 
характера родов; через 24 ч следует пре­
кратить введение препаратов, останав­
ливающих развитие родовой деятельнос­
ти (через 72 ч, если беременная получает 
глюкокортикоиды).

Проводить следующий контроль:
а) измерять температуру тела матери 

и определять частоту ее пульса, а также 
частоту сердцебиения плода каждые 4 ч;

б) определять содержание лейкоци­
тов каждые 12 ч, при выявлении лейко­
цитоза (5,0х109/л и выше) установить лей­
коцитарную формулу крови;

в) каждые 12 ч проверять имеются ли 
болезненность матки, выделения из вла­
галища с неприятным запахом, опре­
делять объем вытекающей жидкости, а 
также наличие движений плода;

г) осуществлять мониторное наблю­
дение за плодом с помощью электронного 
оборудования каждые 12 ч в случае тазо­
вого предлежания плода.

8. Провести лечение бетаметазоном 
или дексаметазоном в тех случаях, когда 
масса тела плода менее 1000 г или срок 
беременности меньше 28 нед.
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21.5. Выжидательная тактика

9. Решить вопрос о необходимости ан- 
тибиотикотерапии и выборе антибиоти­
ка после получения результатов посева 
содержимого цервикального канала.

Ведение беременности зависит от 
срока беременности. Приводимые ниже 
рекомендации можно использовать в ка­
честве основы для составления индиви­
дуального плана ведения беременности.

Среди общих рекомендаций и выбора 
тактики ведения преимущества того или 
иного метода лечения в каждом случае 
сравнивают с риском осложнений для 
матери и плода. При назначении лече­
ния необходимо быть уверенным в точ­
ной диагностике преждевременного из- 
лития околоплодных вод. План ведения 
беременности может быть окончательно 
принят только после обсуждения с бере­
менной и ее родственниками. Если высок 
риск рождения глубоко недоношенного 
ребенка, в составлении плана ведения 
беременности принимают участие неона- 
толог. С женщиной обсуждают следую­
щие вопросы.

Ж и з н е с п о с о б н о с т ь  п л о д а  
прогнозируют на основании статисти­
ческих данных клиники в зависимости 
от гестационного возраста и предполага­
емого веса плода. Предупреждают о на­
иболее опасных осложнениях недоношен­
ности — болезни гиалиновых мембран, 
внутричерепном кровоизлиянии и некро­
тическом энтероколите. Выхаживание 
недоношенных детей в специализирован­
ных отделениях с использованием совре­
менных методов лечения значительно 
повышает их выживаемость.

Р и с к  о с л о ж н е н и й .  Сохранение

беременности повышает риск преждевре­
менной отслойки плаценты, прижатия 
пуповины, гипоплазии легких плода, 
инфекции и сдавления плода в матке. 
Обсуждают риск инфекции и других ос­
ложнений, которые могут повлиять на 
фертильность женщины.

А н т и м и к р о б н а я  т е р а п и я  и 
п р и м е н е н и е  к о р т и к о с т е р о и ­
д о в .  Обсуждают риск осложнений для 
матери и плода. Приблизительно рассчи­
тывают, сколько времени потребуется на 
лечение.

Н е о б х о д и м о с т ь  г о с п и т а л и ­
з а ц и и .  В некоторых клиниках бере­
менных с преждевременным излитием 
околоплодных вод после кратковремен­
ного наблюдения продолжают лечить ам­
булаторно. Такой подход допустим только 
при затылочном предлежании плода, в 
отсутствие указаний на недавние кро­
вянистые выделения из половых путей. 
Другие авторы рекомендуют госпита­
лизацию и строгий постельный режим. 
Важнейшее условие рождения жизнеспо­
собного ребенка при преждевременном 
излитии околоплодных вод, особенно на 
сроке беременности менее 30 нед — пе­
ревод беременной в специализированное 
отделение.

Ниже приведено описание более ин­
дивидуализированных методов ведения 
беременности у женщин четырех под­
групп при запланированной выжида­
тельной тактике.

Срок беременности между 30-й и 
34-й неделей.

У этих беременных масса тела плода 
при рождении составляет 1200-2000 г. Вы­
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

живаемость детей при данных сроках 
беременности и показателях массы тела 
составляет при соответствующем уходе 
85-90%. В последующих наблюдениях 
установлен такой же процент выживае­
мости (от 85 до 90% детей без каких-либо 
серьезных осложнений, включая пора­
жения центральной нервной системы). 
Значительное снижение этих показате­
лей отмечается в учреждениях, не распо­
лагающих необходимым оборудованием, 
для адекватного ухода за новорожденны­
ми. Необходим перевод этих детей в спе­
циализированные центры.

При массе тела плода от 1200 до 
2000 г его легкие почти достигают фи­
зиологической зрелости в условиях внут­
риутробного развития. Поэтому, возмож­
но, некоторое продление безводного про­
межутка позволит снизить вероятность 
респираторных осложнений в неонаталь­
ный период. Следовательно, в первые 24 ч 
после ПРПО показано введение бета-ми- 
метиков для остановки родов и пролон­
гирования беременности. По окончании 
этого периода прекращают введение 
препаратов, тормозящих развитие родо­
вой деятельности, но воздерживаются от 
каких-либо активных вмешательств (ро- 
довозбуждение) до появления признаков 
инфекции. У большинства женщин дан­
ной группы вскоре после отмены бета-ми- 
метиков спонтанно развивается родовая 
деятельность.

Срок беременности менее 30 нед.
В этой группе масса тела плода при 

рождении составляет менее 1200 г. В пос­
леднее время прогноз у таких детей зна­
чительно улучшился. Например, Mine­

kawa и соавт. (2001) при изучении у 240 
беременных выбора метода родоразре­
шения и длительного наблюдения за 
детьми, рожденными после преждевре­
менного разрыва плодных оболочек, ре­
комендуют в течение 24 после разрыва 
плодных оболочек на сроках беременнос­
ти между 24-25 нед беременности про­
изводить операцию кесарева сечения, а 
свыше 26 нед — селективные вагиналь­
ные роды.

Средняя перинатальная выживае­
мость у них достигает 75% при условии 
наблюдения в отделении интенсивного 
ухода за новорожденными. При динами­
ческом наблюдении почти у 70% из них 
не обнаруживается никаких неврологи­
ческих осложнений. Транспортировка 
еще не родивших женщин этой группы 
в специализированный центр имеет ре­
шающее значение для перинатального 
исхода. Действительно, при таком сроке 
беременности шансы на выживание но­
ворожденного вне отделения интенсив­
ного ухода весьма невелики.

На этих срока беременности (менее 
30 нед) при планировании беременнос­
ти учитывается, что гестационный воз­
раст плода далек от того срока, когда 
наблюдается физиологическая зрелость 
легких. Поэтому вопрос о продлении без­
водного промежутка, как и о фармаколо­
гическом воздействии с целью ускорения 
созревания легких решается однозначно. 
Глюкокортикоиды приносят пользу при 
глубокой недоношенности (масса тела 
при рождении менее 1000 г) и не дают 
эффекта у более старших детей. Поэтому 
кортикостероиды назначают только в
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тех случаях, когда масса тела плода не 
превышает 1000 г и имеется согласие бе­
ременной на их применение (Ф. Ариас, 
1989). В таких случаях в течение 72 ч 
назначают внутрь или подкожно бета — 
миметики и на этом фоне проводят лече­
ние бетаметазоном или дексаметазоном. 
Однако при применении кортикостеро­
идной терапии важно учитывать два мо­
мента, которые могут иметь отношение к 
беременным с ПРПО.

В о - п е р в ы х ,  п р и м е н е н и е  
г л ю к о к о р т и к о и д о в  в ы з ы в а ­
ет  в ы р а ж е н н о е  и з м е н е н и е  к о ­
л и ч е с т в а  л е й к о ц и т о в  к л е й ­
к о ц и т а р н о й  ф о р м у л ы  к р о в и .  
Под действием глюкокортикоидов чис­
ло лейкоцитов в среднем возрастает на 
4000 с легким сдвигом формулы влево 
и уменьшением количества моноцитов 
и лимфоцитов. Такие изменения легко 
можно принять за один из показателей 
наличия инфекции. Вообще при присо­
единении инфекции число лейкоцитов 
увеличивается более чем на 4000, а сдвиг 
формулы влево выражен более резко с 
появлением значительного количества 
нейтрофилов.

В о - в т о р ы х ,  г л ю к о к о р т и -  
к о и д ы  п о д а в л я ю т  и м м у н н ы й  
о т в е т  и и з м е н я ю т  р е з и с т е н т ­
н о с т ь  о р г а н и з м а  м а т е р и  к и н ­
ф е к ц и и .  Это влияние бывает доста­
точно выраженным, и присоединение 
инфекции у матери с ПРПО при терапии 
глюкокортикоидами может наблюдаться 
чаще. Однако высокий риск неонаталь­
ных осложнений, связанных с развитием 
РДС у детей с массой тела менее 1000 г

оправдывает применение кортикостеро­
идных препаратов в данной ситуации.

Беременные с тазовым предлежа- 
нием или поперечным положением 
плода.

Особую проблему представляет веде­
ние беременности у женщин с преждев­
ременным разрывом плодных оболочек 
при наличии у них тазового предлежа- 
ния или поперечного положения плода. 
В таких случаях большая опасность со­
пряжена с выпадением пуповины и ро- 
доразрешением. Действительно, явное 
или скрытое выпадение пуповины в по­
добных случаях часто происходит в те­
чение безводного промежутка. Поэтому 
плод должен находиться под постоян­
ным мониторным наблюдением, осу­
ществляемым с помощью электронного 
оборудования в первые 24 ч после ПРПО. 
Далее такой контроль проводится по 
меньшей мере в течение 1 ч ежедневно 
на протяжении всего выжидательного 
периода. Выявление вариабельных деце- 
лераций может указывать на сдавление 
пуповины.

Рождение недоношенных детей при 
тазовом предлежании или поперечном 
положении через естественные родовые 
пути связано с чрезвычайно высокой 
перинатальной заболеваемостью и смер­
тностью. В большинстве случаев родо­
разрешение должно проводиться путем 
кесарева сечения с продольным разрезом 
матки в нижних отделах, что, однако, со­
провождается высокой материнской забо­
леваемостью. И, наконец, напомним, что 
частота врожденных пороков развития 
выше у плодов, находящихся не в голо­
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

вном предлежании, поэтому необходимо 
более внимательно оценивать возмож­
ность их наличия у плода.

Пролонгирование беременности, 
осложненной ПРПО, на несколько 
недель.

Иногда врач-акушер сталкивается с 
такими случаями, когда беременность с 
ПРПО продолжается в течение несколь­
ких недель без признаков инфициро­
вания и при полном отсутствии или со­
хранении небольшого количества амни­
отической жидкости в полости матки. 
Возникает вопрос о том, как долго в по­
добных случаях может продолжаться бе­
ременность. Имеются два фактора, опре­
деляющие показания к родоразрешению. 
Во-первых, выявление нарушений состо­
яния плода (дистресс). В этом случае мо- 
ниторный контроль (нестрессовый тест) 
должен проводиться, по меньшей мере, 
каждую неделю. При появлении спон­
танных или вариабельных децелераций, 
указывающих на сдавление пуповины, 
беременность должна быть закончена.

Вторым фактором является развитие 
у плода костно-мышечных деформаций. 
По-видимому, вторичные (по отноше­
нию к ПРПО) аномалии не развиваются 
раньше 4 нед пребывания плода в мат­
ке с недостаточным количеством амнио­
тической жидкости. Поэтому, если бере­
менность с ПРПО продолжается более 4 
нед и при повторном ультразвуковом ис­
следовании в матке не обнаруживается 
околоплодной жидкости, беременность 
следует прервать. Это необходимо во из­
бежание образования амниотических тя­
жей и развития у плода костно-мышеч­

ных деформаций. При наличии ПРПО в 
амниотической жидкости целесообразно 
определять наличие альфа1-антитрип- 
сина (8,4 ± 6,8 мг/дл), что существенно 
ниже, чем при целом плодном пузыре 
(27,4 ± 23,8 мг/дл), а также концентрацию 
ингибитора мочевого трипсина, который 
при разрыве плодных оболочек составля­
ет 6,1 ± 4,7 ед/мл против 21,2 ± 23,8 ед/мл 
при целом плодном пузыре (Kanayama и 
соавт., 1989).

Истмико-цервикальная недоста­
точность и возможность развития 
хориоамнионита.

Современные исследования показы­
вают, что раннее применение операции 
наложения кругового шва на шейку 
матки эффективно по специальным по­
казаниям в ранние сроки беременности, 
когда шейка матки еще не дилатирована 
(Hummel, 1998). Althuisius и соавт. (1998) 
показали взаимосвязь истмико-церви- 
кальной недостаточности и хориоамни­
онита. Шейка матки, особенно церви­
кальная слизь, которая содержит IgA, 
является первой линией защиты против 
болезнетворных микроорганизмов. При 
недостаточности шейки она укорачива­
ется и плодовая мембрана внедряется в 
цервикальный канал и расстояние меж­
ду наружным зевом и плодными обо­
лочками укорачивается, что приводит 
к потере цервикальной слизи и микро­
организмы восходящим путем достига­
ют плодных оболочек. Это приводит к 
хориоамниониту и/или внутриматочной 
инфекции и положительные посевы вы­
севаются более чем у половины беремен­
ных (14-24 нед) и поэтому их необходимо
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21.5. Выжидательная тактика

родоразрешать в течение недели (Romero 
и соавт., 1992).

Шов по McDonald позволяет увели­
чить длину шейки матки, что показано 
при применении трансвагинального уль­
тразвукового датчика (Althuisius и соавт., 
1997); это может ограничивать или даже 
предохранять от инфекции. Поэтому про­
филактика восходящей инфекции путем 
наложения терапевтического шва спо­
собствует сохранению слизи шейки мат­
ки, что влияет на перинатальные исходы 
больше, нежели чисто механическая под­
держка в сохранении беременности.

Тиреотропин — рилизинг гормон.
В рандомизированном контроли­

руемом исследовании Alfirevic и соавт. 
(1996) применили тиреотропин — рили­
зинг гормон у беременных, угрожаемых 
по преждевременным родам. Его приме­
нение с кортикостероидами влияет на 
частоту неонатальной смертности и рес­
пираторные заболевания до 32 нед бере­
менности. Как известно, неонатальная 
смертность до 32 нед составляет >30%. 
В большинстве клинических испытаний 
тиреотропин — рилизинг гормон приме­
няли внутривенно по 400 мкг в течение 
более 20 мин в четыре введения через
8 ч. Лечение назначалось только мате­
рям, получающим профилактически 
бетаметазон.

Перспективным следует считать при­
менение трансдермального нитроглице­
рина, который даже позволяет улучшить 
состояние маточно — плацентарного кро­
вообращения, в частности при отсутствии 
конечно — диастолического кровотока в 
пупочной артерии (Bartha и соавт., 1996).

А м н и о и н ф у з и я .  Ряд современ­
ных авторов рекомендуют применять 
при ПРПО на сроках беременности 24-32 
нед. беременности трансвагинально 
или трансабдоминально амниоинфу- 
зию вместо индукции преждевремен­
ных родов (Gonzalez и соавт., 2001; Szabo 
и соавт., 2001; Te-Yao-Hsu и соавт., 2001). 
Так, Szabo (2001) при введении жидкости 
трансвагинально у 32 беременных или 
трансабдоминально у 35 беременных не­
онатальные исходы были лучше, и про­
должительность безводного промежутка 
с амнионинфузией составила 10,5 дня 
при трансвагинальном введении жид­
кости и 8,5 дня при трансабдоминальном 
введении жидкости против 5,8 дня в кон­
троле. Амниоинфузия не оказывает отри­
цательного влияния на организм матери 
или плода и показана при амниотичес­
ком индексе меньше 4 см, пролонгирует 
беременность. Te-Yao-Hsu и соавт. (2001) 
провели амниоинфузию 17 беременным 
с маловодием (амниотический индекс 
меньше 5 см) во II и III триместрах бере­
менности. Отмечено улучшение пупочно­
го кровотока и венозного кровообращения 
у плода. В настоящее время определение 
венозного кровообращения плода, которое 
должно осуществляться с учетом гестаци- 
онного возраста плода, в частности, в сро­
ки 28-36 нед беременности рекомендуется 
исследование спектра кровотока и вели­
чины пульсационного индекса (ПИВ) в 
венозном кровотоке (A.A. Полянин, 2002;
A.B. Новикова, 2002; Francisco и соавт., 
2001; Murta и соавт., 2001; Тагге и соавт., 
2001; Echevarria и соавт., 2001). Echevarria 
и соавт. (2001) на огромном клиническом
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

материале (5454 беременных) на сроках 
10-16 нед считают определение венозно­
го кровообращения как маркера перина­
тальных исходов у плодов.

Таким образом, на с р о к е  б е р е ­
м е н н о с т и  м е н е е  24 н е д  после 
подтверждения диагноза преждевремен­
ного излития околоплодных вод показано 
следующее.

1. Проводят посевы мочи и отделя­
емого из половых путей. При положи­
тельных результатах посева определяют 
чувствительность возбудителя к антиби­
отикам. Также проводят токсикологичес­
кое обследование.

2. Проводят УЗИ для выявления 
пороков развития у плода, определе­
ние объема околоплодных вод, предле- 
жания плода, локализации плаценты, 
предполагаемого веса плода и срока 
беременности.

3. При внутриутробной инфекции по­
казано родовозбуждение и в/в введение 
антибиотиков.

4. Если выраженное маловодие сохра­
няется в течение нескольких суток, пока­
зано родовозбуждение, поскольку выжи­
дательная тактика снижает вероятность 
благоприятного исхода. Если подтекание 
вод прекратилось, и нет выраженного 
маловодия, показано наблюдение. После 
амниоцентеза подтекание околоплодных 
вод (даже в течение нескольких недель) 
обычно прекращается самостоятельно.

5. Применение токолитических 
средств и кортикостероидов на сроке бе­
ременности менее 24 нед не показано.

6. Антимикробную терапию начи­
нают до получения результатов посева.

Если женщина настаивает на сохране­
нии беременности, в отсутствие инфек­
ции ее можно выписать домой под амбу­
латорное наблюдение.

7. При обнаружении инфекции, не­
правильного положения или предлежа- 
ния плода, выраженного маловодия, а 
также при схватках, кровянистых выде­
лениях из половых путей и нарушени­
ях сердечного ритма плода беременную 
госпитализируют.

8. По мере увеличения веса плода 
риск осложнений снижается, и расширя­
ются показания к выжидательной такти­
ке ведения. При весе плода около 500 г 
и сроке беременности 24 нед показана 
госпитализация в специализированный 
центр, оснащенный всем необходимым 
для выхаживания глубоко недоношен­
ных детей.

Н а с р о к е  б е р е м е н н о с т и  
2 4 - 34  нед .  После подтверждения диа­
гноза преждевременного излития около­
плодных вод показано следующее.

1. Проводят посевы отделяемого из 
половых путей, мочи и токсикологичес­
кое обследование.

2. Проводят УЗИ для выявления по­
роков развития у плода, определения 
объема околоплодных вод, предлежания 
плода, локализации плаценты, уточне­
ния предполагаемого веса плода и срока 
беременности.

3. Мнения по поводу тактики веде­
ния противоречивы. План ведения обыч­
но вырабатывают индивидуально. Ниже 
представлен один из подходов к ведению 
беременной.

1) В отсутствие инфекции и схваток
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21.5. Выжидательная тактика

показано наблюдение. Для исключения 
хориоамнионита беременную регулярно 
обследуют.

2) Проводят нестрессовый тест и оп­
ределяют биофизический профиль пло­
да. Появление на КТГ вариабельных 
децелераций свидетельствует о прижа­
тии пуповины. Объем околоплодных вод 
определяют, по меньшей мере, дважды в 
неделю.

3) Антимикробную терапию назна­
чают эмпирически сразу после излития 
околоплодных вод, до получения резуль­
татов посева.

4) Если принято решение ускорить 
созревание легких плода, лечение кор­
тикостероидами начинают сразу же пос­
ле подтверждения диагноза преждев­
ременного излития околоплодных вод. 
При наличии показаний к неотложному 
родоразрешению и инфекции (внутриут­
робной или иной локализации) кортикос­
тероиды не применяют.

5) Использование токолитических 
средств остается предметом споров. 
В отдельных случаях эти препараты ис­
пользуют для продления латентного пе­
риода и соответственно снижения риска 
недоношенности. Следует подчеркнуть, 
что уже через 16 ч после излития около­
плодных вод в ткани легких плода отме­
чаются изменения, свидетельствующие 
об ускорении их созревания.

6) По мере увеличения латентного 
периода и на сроке беременности более 
30 нед проводят ежедневное обследо­
вание матери и плода для исключения 
преждевременной отслойки плаценты 
и скрытой внутриутробной инфекции,

часто приводящей к преждевременным 
родам.

7) В медицинской карте записывают 
план ведения беременности и предпола­
гаемый метод родоразрешения. При не­
правильном положении и предлежании 
плода рекомендуется кесарево сечение. 
При тазовом предлежании вопрос о ме­
тоде родоразрешения решают совместно 
с беременной.

Н а  с р о к е  б е р е м е н н о с ­
т и  3 4 - 3 7  н е д .  После диагности­
ки преждевременного излития около­
плодных вод еще раз уточняют срок 
беременности.

1) При наличии внутриутробной ин­
фекции показаны родовозбуждение и ан­
тимикробная терапия.

2) В отсутствие инфекции и других 
осложнений беременности проводят на­
блюдение в течение 12-24 ч с целью само­
произвольного начала родов.

3) Для профилактики инфекции у 
новорожденного (например, вызванной 
Streptococcus agalactiae) беременной на­
значают антимикробные средства.

4) Если в течение 12-24 ч роды не на­
ступают, по мнению большинства авто­
ров, следует проводить родовозбуждение.

5) Если срок беременности точно не 
установлен, проводят исследование око­
лоплодных вод с целью определения 
зрелости легких плода. До уточнения 
срока беременности и определения зре­
лости легких плода родовозбуждение не 
начинают.

6) На этих сроках беременности токо­
литические средства и кортикостероиды 
неэффективны.
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Н а с р о к е  б е р е м е н н о с т и  
б о л е е  37 н е д  ( д о н о ш е н н а я  
б е р е м е н н о с т ь ) :

1) Проводят посев мочи и отделяемого 
из половых путей.

2) Уточняют срок беременности.
3) Одни авторы рекомендуют начи­

нать родовозбуждение сразу после поста­
новки диагноза преждевременного изли- 
тия околоплодных вод. Другие считают, 
что в отсутствие инфекции и других ос­
ложнений можно подождать самопроиз­

вольного начала родов (но не более 12 ч 
(Ю. В. Трусов и соавт., 2001).

4) Если после преждевременного из- 
лития околоплодных вод обнаруживают 
незрелость шейки матки и выбирают вы­
жидательную тактику ведения, повтор­
ных влагалищных исследований прово­
дить не следует.

5) Если безводный промежуток 
превышает 18 ч, в родах проводят про­
филактику инфекции, обусловленной 
Streptococcus agalactiae.

21.6. Антибактериальная терапия преждевременных родов

Преждевременные роды — серьезное 
акушерское осложнение, связанное с вы­
соким риском перинатальной заболевае­
мости и смертности.

Инфекционные заболевания мате­
ри.

Инфекционные заболевания матери 
имеют связь как с досрочным началом 
родовой деятельности, так и с преждев­
ременными родами.

Существуют данные, свидетельству­
ющие о том, что в результате острых ин­
фекционных заболеваний матери, проте­
кающих с гиперпирексией (пневмония, 
аппендицит, пиелонефрит), сокращения 
матки могут начаться раньше срока. 
Преждевременные роды часто происхо­
дят у беременных с туберкулезом или 
хроническим гепатитом. Большую роль, 
по современным данным, играет хорио- 
амнионит. Хориоамнионит (амнионит)

обычно протекает без повышения темпе­
ратуры, лейкоцитоза, болезненности мат­
ки или других клинических симптомов, 
характеризующих инфекцию беременной 
матки. Преждевременные роды, как пра­
вило, не поддающиеся обычной терапии, 
могут быть лишь симптомом, указываю­
щим на наличие инфекционного процес­
са и расценивается как нераспознанный 
амнионит, может являться причиной 
преждевременных родов неустановлен­
ной природы в 30% или более случаев.

Наличие хориоамнионита можно за­
подозрить у беременных с преждевремен­
ными родами, которые трудно поддаются 
лечению большими дозами бета — адре- 
номиметических средств. В таких слу­
чаях, не опасаясь спровоцировать усиле­
ние сокращений матки, произвести ам­
ниоцентез, который в настоящее время 
широко используется для установления
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бактериальной инвазии в амниотичес­
кую полость. Если будут обнаружены 
микробы в амниотической жидкости, это 
дает основание поставить диагноз амни- 
онита. Наличие инфекционного процесса 
можно установить также после родов при 
гистологическом исследовании плацен­
ты. Это должно стать правилом при всех 
преждевременных родах неустановлен­
ной этиологии. Выявление амнионита 
при целом плодном пузыре служит пока­
занием к прекращению токолитической 
терапии и родоразрешению. В настоящее 
время изучается эффективность анти- 
биотикотерапии при соответствующем 
контроле.

Другим видом инфекционных забо­
леваний матери, имеющих тесную связь 
с преждевременными родами, являются 
инфекции мочевых путей. Более чем у 
25% беременных при исследовании осад­
ка мочи может быть заподозрена инфек­
ция мочевых путей. Преждевременная 
родовая деятельность возникает при 
инфекции у матери за счет запуска ме­
ханизмов, приводящих к разрушению 
лизосом и децидуальных клеток с высво­
бождением ферментов, способных увели­
чивать местное образование простаглан­
динов. Однако традиционное объясне­
ние наступления родовой деятельности 
в присутствии инфекции за счет того, 
что бактериальные продукты способны 
непосредственно стимулировать биосин­
тез простагландинов, ныне пересматри­
вается и установлено, что большинство 
болезнетворных эффектов и метаболи­
ческих изменений при этом опосредуют­
ся цитокинами. Клетки макрофагаль-

но — моноцитарного ряда присутству­
ют в тканях амниона, в децидуальных 
клетках и миометрии. При их активации 
микроорганизмами или бактериальны­
ми продуктами эти клетки секретируют 
широкий спектр провоспалительных ци­
токинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-а, ИЛ-8 и др.). 
В эксперименте было показано, что у мы­
шей преждевременным родам, наступаю­
щим поел-0 назначения липополисахари- 
да, предшествует значительное повыше­
ние концентраций ИЛ-1 в сыворотке кро­
ви матери и в амниотической жидкости, 
а введение ИЛ-1 может спровоцировать 
наступление родов. Активность и концен­
трация ИЛ-1 в амниотической жидкости 
резко повышена у женщин с внутриут­
робной инфекцией и преждевременным 
началом родовой деятельности.

Большее количество ИЛ-1 при хори- 
оамнионите продуцируется инфильтри­
рующими воспалительными клетками, 
а не децидуальными клетками. Помимо 
ИЛ-1 важная роль в иммунопатогенезе 
преждевременного начала родовой де­
ятельности отводится ИЛ-6, ФНО-а и 
ИЛ-3.

В контроле за началом родовой де­
ятельности участвуют также цитокины, 
ослабляющие интенсивность воспали­
тельных изменений: антагонист рецеп­
тора к ИЛ-1 (IL-lRa), трансформирующий 
фактор роста — ß, ИЛ-10.

IL-lRa продуцируется моноцитами 
и макрофагами и блокирует связывание 
обоих видов ИЛ-1 с рецепторами I и II 
типов в большинстве тканей без прояв­
лений синергизма к данным цитокинам. 
Экзогенное введение IL-lRa блокирует
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все свойства ИЛ-1 in vitro и in vivo, вклю­
чая индукцию синтеза простагланди­
нов несколькими типами клеток. ИЛ-10 
является ингибитором продукции ИЛ-1, 
ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-8 активированными 
макрофагами. Все противовоспалитель­
ные цитокины потенциально могут ис­
пользоваться в лечении невынашивания 
беременности.

Таким образом, в настоящее время 
ряд авторов предлагает рассматривать 
преждевременные роды как ответ орга­
низма матери и плода на действие раз­
личных повреждающих факторов (хори- 
оамнионит, ишемия, задержка роста и 
развития плода и др.). Приводятся убе­
дительные доказательства связи между 
наличием инфекционного заболевания 
и наступлением преждевременных ро­
дов. Однако существование такой связи 
не означает, что инфекция всегда вызы­
вает преждевременные роды. Часто мик­
робная инвазия амниотической полости 
сама является следствием начала родо­
вой деятельности.

Инфекция и преждевременный 
разрыв плодных оболочек.

Преждевременный разрыв плодных 
оболочек встречается в 3-17% случаев. 
Инфекция у матери и плода чаще наблю­
дается при преждевременном разрыве 
плодных оболочек, чем при преждевре­
менных родах и целых плодных оболоч­
ках. При этом риск инфицирования ока­
зывает решающее значение при ведении 
этих беременных. Это может быть связа­
но с недостаточным питанием и снижени­
ем антимикробной активности амниоти­
ческой жидкости. При изучении антиви­

русной активности амниотической жид­
кости и плаценты человека установлено, 
что она выявляется у 30% беременных в 
сроки 16-42 недели. Антивирусная суб­
станция, содержащаяся в водах, по-ви­
димому, представляет собой интерферон 
а. Антивирусная активность обнаружена 
также в гомогенатах плаценты. Она была 
низкой при задержке внутриутробного 
роста плода и относительно высокой при 
наличии аномалий развития ЦНС.

Антибактериальная активность ам­
ниотической жидкости зависит от интра- 
амниального трансферрина и его добав­
ление с достаточным количеством железа 
формирует комплекс трансферрин — же­
лезо. Снижение несвязанного трансфер­
рина в околоплодных водах приводит к 
потере антибактериальных свойств.

Инфекция и безводный промежу­
ток.

Имеются противоречивые данные о 
такой зависимости. В ряде работ не от­
мечается увеличения частоты инфици­
рования при возрастании длительности 
безводного промежутка, в других — на­
блюдалось улучшение исхода беремен­
ности, как для матери, так и для плода, 
несмотря на наличие хориоамнионита. 
Важно учитывать, что гистологичес­
кие критерии инфекционного процесса 
не обязательно совпадают с наличием 
инфекции у матери и новорожденного. 
Более высокая частота хориоамнионита 
и неонатальной инфекции в ранние сро­
ки беременности при преждевременном 
разрыве плодных оболочек может быть 
следствием сниженной антимикробной 
активности амниотической жидкости.
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При наличии у беременной призна­
ков внутриутробной инфекции необхо­
димо быстрое прерывание беременнос­
ти независимо от срока беременности. 
Показано также проведение активной те­
рапии антибиотиками. Важно учитывать 
классические симптомы развивающегося 
или уже имеющегося хориоамнионита: 
тахикардия свыше 100 уд/мин и повыше­
ние температуры тела свыше 37,5° у ма­
тери, болезненность матки, тахикардия у 
плода свыше 180 уд/мин, с неприятным 
(иногда зловонным) характером амнио­
тическая жидкость, а также лейкоцитоз 
со сдвигом влево и определение в дина­
мике С — реактивного белка. Редко хо- 
риоамнионит может вызывать гибель 
плода, диссеминированную инфекцию и 
септический шок у матери.

При тяжелой инфекции и отсутствии 
симптомов угрожающих родов необходи­
мо начать терапию антибиотиками пос­
ле получения результатов исследования 
крови и посева содержимого цервикаль­
ного канала для выявления аэробной и 
анаэробной флоры.

Рекомендуемая схема лечения тремя 
антибиотиками:

— водорастворимый кристалличес­
кий пенициллин 4 млн. ЕД, внутривен­
ное введение каждые 4 ч;

— гентамицин по 0,003 г/кг ежеднев­
но, разделенные на три равные дозы и 
вводимые внутривенно каждые 3 ч;

— клиндамицин 0,3 г для внутри­
венного введения каждые 4 ч.

Эта схема позволяет воздействовать 
как на грамотрицательные, так и на 
грамположительные бактерии, которые

являются преобладающей флорой при 
хориоамнионите. Пенициллин в такой 
высокой дозе активен также по отноше­
нию к анаэробным возбудителям, кроме 
Bacteroides fragilis, на которые оказывает 
действие клиндамицин. При необходи­
мости произвести операцию кесарева се­
чения за 1 час до операции вводят нагру­
зочную дозу антибиотиков по следующей 
схеме: 4 млн. ЕД пенициллина, 0,001 г/кг 
гентамицина или 0,3 г клиндамицина 
внутривенно. Цель дооперационного вве­
дения антибиотиков — достичь опреде­
ленного уровня их в тканях, позволяю­
щего предупредить возможную колони­
зацию микробами в результате манипу­
ляций на инфицированной матке.

В тех случаях, когда во время опера­
тивного вмешательства при малой крово­
точивости матки обнаруживаются тром- 
бированные вены и абсцессы миометрия, 
хирург обязан выполнить гистерэкто­
мию. В процессе операции необходимо 
взять материал для посева с обеих повер­
хностей плаценты и повторить посев кро­
ви после извлечения плода. Посевы пред­
ставляют большую ценность для иденти­
фикации возбудителя данного инфекци­
онного поражения матки и определения 
его чувствительности к антибиотикам.

При назначении антибиотиков важ­
но учитывать положение о том, что име­
ется ли у матери необычно высокий риск 
развития инфекции: беременные, прини­
мающие глюкокортикоиды, при диабете
1 типа, анемии беременных, особенно с 
серповидно-клеточной анемией, с опера­
циями на сердце, при наличии внутри- 
маточных спиралей, инфицированный
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шов после операции Широдкара, а также 
беременные с дородовым излитием вод и 
несколькими влагалищными исследова­
ниями. У данного контингента наиболее 
адекватным методом ее ведения можно 
считать прерывание беременности. При 
родоразрешении операцией кесарева се­
чения нами всегда осуществляется вве­
дение антибиотиков после пережатия пу­
повины: аугментин внутривенно по 1,2 г 
(1 г амоксициллина, 200 мг клавулановой 
кислоты). Каждый флакон аугментина 
(амоксициллин, усиленный клавулана- 
том) по 1,2 г содержит приблизительно 1,0 
ммоль калия и 3,1 ммоль натрия. После 
операции аугментин назначается внут­
ривенно по 600мг 2 раза в сутки с интер­
валом 12 ч в течение 3-5 дней до перевода 
из палаты интенсивной терапии. Можно 
вводить клафоран (цефотаксим натрия) 
внутривенно в дозе 1 г после пережатия 
пуповины и в послеоперационном пери­
оде по 1 г внутривенно 2 раза в сутки с 
интервалом 12 ч в течение 3-5 дней. Оба 
препарата нецелесообразно применять 
при беременности и кормлении грудью.

Одновременно при операции в брюш­
ную полость нами вводится 2 г клафора- 
на или амоксиклава 1,2 г, ампициллина 
2,0 г, разведенного на 500 мл изотоничес­
кого раствора хлорида натрия для обра­
ботки швов на матке. В случае повышен­
ной кровоточивости или высокого риска 
развития инфекции положительный ре­
зультат дает применение антисептичес­
кой губки с гентамицином — «Гемасепт» 
под пузырно-маточную складку, под апо­
невроз в подкожную клетчатку передней 
брюшной стенки.

Третьим антибиотиком, который мы 
применяем во время операции кесарева 
сечения, является лидаприм (сульфамет- 
рол и триметоприм), который вводится 
первый раз после пережатия пуповины в 
дозе 250 мл внутривенно, капельно в тече­
ние 30 мин (скорость инфузии составляет 
125 кап/мин). В послеоперационном пери­
оде вводится в той же дозе в течение 3-х 
суток 2 раза в день с интервалом в 12ч.

Поскольку лидаприм проникает че­
рез плацентарный барьер и также с мо­
локом матери в организм ребенка, то он 
может вызвать нарушения метаболизма 
фолиевой кислоты у плода и ребенка и 
его не рекомендуют применять во время 
кормления грудью. При положительном 
результате посева у матери антибиотико- 
терапию следует продолжить в течение 
5-10 дней. При этом необходимо произ­
вести замену антибиотика в зависимости 
от выявленной чувствительности возбу­
дителя и отсутствии противопоказаний 
для применения антибиотиков при бере­
менности и кормлении грудью. При от­
рицательном результате посева введение 
антибиотиков прекращают.

Некоторые авторы включают в про­
филактику введение метронидазола, ко­
торый не всегда является эффективным 
при операции кесарева сечения. Среди 
современных методов рекомендуется вве­
дение во время пережатия пуповины 1 г 
метронидазола внутривенно или сочета­
ние 1 г метронидазола и 750 мг цефурок- 
сима. Осложненное течение послеопера­
ционного периода в группе беременных, 
которые не получали антибиотиков отме­
чено в 56%, при применении метронида-
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зола -19 % и сочетания его с цефуроксимом 
в 4% случаев. Некоторые авторы полага­
ют, что введение, например 1,2 амоксик- 
лава в момент пережатия пуповины или 
их введение в послеоперационном перио­
де дает приблизительно одинаковые ре­
зультаты. В профилактике неонатальной 
инфекции профилактическое введение 
внутривенно ампициллина при преждев­
ременных родах заметно снижает часто­
ту септической неонатальной инфекции, 
вызванной стрептококком группы В. При 
наличии хориоамнионита рекомендуется 
введение сочетания ампициллина и ген- 
тамицина и лечение анаэробной флоры.

При сравнении эффективности лече­
ния внутриматочной инфекции во время 
и непосредственно после родов установ­
лено, что применение пенициллина в 
дозе 5000000 ЕД внутривенно каждые 
6 ч и гентамицина — 1,5 мг/кг внутри­
венно каждые 6 ч привело к снижению 
частоты сепсиса до 2,3% против 19,6% и 
летальности с 4,3 до 0,9%, когда анти­
биотики назначали во время родов, а не 
после родов, что может быть обусловлено 
проведением ранней антибиотикотера- 
пии инфицированного плода. Таким об­
разом, терапия антибиотиками в родах 
может существенно уменьшить раннее 
начало стрептококкового сепсиса группы
В. Универсальное лечение антибиотика­
ми в родах (100%) наиболее эффективная 
стратегия в уменьшении стрептококково­
го сепсиса группы В (на 94%).

Эмпирическая терапия антибио­
тиками преждевременных родов.

Существенно отметить, что макси­
мальное повышение антибактериальной

активности амниотической жидкости 
при температуре свыше 37°С свидетель­
ствует об усилении защитных свойств 
макроорганизма во время гипертермии.

При преждевременных родах и пре­
ждевременном разрыве плодных оболочек 
наиболее показано применение ампицил­
лина по 2 г внутривенно каждые 6 ч в соче­
тании с глюкокортикоидами — бетамета­
зон по 24 мг внутримышечно 1 раз в сутки 
или дексаметазон по 4 мг 3 раза в день 
внутрь, особенно при сроках беременнос­
ти 26-30 нед беременности не выявило су­
щественного повышения эндометрита как 
при самопроизвольных родах, так и при 
операции кесарева сечения. Повторная 
стероидная терапия уменьшает часто­
ту респираторного дистресс — синдрома. 
Выжидательная консервативная тактика 
с применением антибиотиков и глюкокор- 
тикоидов дает лучшие результаты для 
новорожденного. При ведении преждев­
ременных родов и дородовом излитии вод 
рекомендуется следующая тактика:

— меньше 26 нед беременности: толь­
ко антибиотики, и в случае опасности ам- 
нионита — индукция родов;

— с 26 до 32 нед беременности: покой, 
антибиотики, терапия глюкокортикоида­
ми, возможна токолитическая терапия 
(лучше антагонистами кальция — нифе- 
дипином), индукция родов или кесарево 
сечение в 32 нед беременности;

— с 33 до 36 нед беременности: на­
блюдение в течение 12-24 ч, мониторинг 
плода, терапия глюкокортикоидами, воз­
можна токолитическая терапия, индук­
ция родов или кесарево сечение после 36 
нед беременности.
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

Современные исследования пока­
зывают, что эмпирическое применение 
антибиотиков при преждевременных ро­
дах не улучшает их исходы для матери 
и плода. Например, применение цефти- 
зоксима в дозе 2 г каждые 8 ч при сро­
ке беременности 24-35 нед беременнос­
ти не оказывает эффекта; применение 
ампициллина — сульбактама в дозе 3 г 
внутривенно каждые 6 ч (12 доз) также 
было без эффекта; применение аугмен- 
тина по 250 мг 3 раз внутрь в течение 5 
дней также не оказало терапевтического 
эффекта. Таким образом, в профилакти­
ке преждевременных родов не надо ис­
пользовать антибиотики, так как они не 
улучшают их исходы для матери, плода и 
новорожденного ребенка.

А н т и б и о т и к о т е р а п и я п р и  
п р е ж д е в р е м е н н ы х  р о д а х ,  в ы ­
з в а н н ы х  и н ф е к ц и е й .

Большинство авторов рекомендуют 
назначение антибиотиков при наличии 
инфекции, которая вызвала преждевре­
менные роды. Противоречивым остается 
вопрос о том, что лечение антибиотиками 
не оказывает эффекта на длительность 
пролонгирования беременности и дли­
тельность родов при лечении цефалоспо- 
ринами (цефтизоксим). В экспериментах 
на кроликах было показано, что анти­
биотики пролонгируют беременность и 
уменьшают перинатальную потерю пос­
ле лечения восходящей внутриматочной 
инфекции. В. И. Кулаков, С. Д. Воропаева, 
Н.М. Касабулатов (1995) показали, что 
внутримышечное введение 1 г цефтази- 
дима (из группы цефалоспоринов) можно 
применять для профилактики и лечения

внутриутробной инфекции плода и ин­
фекции плодных оболочек в ранние сроки 
беременности (второй триместр беремен­
ности), так как терапевтические дозы це- 
фтазидима в крови и органах плода и ам­
ниотической жидкости создают концент­
рацию антибиотика, которая подавляет 
рост и размножение большинства возбу­
дителей инфекций в акушерстве. Более 
того, экспериментальные исследования, 
проведенные на кроликах показали, что 
лечение антибиотиками матери вызыва­
ет повышение цитокинов, что оказывает 
терапевтический эффект при лечении 
преждевременных родов. В клинике было 
показано, что антибиотики пролонгируют 
беременность и уменьшают перинаталь­
ную смертность у матерей с явной восхо­
дящей внутриматочной инфекцией.

Для профилактики преждевремен­
ных родов с явной внутриматочной ин­
фекцией рекомендуется следующая схе­
ма лечения:

— ампициллин 1 г внутривенно с 
интервалом каждые 6 ч в течение 24 ч;

— далее — амоксициллин по 500 мг 
внутрь каждые 3 ч в течение 5 дней;

— одновременно: метронидазол в 
виде свечей — в дозе 1 г, затем по 400 мг 
внутрь каждые 8 ч в течение 5 дней.

Одновременно проводится токолити- 
ческая терапия (гинипрал, индометацин 
по 100 мг 2 раза в день, максимум 48ч).

Стероидная терапия — бетаметазон 
12 мг внутримышечно и повторно через 
24 ч и ежедневно до 32 нед беременности 
или дексаметазон в течение 3-5 дней по 
12 мг в сутки (по 4 таблетки 3 раза в день 
внутрь).
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21.6. Антибактериальная терапия преждевременных родов

Лечение обеспечивает пролонгиро­
вание беременности свыше 15 дней с 
целым плодным пузырем и снижает за­
болеваемость у новорожденных детей. 
Применение антибиотиков приводит к 
уменьшению перинатальной смертнос­
ти на 50%. Показано, что ампициллин, 
клиндамицин и эритромицин сущес­
твенно пролонгируют беременность. 
Эритромицин медленно переходит через 
плаценту и только через 48 ч достигает 
терапевтического уровня.

Таким образом, применение антиби­
отиков при наличии инфекции и пре­
ждевременных родов пролонгирует бе­
ременность, уменьшает перинатальную 
смертность и улучшает состояние плода 
и новорожденного ребенка.

Как известно, антибиотики наиболее 
часто назначают при беременности. 34,5 % 
беременных в ранние сроки беременнос­
ти получают антимикробную терапию, 
при этом 46% из них получают 1курс 
лечения и 21% получают много курсов 
антимикробной терапии. Основными по­
казаниями для их применения служат 
внутриматочная инфекция как причина 
ПРПО, а также для профилактики пре­
ждевременных родов или связанных с 
ними материнских и неонатальных ос­
ложнений. Ряд исследований показыва­
ют, что наиболее частый путь инфициро­
вания является восходящим — из ваги­
ны и шейки матки. Другие потенциаль­
ные пути: гематогенный, через плаценту 
и ретроградный из брюшной полости че­
рез фаллопиевы трубы, а также во время 
инвазивных процедур. При этом микро­
флора, связанная с ПРПО, включает ши­

рокого спектра аэробные и анаэробные 
Грам + и Грам — бактерии. Кроме того, 
в настоящее время в генитальном тракте 
обнаруживаются хламидии, микоплаз­
мы, гонорея, бета — стрептококк и др.

Недоношенные новорожденные и 
плоды склонны к инфекции, так они 
не получают достаточных количеств 
профилактических антител от матери, 
так как большинство антител перехо­
дит через плаценту в последние 4-6 нед 
беременности.

Потенциальный риск лечения анти­
биотиками включает аккумуляцию ме­
дикаментов в плодовой части, вследствие 
незрелости плодового метаболизма и в 
связи с токсичностью и тератогенностью 
лекарств (Heikkila, 1998). Большинство 
антибиотиков — пенициллины, цефа- 
лоспорины и эритромицин могут быть 
использованы как относительно безо­
пасные лекарства при беременности. 
Трансплацентарный пассаж пеницил- 
линов связан с рядом обстоятельств, а 
также с низкой степенью связывания 
белками плазмы крови, которое обыч­
но составляет 5-20%. В случаях с ПРПО 
антибиотики в высоких дозах пролонги­
руют беременность и уменьшают неона­
тальную заболеваемость.

Показано, что инфекция тесно связа­
на с ПРПО, а инфекция приводит к ПРПО 
в 50 % случаев и для ее лечения необходи­
мо назначение нескольких антибиотиков. 
Arias (2001) у 614 беременных применял 
ряд комбинаций: комбинацию ампицил­
лина и эритромицина в/в в течение 48 ч 
и затем пероральное назначение амокси- 
циллина (amoxicillin) и эритромицина в
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Глава 21. Преждевременный разрыв плодных оболочек

течение 5 дней. Этот режим антимикроб­
ной терапии приводил к существенному 
уменьшению плодовой и неонатальной 
смертности, РДС, тяжелых внутрижелу- 
дочковых кровоизлияний, тяжелого не- 
кротизирующего энтероколита и сепсиса 
в течение 72 ч после рождения (Mercer и 
соавт., 1997). Схожие результаты были по­
лучены с применением в/в ампициллина 
и перорально амоксициллина/клавула- 
ната (Lovett и соавт., 1997).

В настоящее время используют ряд 
антибиотиков: цефалексин, мезлоцил- 
лин, эритромицин, цефизокс, пиперцил- 
лин, клиндамицин, гентамицин и соче­
тание ампициллин/гентамицин/клинда- 
мицин. Все эти антибиотики оказывают 
также влияние на бета — стрептококко­
вую инфекцию.

Наиболее обстоятельным исследова­
нием следует считать исследование ан­
тимикробной терапии с ПРПО (ORACZE- 
1), которое включает 4826 женщин из 161 
центра Англии (Kenyon и соавт., 2001). 
Женщины были подразделены на 4 груп­
пы: 1197 беременных получали 250мг 
эритромицина; 1212 беременных — 
250мг амоксициллина и 125 мг клавула- 
новой кислоты; 1225 беременных — пла­
цебо, 4 раза/день -10 дней или до родов. 
Не было выявлено существенных раз­
личий между группой беременных с 
эритромицином — леченых и плацебо, 
а когда исключили многоплодную бере­
менность, это различие стало существен­
ным. Не выявлено также существенных 
различий между группой беременных, 
получавших амоксициллин/клавулано-

вая кислота и плацебо или плюс эритро­
мицин и плацебо. Амоксициллин/клаву- 
лановая кислота одна или в сочетании 
с эритромицином имели существенно 
выше частоту некротизирующего энте­
роколита, чем один эритромицин или 
плацебо. Таким образом, эритромицин 
улучшает течение беременности с ПРПО, 
а амоксициллин/клавулановую кисло­
ту следует избегать применять, так как 
он связан с повышением частоты некро­
тизирующего энтероколита (Mercer и со­
авт., 1999; Теггопе и соавт., 1999). Таким 
образом, эритромицин должен быть ан­
тибиотиком первого выбора для лечения 
ПРПО. В то же время длительность ле­
чения не ясна — 72 ч, 5 дней, 7 дней, 10 
дней и до родов. Нет убедительных дан­
ных о внутривенном введении больших 
доз антибиотиков до перехода на перо- 
ральное применение антибиотиков.

При ПРПО одновременное назначе­
ние кортикостероидов снижает частоту 
РДС, внутрижелудочковых кровоизли­
яний, некротизирующего энтероколи­
та и неонатальной смертности, при их 
применении до 32 нед беременности 
с ПРПО. При этом их надо назначать 
только один раз. Повторное введение 
кортикостероидов может привести к ма­
теринскому и неонатальному сепсису. 
Токолитики надо применять ограничен­
но и только на короткое время и в основ­
ном нужны для перевода беременной в 
специализированный центр третьего 
уровня. Для пролонгирования беремен­
ности они мало эффективны (Arias, 2001;
В. М. Сидельникова, А. Г. Антонов, 2006).
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ГЛАВА 22 
БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ 

ПРИ ТАЗОВЫХ ПРЕДЛЕЖАНИЯХ

С древнейших времен было извест­
но, что плод может иногда родиться та­
зовым концом. Такие роды считались 
небезопасными для жизни роженицы и 
плода.

О родах в тазовом предлежании впер­
вые упоминается в «Книге жизни» ин­
дусского врача Сусруты (VIII век до н. э.). 
Сусрута относил тазовое предлежание, 
как и поперечное положение плода, к 
опасным осложнениям родов, советовал 
низводить обе ножки и извлекать плод.

Более полные сведения о родах в тазо­
вом предлежании имелись у Гиппократа 
(460-377 гг. до н. э.). Гиппократ первый об­
ратил внимание на то, что роды в тазовом 
предлежании отличаются большой про­
должительностью, в результате чего мо­
гут возникнуть различные осложнения, 
предусмотреть и предупредить которые 
не всегда удается. Поэтому он советовал 
определять прогноз родов при тазовом 
предлежании с большой осторожнос­
тью — совет, не утративший своего зна­
чения и в наше время.

Для улучшения исхода родов Гиппо­
крат рекомендовал путем операции пово­
рота переводить тазовое предлежание в 
головное, как более безопасное для пло­
да, а при неудавшемся повороте, присту­
пать к рассечению плода в матке и уда­
лять его по частям (эмбриотомия).

Благодаря авторитету и тому влия­
нию, которым пользовался Гиппократ не 
только у себя на родине, в Греции, но и 
далеко за ее пределами, рекомендован­

ные им методы ведения родов при тазо­
вом предлежании применялись врачами 
в течение последующих веков и сохрани­
ли свое значение до начала новой эры.

Дальнейшему развитию акушерс­
кой науки содействовал римский врач 
Корнелий Цельс (50-е годы н. э.), который 
считал, что при тазовом предлежании 
возможен благополучный исход родов. 
При ягодичных предлежаниях Цельс ре­
комендовал операцию низведения ножки 
с последующим извлечением плода.

В 1668г. Морисо предложил метод 
ручного пособия для выведения после­
дующей головки, не утративший своего 
значения до настоящего времени.

Однако предложенный метод в тот 
период не получил распространения, 
был забыт и вновь рекомендован только 
в 1747 г. французским акушером Левре 
(1703-1780). Им же впервые было пред­
ложено наложение обычных (головных) 
щипцов на ягодицы плода. Ляшапель 
внесла некоторое изменение в этот ме­
тод и предложила вводить в ротик не 
два, а один палец. Поэтому метод пра­
вильнее было бы именовать методом 
Морисо-Левре-Ляшапель.

При трудном извлечении ягодиц 
Смелли (1680-1763) советовал пользовать­
ся тупым крючком.

Разновидности крючков, а также спе­
циально предлагавшиеся различные мо­
дификации ягодичных щипцов не вошли 
в употребление, так как применение их 
наносили большую травму плоду.
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Таков путь, по которому шло разви­
тие методов оказания помощи при родах 
в тазовом предлежании за рубежом.

Основоположник отечественного на­
учного акушерства H. М. Максимович- 
Амбодик в первом отечественном руко­
водстве по акушерству «Искусство пови- 
вания или наука о бабичьем деле» (1786) 
подразделяет тазовые предлежания на 
ягодичные, полные и неполные, нож­
ные и коленные предлежания. Роды в 
тазовом предлежании Амбодик относил 
к «сверхъестественным», но не трудным, 
которые в случае необходимости могут 
быть закончены с помощью акушерско­
го искусства. Для благополучного исхо­
да родов Амбодик считал необходимым 
наличие следующих условий: обширный 
таз роженицы, не слишком крупный 
плод и правильное его положение (пе­
редний вид). Амбодик высказывался за 
возможность самопроизвольных родов в 
большинстве случаев при тазовом пред­
лежании плода.

Начиная с первой половины XIX 
столетия, тазовое предлежание боль­
шинством акушеров было признано 
нормальным, а вопрос об оперативном 
вмешательстве решался в зависимости 
от показаний со стороны роженицы или 
плода.

Проводниками идеи консервативно­
го ведения родов при тазовом предлежа­
нии были корифеи отечественного аку­
шерства: Г. И. Кораблев, И. П. Лазаревич, 
А.Я. Крассовский, H.H. Феноменов и др.

Классическое акушерство отводит 
большое место родам в тазовом предле­
жании, являющимся одной из основных

причин, способствующих повышению 
мертворождаемости и ранней детской 
смертности.

Над проблемой снижения мертво­
рождаемости при родах в тазовом пред­
лежании тщетно трудилось не одно по­
коление наших предшественников, но 
мертворождаемость в начале текущего 
столетия все еще оставалась высокой и 
колебалась по некоторым авторам, даже 
в учреждениях клинического типа, от 10 
до 42%, Несмотря на значительные ус­
пехи акушерской науки, мертворождае­
мость при родах в тазовом предлежании 
была в 5х/2раза выше, чем при родах в 
головном предлежании. Ранняя детская 
смертность также оставалась высокой.

Основная причина высокого процен­
та мертворождаемости, как известно, 
зависела от осложнений, которые на­
долго задерживали рождение головки. 
Попытки ускорить окончание родов по­
тягиванием за родившуюся часть плода 
(ягодицу или ножки) нередко приводили 
к запрокидыванию ручек или более серь­
езному осложнению — ущемлению голо­
вки (шеи плода) в сокращающемся зеве 
шейки матки.

В 1949г. H.A. Цовьянов предложил 
новый метод ведения родов при ножных 
предлежаниях.

Частота.
Тазовое предлежащее встречает­

ся приблизительно в 3-4% родов. Точно 
установлено, что перинатальная и не­
онатальная смертность и заболевае­
мость при тазовом предлежании плода 
значительно выше, чем при головном. 
Из общего количества тазовых предле-
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22.1. Причины возникновения

жаний на долю ягодичных приходится 
70%, ножных — 30%. По B.C. Груздеву, 
ягодичные предлежания встречаются, 
по меньшей мере, в 2 раза чаще ножных, 
среди последних неполные встречаются

почти в два раза чаще полных, а колен­
ные наблюдаются лишь в исключитель­
ных случаях. Первородящие составляют 
1/3, а повторнородящие — 2/3 всех случа­
ев тазовых предлежаний.

22.1. Причины возникновения

Причина возникновения тазовых 
предлежаний в большинстве случаев 
не ясна. Несомненно, что тазовые пред­
лежания встречаются и при совершенно 
нормальных условиях.

Среди факторов, предрасполагающих 
к возникновению тазового предлежания, 
основное внимание отводится величи­
не и форме матки и особенно характеру 
последней (шаровидная или овоидная). 
Среди факторов, относящихся к плоду, 
помимо величины и формы тела, имеет 
большое значение и его масса.

Немаловажную роль играют и другие 
дополнительные моменты: состояние свя­
зочного аппарата матки, брюшного прес­
са, давление и сокращение стенок матки, 
т. е. свойства мышечных стенок матки 
(явления пластической деформации), ар­
хитектура костного таза (фиксирующее 
влияние кольца тазового входа на пред­
лежащую часть), удельный вес около­
плодной жидкости, расположение (пред­
лежание) плаценты и др. Важна тяжесть 
головки, изменение кровообращения 
плода во вторую половину беременности 
(перераспределение крови), степень смаз­
ки плода. Каждый из перечисленных

факторов в свою очередь зависит от срока 
беременности. Это особенно относится к 
величине плода и форме (точнее, емкос­
ти) матки, количеству околоплодных вод 
и др.

Положение плода и вид предлежа­
ния, помимо перечисленных факторов, 
определяется состоянием возбудимости 
матки — при чрезмерной растянутости 
матки снижается возбудимость матки, 
и создаются благоприятные условия 
для развития предлежания тазовым 
концом.

К числу причин, способствующих воз­
никновению тазовых предлежаний, отно­
сятся: 1) изменения в нижнем сегменте 
матки (его растяжение и дряблость), про­
исшедшие в результате тяжелых пред­
шествующих родов; или 2) неполноцен­
ность мускулатуры матки; 3) растяжение 
и дряблость мышц брюшного пресса, так 
как это косвенно влечет за собой изме­
нение тонуса маточной мускулатуры;
4) первоначальная неправильная форма 
матки, когда нижний сегмент широк или 
дно матки сужено. Возникновение тазо­
вого предлежания обусловливается ком­
бинацией самых разнообразных факто­
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.1. Варианты тазовых предлежаний.

а —  чисто ягодичное предлежание; б  —  смешанное ягодичное предлежание; в —  полное ножное 
предлежание; г  —  неполное ножное предлежание; д —  другие варианты тазовых предлежаний.

ров, которые взаимно связаны или один 
вытекает из другого.

Тазовые предлежания как продоль­
ные должны быть отнесены к положе­
ниям правильным, родовой акт при ко­
торых может протекать физиологически. 
Однако, принимая во внимание частоту 
возникающих при них осложнений в те­
чение родов, некоторые акушеры были 
склонны считать их стоящими на грани­
це патологии. К. К. Скробанский (1946), 
например, считая тазовые предлежа­
ния атипичными, тем не менее относил

роды при них к числу физиологических, 
так как они могут протекать самопро­
извольно и оканчиваться благоприятно 
для роженицы и плода. Бумм, Шаута, 
Альфельд, М. С. Малиновский, Фабр от­
носят роды в тазовом предлежании к 
патологическим.

Современные акушеры считают, что 
р о д ы  в т а з о в о м  п р е д л е ж а н и и  
с л е д у е т  о т н о с и т ь  к п а т о л о ­
г и ч е с к и м ,  а б е р е м е н н ы х  — к 
г р у п п е  п о в ы ш е н н о г о  риска . Это  
обусловлено, прежде всего, повышением
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22.1. Причины возникновения

Рис. 22.2. Ногоположение.

перинатальной смертности в 3-5 раз по 
сравнению с родами в головном предле­
жании. При тазовых предлежаниях по­
вышена заболеваемость детей и наблю­
даются неблагоприятные отдаленные 
результаты в виде центральных парезов, 
эпилепсии, гидроцефалии, отставания в 
умственном развитии и др. Среди ослож­
нений у матери следует отметить боль­
шую частоту несвоевременного излития 
околоплодных вод, аномалий родовой де­
ятельности, инфицирования и др.

К л а с с и ф и к а ц и я  т а з о в ы х  
предлежаний.

Принято различать следующие виды 
и разновидности тазовых предлежаний 
(рис. 22.1 а, б, в, г, д).

В зависимости от взаиморасполо­
жения частей плода предлежания та­
зовым концом, прежде всего, делят на:
1) ягодичные (сгибательные) и 2) ножные 
(разгибательные).

Ягодичные в свою очередь подразде­
ляются на чисто ягодичные и смешан­
ные ягодичные предлежания. Некоторые 
авторы чисто ягодичные предлежания 
называют неполными и смешанные яго­
дичные — полными.

При ч и с т о я г о д и ч н ы х  ( н е ­
п о л н ы х )  п р е д л е ж а н и я х  в просвет 
таза обращены только ягодицы, ступни 
ножек лежат выше, а ножки, согнутые 
в тазобедренных суставах и разогнутые 
в коленных, вытянуты вдоль туловища 
(см. рис. 22.1 а).

При с м е ш а н н ы х  ( п о л н ы х )  
я г о д и ч н ы х  п р е д л е ж а н и я х яго­
дицы предлежат вместе со ступнями 
ножек, причем последние согнуты в та­
зобедренных и коленных суставах и не­
сколько разогнуты в голеностопных (см. 
рис. 22.1 б).

Среди ножных предлежаний (ного- 
предлежаниях) (рис. 22.2) встречается 
несколько вариантов: а) полные ножные 
предлежания — предлежат обе ножки, 
разогнутые в тазобедренных и коленных 
суставах (рис. 22.1 в); б) неполные нож­
ные предлежания — предлежит одна 
ножка, разогнутая в тазобедренном и 
коленном сочленениях, а другая, согну­
тая в тазобедренном сочленении, лежит 
выше, будучи согнута в коленном суставе 
(стопа направлена книзу) или разогнута 
в направлении стопой кверху (рис. 22.1 г);
в) коленные предлежания, при которых 
согнутые ножки обращены в просвет ма­
лого таза коленками.

Ягодичные предлежания встреча­
ются вдвое чаще ножных. Последние на­
блюдаются примерно в 30 % всех случаев
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.3. Чистое (неполное) ягодичное Рис. 22.4. Смешанное ягодичное предлежание,
предлежание, первая позиция, передний вид. вторая позиция, задний вид.

Рис. 22.5. Простое 
(неполное, чистое) 

ягодичное предлежание.

Рис. 22.6. Смешанное 
(ягодично-ножное, полное) 
ягодичное предлежание: 

предлежат ягодицы, 
и одна ножка.

Рис. 22.7. Смешанное 
(ягодично-ножное, полное) 
ягодичное предлежание: 

предлежат ягодицы 
и обе ножки.
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22.2. Диагноз

тазового предлежания. Среди ножных 
предлежаний неполные наблюдают­
ся почти вдвое чаще полных, коленные 
предлежания встречаются крайне ред­
ко (0,3%). Следует указать, что ножные 
предлежания, как правило, образуются 
в процессе родов.

Позиции плода и виды позиции при 
тазовом предлежании определяются по 
общим правилам, как и при головном 
предлежании, т. е. по спинке плода (рис. 
22.3, 22.4). В каком бы положении не на­
ходился плод (и ягодицы), одна из его но­
жек лежит ближе к лону, другая — ближе 
к крестцу, и по терминологии, принятой 
в акушерстве, первая из них называется 
передней, а вторая — задней. Признаком 
для определения ножки служит положе­
ние большого пальца: у передней ножки

он обращен к крестцу, у задней ножки — 
к лону.

H.A. Цовьянов утверждает, что у пер­
вородящих, как правило, имеется чистое 
ягодичное (неполное) предлежание (рис. 
22.5). Эта особенность членорасположе- 
ния весьма благоприятна для матери и 
плода, так как поступательные движе­
ния происходят медленно, родовые пути 
в результате этого расширяются до та­
кой степени, что прохождение последу­
ющей головки совершается легко. Кроме 
того, ручки плода, скрещенные на груди 
и прижатые вытянутыми ножками, не 
запрокидываются даже при извлечении 
за тазовый конец. У многорожавших 
роды чаще протекают при смешанных 
(ягодично-ножных) предлежаниях (рис. 
22.6, 22.7).

22.2. Диагноз

Диагноз тазового предлежания может 
быть установлен путем одного наружного 
исследования роженицы на основании 
определения крупной, хотя несколько 
меньшей, чем головка, мягкой, небалло­
тирующей предлежащей части, стоящей 
высоко над входом в таз, неправильной 
формы, с менее выраженным шаровид­
ным очертанием, с чередованием мягких 
и плотных участков; иногда удается про­
щупать гребни подвздошных костей или 
рядом находящиеся с ягодицей мелкие 
части плода (стопы, голени) (рис. 22.8). 
Этими признаками тазовый конец отли­

чается от более плотной, округлой формы 
головки, которая у первородящих в конце 
беременности, как правило, будучи плот­
но фиксированной во входе в таз, может 
более или менее глубоко опускаться в ма­
лый таз. У высоких, хорошо сложенных 
женщин при наличии обширного таза 
головка может в начале родов так глубо­
ко опуститься в полость таза, что уже не 
удается прощупать ее снаружи.

Наиболее надежный признак — оп­
ределение в дне матки баллотирующей 
головки, которая легче прощупывается 
у многорожавших. Нащупать головку не

—  395

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 22. Беременность и роды, при тазовых предлежаниях

Рис. 22.8. Первая ягодичная позиция. 
Предлежащая часть еще не вступила 

в таз, и вид позиции еще только 
намечается (передний).
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удается лишь в тех случаях, когда она 
расположена у места прикрепления пос­
леда и покрыта последним. Головка, на­
ходясь у дна матки, бывает отклонена в 
ту или другую сторону от срединной ли­
нии и на основании этого признака мо­
жет быть определена даже позиция пло­
да. При первой позиции головка находит­
ся чаще справа, при второй — слева.

Необходимо также отметить, что в 
связи с высоким стоянием ягодиц над 
входом в таз дно матки в конце беремен­
ности нередко упирается в мечевидный 
отросток и это обстоятельство может так­
же служить дополнительным диагнос­
тическим признаком наличия тазового 
предлежания.

3 4

Рис. 22.9. 1 — I  тазовое (ягодично-ножное), 
передний вид, ягодицы в левом косом размере; 
2  — I  тазовое (ягодично-ножное), задний вид, 

ягодицы в правом косом размере;
3 — II  тазовое (ягодично-ножное), передний 

вид, ягодицы в правом косом размере;
4 — II  тазовое (ягодично-ножное), задний 

вид, ягодицы в левом косом размере.
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22.2. Диагноз

Сердцебиение плода в связи с высо­
ким расположением его грудной клетки 
лучше прослушивается на уровне или 
выше уровня пупка.

Число тазовых предлежаний умень­
шается по мере прогрессирования срока 
беременности.

Нередко в родах наблюдается пере­
ход одного типа тазового предлежания в 
другой. Полное тазовое и неполное пере­
ходит в полное ножное в 1/3 случаев, что 
является неблагоприятным моментом и 
служит показанием к кесареву сечению.

Х а р а к т е р  п р е д л е ж а н и я  
п л о д а  о к о н ч а т е л ь н о  ф о р ­
м и р у е т с я  к 3 4 - 3 6 - й  н е д е л е  
б е р е м е н н о с т и .

Более точное определение дает вла­
галищное исследование роженицы. При 
достаточном (4-6см) раскрытии маточно­
го зева и стоянии предлежащей части во 
входе в таз или ниже легко определяется, 
особенно при отошедших водах, харак­
терные по консистенции по сравнению с 
головкой ягодицы плода. При этом легко 
определяются crista sacralis, копчик и се­
далищные бугры. На основании указан­
ных данных могут быть легко установ­
лены не только позиция плода, но и вид. 
При переднем виде первой позиции спин­
ка бывает обращена влево и кпереди, при 
заднем виде второй позиции — вправо и 
кзади (рис. 22.9).

При смешанном ягодичном пред­
лежании справа или слева от ягодиц 
определяются ножки плода. При влага­
лищном исследовании может быть оп­
ределен и пол плода. Однако во избежа­
ние возможного повреждения половых

органов, особенно у девочек (нарушение 
девственной плевы), исследование это 
должно производиться с особой осторож­
ностью. По расположению заднепроход­
ного отверстия и половых органов может 
быть также определена и позиция плода. 
Не следует, однако, делать попыток вво­
дить палец в заднепроходное отверстие.

Если при исследовании прощупы­
ваются только ягодицы плода, имеется 
чисто ягодичное предлежание, а если 
прощупываются рядом с ягодицами и 
ножки — смешанное ягодичное предле­
жание. При полном ножном предлежа­
нии определяются обе ножки, при непол­
ном — одна.

Хотя распознавание ножек и не пред­
ставляет трудности, однако ножку можно 
иной раз спутать с ручкой.

На ножке определяются пяточный бу­
гор, короткие, ровные пальцы; в отличие 
от ножки пальцы ручки более длинные, 
большой палец легко отводится в сторо­
ну почти под прямым углом; кроме того, 
пальцы ручки пригибаются к ладонной 
поверхности, пальцы же ножек не приги­
баются к подошве. Локоть легко смешать 
с коленом. Отличительной особенностью 
локтя является наличие острого олекра- 
нона, колена — подвижной чашечки.

Правая или левая ножка определя­
ется по пятке и расположению большого 
пальца. Позиция плода может быть уста­
новлена в зависимости от того, куда обра­
щена подколенная впадина. При первой 
позиции она бывает обращена в левую 
сторону, при правой — вправо.

При малом открытии маточного зева 
и высоком стоянии предлежащей части
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.10 а. Бипериетальный размер 
измеряется на уровне таламуса от наружного 

края проксимальной (по отношению к 
поверхности датчика) до внутреннего края 

дистальной теменной кости черепа.

личико можно принять за ягодицы, руч­
ку — за ножку. Отечное личико плода мо­
жет быть принято за ягодицы. Прижатое 
к шейке отечное плечико плода также 
может быть принято за ягодицы.

При сомнении в диагнозе необходимо 
детальное обследование роженицы для 
исключения очень опасного для роже­
ницы и плода поперечного положения, 
которое при неоказании надлежащей 
акушерской помощи роженице ведет, 
как правило, при живом плоде к разрыву 
матки. Необходимо помнить, что при по­
перечном положении и при целых водах 
длинник матки меньше поперечного раз­
мера, дно стоит низко, несколько выше 
уровня пупка.

Иногда по сторонам матки удается 
прощупать головку или ножки плода. 
При давно отошедших водах и при на­
личии хорошей родовой деятельности у 
роженицы длинник матки может увели­
чиваться и тем самым симулировать про-

Рис. 22.10 б. Эхограмма, демонстрирующая 
долихоцефалическую форму голоаки плода при 
преждевременном излитии околоплодных вод.

1

3 4

Рис. 22.10 в. Варианты положения головки 
плода при тазовом предлежании:

1. Хорошо согнутая головка.
2. Слабо разогнутая головка («поза военного»).

3. Умеренное разгибание.
4. Чрезмерное разгибание.
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22.2. Диагноз

дольное положение плода, а вколотивше- 
еся во входе в таз отечное плечико может 
быть принято за ягодицы.

Тазовое предлежание, диагности­
руемое до 28-й недели беременности, не 
требует никаких вмешательств, кроме 
наблюдения за беременной. Поворот на 
головку происходит спонтанно до родов 
у 70% повторнобеременных с тазовым 
предлежанием и у 30 % первобеременных 
женщин. Диагноз тазового предлежания 
должен быть установлен до 32-34-й неде­
ли, или даже до 30-й недели на основа­
нии данных наружного и внутреннего 
исследования.

Из современных дополнительных ме­
тодов исследования можно использовать 
электрокардиографию плода, амниоско- 
пию, ультразвуковое исследование, маг­
нитно-ядерный резонанс, компьютерную 
томографию.

Наиболее широко применяется уль­
тразвуковое исследование, при котором 
можно определить не только предлежа­
ние и размеры плода, но и выраженные 
аномалии (анэнцефалия, гидроцефалия), 
локализацию плаценты. Очень важно 
установить вид тазового предлежания, 
проследить расположение нижних ко­
нечностей при чисто ягодичном предле­
жании, определить согнута головка или 
разогнута (и степень разгибания) и како­
во расположение пуповины.

Измерение окружности головки явля­
ется ценным дополнением к обычной фе- 
тометрии, а иногда и более информатив­
ным, особенно при диагностике задерж­
ки развития плода и некоторых врожден­
ных пороков, а также при оценке темпов

увеличения головки плода при долихо- и 
брахицефалии. Для долихоцефалии ха­
рактерно уменьшение цефалического 
индекса (БПР/ЛЗР X 100%) ниже 71%, 
для брахицефалии — увеличение выше 
87% (рис. 22.10 а, б).

Различают четыре варианта поло­
жения головки плода при тазовом пред­
лежании: головка согнута (угол больше 
110°); головка разогнута («поза военного»
— I степень разгибания от 100° до 110°); 
головка умеренно разогнута — II степень 
разгибания (угол от 90° до 100°); чрез­
мерное разгибание головки («смотрит на 
звезды») — III степень разгибания (угол 
меньше 90°) (рис. 22.10 в).

Следует отметить, что при тазовом 
предлежании плода достаточно часто об­
наруживается долихоцефалическая фор­
ма головки. В случаях долихо- и брахице­
фалии численные значения бипариеталь­
ного размера часто находятся на границах 
индивидуальных колебаний нормы и не 
позволяют адекватно оценивать соответс­
твие размеров головки плода сроку бере­
менности, тогда как определение окруж­
ности головки нивелирует эти различия. 
К примеру, в 30 нед беременности у плода 
с обычной формой головки численные зна­
чения бипариетального размера в среднем 
составляют 75 мм, при долихоцефалии 
они могут составлять около 68мм, при 
брахицефалии — 82 мм, что соответствует 
в среднем 27 нед и 33 нед. В то же время во 
всех этих случаях численные значения ок­
ружности головки будут в среднем состав­
лять — 280мм (рис. 22.11). Желательно 
проводить рентгенопельвиметрию для 
определения размеров таза.
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.11. Особенности численных значений бипариетального размера (БПР) и окружности
головки (ОГ) при ее различной форме в 30 нед. 

а - обычная форма головки, б  - долихоцефалия, в - брахицефалия.

Рентгенологическое исследование 
с целью диагностики тазового предле­
жания при наличии ультразвуковой 
аппаратуры в наши дни не применя­
ется. И.Ф. Жордания (1961) указывает, 
что при поступлении беременной в ро­
дильный дом правильный диагноз при 
тазовом предлежании был поставлен 
лишь в 60,4% случаев. П.Н. Демидкин, 
А. И. Шнирельман (1980) у беременных 
с осложненным течением беременности 
(многоводие, общее ожирение, напряже­
ние мышц живота, отек передней брюш­
ной стенке при водянке беременных и др.) 
провели прямую рентгенограмму живота 
беременной с тазовым предлежанием. 
Первая позиция обнаружена у 55,5%, вто­
рая у 39% и средняя позиция у 5,5%.

Тазовые предлежания плода не явля­
ются стабильными; поворот может про­
изойти в любом периоде беременности, в 
том числе в перед родами или во время 
родовой деятельности.

Описанное в руководствах по аку­
шерству классическое представление о

членорасположении плода в беременной 
матке было опровергнуто рентгенологи­
ческими работами K. Warnecros (1918), по­
казавшего, что плод в полости матки за­
нимает непринужденное положение: поз­
воночник плода слегка согнут, головка в 
положении незначительного сгибания, 
конечности более или менее согнуты, но 
редко бывают прижаты к животу матери. 
При тазовых предлежаниях характерно 
более или менее свободное расположение 
верхних конечностей, что отчетливо вид­
но на боковых рентгенограммах. Кроме 
свободного членорасположения нижних 
и верхних конечностей, П. Н. Демидкин, 
А. И. Шнирельман (1980) наблюдали раз­
личные варианты необычного расположе­
ния туловища плода. При первом вариан­
те плод занимает не совсем обычное по­
ложение в полости матки: крестцовый и 
копчиковый отделы позвоночника распо­
ложены несколько слева от позвоночника 
матери, поясничный и нижний грудной 
отдел пересекают его, а верхний грудной 
и шейный отделы находятся справа от
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22.3. Тактика ведения беременности и родов

позвоночника матери. Весь позвоночник 
несколько выпрямлен, головка плода не 
согнута. Верхние и нижние конечности 
занимают свободное положение. При вто­
ром варианте позвоночник плода имеет 
нетипичное положение. Крестцовый и 
копчиковый отделы его находятся над 
входом в таз, а остальные отделы дугооб­
разно изогнуты кпереди. Головка плода 
находится в разогнутом виде.

Клиническими признаками разгиба­
ния головки плода являются несоответс­
твие размеров головки плода его массе 
(размеры головки кажутся большими), 
расположение головки в дне матки со 
стороны позиции плода, наличие вы­
раженной шейно-затылочной борозды. 
Причины чрезмерного разгибания голо­
вки, кроме наличия опухоли в области 
шеи, неясны.

22.3. Тактика ведения беременности и родов

Существует широкое разнообразие 
методов рентгеновской пельвиометрии, 
применяемой различными исследовате­
лями и учреждениями. Польза метода 
вызывает сомнение в целом в связи с не­
достаточной прогностической значимос­
тью в качестве скринингового метода для 
выявления несоответствия таза и разме­
ров головки плода, а также редкостью, с 
которой эти результаты могут быть ис­
пользованы практически. В двух рандо­
мизированных проспективных исследо­
ваниях не удалось выявить какую-либо 
пользу от применения рентгеновской 
пельвиометрии ни для матери, ни для 
ребенка. Результаты каждого из испыта­
ний, так же как и их общие результаты, 
показали существенное повышение уров­
ня кесарева сечения у женщин, подвер­
гнувшихся пельвиометрии с использова­
нием рентгенографии.

Компьютерная рентгенотомография, 
при которой существенно уменьшено об­

лучение плода, изучалась с целью пель­
виометрии в двух небольших исследова­
ниях, при этом показано, что измерения 
осуществляются легче и с большей точ­
ностью по сравнению с обычным рентге­
нологическим исследованием.

При использовании рентгенологичес­
кой, а также и клинической пельвиомет­
рии не доказана их прогностическая зна­
чимость для выявления несоответствия 
размеров таза и головки плода. Точность 
прогноза при этом не достигает уровней, 
достаточных для планирования кесарева 
сечения при головном предлежании пло­
да. Лучше всего несоответствие разме­
ров плода и таза матери выявляется при 
внимательном наблюдении за течением 
родов, а рентгенопельвиометрия должна 
стать исключительной редкостью, либо 
вообще не применяться с этой целью 
(М. Энкин и соавт., 2003).

Тазовое предлежание, хотя иногда и 
сочетается с аномалиями развития мат-

—  401 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Таблица 22.1
Тактика ведения беременности и родов при тазовом 

предлежании плода (Е. А. Чернуха, 2005)
ЖЕНСКАЯ КОНСУЛЬТАЦИЯ

Гимнастические упражнения для исправления тазового предлежания на головное (32-37 
нед беременности по И. И. Грищенко, В. В. Фомичевой, Е. В. Брюхиной, И.Ф. Диканю)

Можно использовать наружный профилактический поворот плода 
на головку при сроке 34-36 нед в стационарных условиях

ГОСПИТАЛИЗАЦИЯ В 37-38 НЕД БЕРЕМЕННОСТИ
Стационар
—  Анализ акушерского анамнеза и экстрагенитальной патологии
—  УЗИ (предлежание, биометрия, степень разгибания головки)
—  Рентгенопельвиметрия (компьютерная томографическая пельвиметрия, 
магнитный резонанс)
—  Амниоскопия
—  Оценка состояния плода (нестрессовый тест и др.)
—  Оценка готовности женского организма к родам

Прогноз родов по балльной шкале и выбор метода родоразрешения
Плановое кесарево сечение Спонтанное 

начало родов
Родовозбуждение
—  иммуноконфликт
—  аномалии развития 
плода
—  преждевременное 
излитие вод

—  отягощенный акушерский анамнез;
—  предполагаемая масса плода > 3800г;
—  III ст. разгибания головки;
—  узкий таз;
—  хроническая гипоксия плода;
— переношенность;
—  ДР
ЭКСТРЕННОЕ КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ I ПЕРИОД РОДОВ

—  мониторный контроль за состоянием плода, 
сократительной деятельностью матки;
—  ведение партограммы;
—  своевременное обезболивание и введение 
спазмолитических препаратов;
—  своевременная диагностика осложнений 
для их коррекции и определения 
дальнейшей тактики ведения;

СПОНТАННЫЕ РОДЫ II ПЕРИОД РОДОВ
—- мониторный контроль;
—  в/в введение утеротонических средств 
для профилактики слабости потуг;
—  в/в введение спазмолитиков;
—  рассечение промежности;
—  ручное пособие в зависимости 
от типа тазового предлежания;
ЭКСТРАКЦИЯ ПЛОДА ЗА ТАЗОВЫЙ КОНЕЦ

НОВОРОЖДЕННЫЕ ОТНОСЯТСЯ К «ГРУППЕ ВЫСОКОГО РИСКА»
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22.3. Тактика ведения беременности и родов

ки и плода, чаше всего является простой 
ошибкой в естественной ориентации, ко­
торая ведет к опасности для матери и пло­
да. Распространенность тазового предле­
жания снижается приблизительно с 15 % 
в периоде 29-32 недель беременности до 
почти 3-4% к моменту родов. Спонтанные 
повороты от тазового предлежания к го­
ловному наблюдаются с убывающей час­
тотой по мере увеличения срока беремен­
ности в третьем триместре.

Для матери риск заключается в по­
вышенной вероятности кесарева сечения, 
а для ребенка — в опасности родоразре­
шения при тазовом предлежании. Мало 
сомнений в том, что показатели перина­
тальных исходов при тазовом предлежа­
нии хуже, чем при обычном, головном. 
Широко распространенное использова­
ние кесарева сечения для родоразреше­
ния в срок при тазовом предлежании ос­
новывается на ничем не подкрепленном 
впечатлении, что такие малоблагоприят­
ные исходы являются, по крайней мере, 
частично, результатом повреждений пло­
да в период родоразрешения через естес­
твенные родовые пути, а не отражением 
исходно худшего состояния плода с тазо­
вым предлежанием вне зависимости от 
метода родоразрешения.

В связи со значительным распро­
странением преждевременных кесаре­
вых сечений при тазовом предлежании, 
по отношению к общему их числу во мно­
гих регионах, важно определить, умень­
шает ли на самом деле кесарево сечение, 
предпринятое в срок при тазовом предле­
жании, количество существенных небла­
гоприятных исходов.

Если определяется несоответствие 
размеров головки плода и таза, это пред­
ставляет риск и при тазовом предлежа­
нии из-за опасности разгибания следую­
щей за тазом головки. Несколько иссле­
дований за последнее время подтвердили 
безопасность вагинального родоразре­
шения при условии тщательного отбора 
женщин для исключения несоответс­
твия размеров таза и головки плода с ис­
пользованием рентгенопельвиометрии и 
обычного расчета массы тела плода. При 
этом необходимо также оценить сгибание 
шеи плода и исключить предлежание 
двух ножек. И в этих исследованиях не 
установлено существенного вклада рен­
тгенопельвиометрии для отбора женщин 
с целью вагинального или абдоминаль­
ного родоразрешения. Поэтому необходи­
мы рандомизированные испытания для 
сравнения групп женщин, подвергнутых 
пельвиометрии, и без этого исследова­
ния. Таких испытаний не проводилось.

Нет никаких оснований полагать, 
что рентгенопельвиометрия должна 
оказаться более точным прогностичес­
ким показателем несоответствия раз­
меров головки плода и таза при тазовом 
предлежании по сравнению с головным 
предлежанием. Между тем, при тазовом 
предлежании, как правило, от вагиналь­
ного родоразрешения отказываются сра­
зу же, если размеры таза хотя бы слегка 
уменьшены, чтобы исключить все потен­
циальные случаи несоответствия таза и 
головки плода. Тщательная клиничес­
кая оценка соотношения размеров таза и 
плода должна проводиться даже на фоне 
уже развернутой родовой деятельности с
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Глава 22. Беременность и роды, при тазовых предлежаниях

использованием по необходимости бета- 
миметиков для задержки прогрессирова­
ния родовой деятельности. Если значи­
тельная или вся тазовая часть свободно 
проходит через таз, можно ожидать, что и 
головка пройдет без затруднений.

Роль и место элективного кесарева 
сечения при тазовом предлежании в слу­
чае недоношенной беременности остают­
ся неясными. Ключевым фактором оста­
ется опыт акушерского персонала, при­
нимающего роды. Уверенность в том, что 
использование кесарева сечения для ро­
доразрешения при тазовом предлежании 
наиболее безопасно, может стать проро­
чеством, создаваемым самими людьми, 
когда их мастерство и опыт в вагиналь­
ном родоразрешении при тазовом пред­
лежании полностью отсутствует.

В редких случаях, когда имеется де­
флексия (отклонение) головки плода при 
тазовом предлежании, возникает допол­
нительная опасность для вагинального 
родоразрешения. С помощью УЗИ на ран­
ней стадии родов можно быстро диагнос­
тировать или исключить это состояние.

Наружный поворот на головку 
при тазовом предлежании.

В течение многих лет применяют раз­
личные способы, связанные с положени­
ем тела беременной, для поворота пло­
да таким образом, чтобы предлежащей 
оказалась головка (поворот на головку). 
Например, способ, когда мать уклады­
вается на спину со слегка поднятыми 
бедрами, бедра и колени согнуты, в этом 
положении она в течение 10 минут осто­
рожно вращается на 180° из стороны в 
сторону, повторяя этот прием три раза в

день. Другим примером традиционной 
практики является попытка корригиро­
вать неправильное предлежание плода 
во время родов путем ручного встряхи­
вания матки, в то время как мать нахо­
дится в коленно-локтевом положении на 
полу.

В неконтролируемых исследованиях 
сообщается, что использование колен­
но-грудного положения часто приводит 
к спонтанному повороту плода и к нор­
мальным родам через естественные ро­
довые пути. Женщине предлагают встать 
на колени, бедра согнуты немного более 
90°, но так, чтобы они не давили на жи­
вот, в это время ее голову, плечи и верх­
нюю часть груди укладывают плоско на 
пол, на матрас. Это повторяют в течение 
15 минут каждые 2 часа в течение 6 дней. 
В контролируемых испытаниях такая ме­
тодика приводила к небольшому сниже­
нию числа неголовных предлежаний, от­
мечалась тенденция к снижению частоты 
операций кесарева сечения и некоторому 
уменьшению низкой оценки по шкале 
Апгар на 1-й минуте, однако все это мо­
жет быть проявлением случайностей.

Существуют фундаментальные раз­
личия между наружным поворотом на 
головку, предпринимаемым при доно­
шенной беременности и в период до сро­
ка. Эти два подхода требуют раздельного 
рассмотрения.

Когда наружный поворот на головку 
успешно производится до срока доношен­
ной беременности, его нельзя рассматри­
вать как крупное достижение. Большая 
часть плодов изменяет тазовое предле­
жание спонтанно. В трех рандомизиро­
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22.3. Тактика ведения беременности и родов

ванных исследованиях не удалось по­
казать какого-либо влияния наружного 
поворота на головку в период до срока по 
критериям числа тазовых предлежаний 
во время родов, кесаревых сечений и пе­
ринатальных исходов. Смертность плода, 
близкая к 1 %, сопровождала наружный 
поворот, и это привело к уменьшению 
применения метода.

Интерес к наружному повороту на 
головку возродился в 1975 году, после 
публикаций данных о том, что поворот 
может быть осуществлен в подавляющем 
большинстве случаев после 37 недель 
беременности, при условии, что матка 
в случае необходимости расслабляет­
ся путем применения бета-миметиков. 
Отсрочка попыток наружного поворота 
на головку до срока родов дает время для 
использования возможности осущест­
вления спонтанных поворотов, а также 
позволяет выявить очевидность ослож­
нений, которые могут потребовать кеса­
рева сечения. Таким образом, ожидание 
сроков родов уменьшает число ненужных 
попыток наружного поворота на голо­
вку. При доношенной беременности ос­
ложнения поворота могут быть надежно 
купированы быстрым абдоминальным 
родоразрешением зрелым младенцем. 
После успешного позднего наружного по­
ворота на головку реже встречаются об­
ратные спонтанные повороты в тазовое 
предлежание. Единственным недостат­
ком наружного поворота на головку при 
доношенном сроке беременности может 
быть то, что повороту помешает преждев­
ременный разрыв плодного пузыря или 
роды, начавшиеся раньше срока.

В противоположность наружному 
повороту на головку, предпринятому до 
вынашивания беременности, поворот 
к сроку родов дает лучшие результаты. 
Процедура, вне зависимости от того, ис­
пользуются или не используются токо- 
литики, приводит к уменьшению более 
чем на 80% случаев неголовного пред­
лежания в родах и уменьшению более 
чем на 50% уровня кесаревых сечений. 
Должны ли токолитики применять­
ся во всех случаях, до сих пор не ясно. 
Основываясь на небольшом количестве 
доступных к настоящему времени фак­
тов, кажется целесообразным ограни­
чить использование токолитиков для 
наружного поворота на головку в родах 
только для женщин, у которых попытки 
поворота без токолитиков оказываются 
безуспешными. Относительную пользу 
рутинного назначения токолитиков в ро­
дах, связанную с возможным уменьше­
нием усилий, требуемых для поворота, 
необходимо сопоставлять с опасностью 
возникновения побочных сердечно-сосу­
дистых нарушений у матери.

Наружный поворот на головку на ран­
ней стадии родов заслуживает присталь­
ного внимания как дальнейшее развитие 
тенденции к повороту на более поздних 
сроках беременности. Эффективность со­
ставляет почти 75%.

Теоретически такой подход имеет не­
сколько преимуществ. Остается доста­
точно времени для того, чтобы поворот 
произошел спонтанно, а также и для про­
явления противопоказаний к наружно­
му повороту на головку. Таким образом, 
ограничивается количество поворотов,
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Глава 22. Беременность и роды, при тазовых предлежаниях

которые необходимо произвести. Далее, 
риск наружного поворота уменьшается, 
потому что процедура происходит непос­
редственно в родильном отделении с не­
прерывным мониторингом за состоянием 
плода до родоразрешения. Если призна­
ется, что вагинальное родоразрешение 
при тазовом предлежании невозможно 
или опасно, женщину переводят в опе­
рационную, там производят попытку на­
ружного поворота на головку, а в случае 
неудачи немедленно осуществляют кеса­
рево сечение.

В связи с тем, что ожидание начала 
родов сопряжено с неудобством произ­
водства наружного поворота в условиях 
срочности, а не в предпочтительных ус­
ловиях запланированной процедуры, а 
также потому, что тазовое предлежание в 
некоторых случаях может благополучно 
разрешиться вагинальными родами, то 
маловероятно, чтобы наружный поворот 
на головку в процессе родов стал такти­
кой первого выбора при тазовом предле­
жании. Однако если тазовые предлежа­
ния выявляются уже в процессе родов, а 
плодный пузырь еще сохранен, то неко­
торые данные свидетельствуют о том, что 
наружный поворот с использованием то- 
колитиков следует рассматривать как це­

лесообразную тактику в этих условиях.
Опасность попытки наружного по­

ворота на головку для матери незначи­
тельна. Она заключается в риске не­
благоприятного влияния какого-либо 
лекарственного препарата, применяе­
мого для облегчения поворота, и в опас­
ности отслойки плаценты, что является 
редким, но все же иногда наблюдаемым 
осложнением.

Для плода наружный поворот на 
головку следует приравнивать к инва­
зивным процедурам, сопряженным с 
определенным риском. Этот риск тесно 
взаимосвязан с гестационным возрастом 
плода и с применяемым для поворота ме­
тодом. Уровень осложнений значительно 
выше, если попытка поворота приуроче­
на к периоду до 37-й недели беременнос­
ти, если используется обезболивание и 
если плацента расположена по передней 
стенке матки. При условии, что хорошее 
состояние плода установлено, и оно на­
ходится под постоянным наблюдением, 
а также соблюдены все необходимые 
предосторожности (включая назначение 
анти-D иммуноглобулина для женщин 
с резус — отрицательной кровью), риск 
для зрелого плода представляется весь­
ма небольшим.
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22.4. Осложнения

Большую роль в перинатальной за­
болеваемости и смертности при тазовом 
предлежании могут играть некоторые 
факторы, которые сами по себе обусловли­
вают значительную смертность и заболе­
ваемость. Наиболее важными из них явля­
ются преждевременные роды, врожденные 
аномалии развития, преждевременный 
разрыв плодных оболочек, предлежание и 
преждевременная отслойка плаценты.

П р е ж д е в р е м е н н ы е  р о д ы .  
Частота преждевременных родов при та­
зовом предлежании колеблется от 20 до 
42%. Большинство исследований свиде­
тельствует о том, что риск и осложнения, 
связанные с тазовым предлежанием, воз­
растают при присоединении преждевре­
менных родов, и исход перинатального 
периода у недоношенных детей, родив­
шихся в тазовом предлежании, гораздо 
хуже, чем это могло бы быть только при 
недоношенности.

В р о ж д е н н ы е  а н о м а л и и  р а з ­
в и т и я .  Большое разочарование испы­
тывает каждый акушер, который, произ­
ведя кесарево сечение у молодой матери с 
первой беременностью в попытке добить­
ся более благоприятного прогноза для 
ребенка с тазовым предлежанием, обна­
руживает у него множественные врож­
денные пороки, несовместимые с жизнью. 
Действительно, врожденные аномалии 
развития встречаются гораздо чаще при 
тазовом, чем при головном предлежании 
плода; их частота имеет четко выражен­
ную обратную зависимость от возраста 
плода (6-10%). С практической точки 
зрения акушер должен учитывать, что

вероятность тяжелых врожденных ано­
малий у детей с массой тела меньше 1500 
г, находящихся в тазовом предлежании, 
может достигать 15 %.

Тяжелые врожденные аномалии 
развития у детей с тазовым предлежа­
нием поражают преимущественно цен­
тральную нервную систему (гидроцефа­
лия, анэнцефалия, миеломенингоцеле). 
Однако наиболее частой аномалией яв­
ляется врожденный вывих бедра, чаще 
наблюдавшийся у девочек (соотношение 
девочек и мальчиков 3:1). Сравнительно 
часто встречаются и аномалии желу- 
дочно-кишечного тракта, дыхательной, 
сердечно-сосудистой, мочевой систем, а 
также другие множественные пороки. 
Многие из них могут быть выявлены при 
тщательном ультразвуковом или других 
методов исследования. Для адекватного 
ведения беременных с тазовым предле­
жанием плода использование УЗИ явля­
ется обязательным.

П р е ж д е в р е м е н н ы й  р а з ­
р ы в  п л о д н ы х  о б о л о ч е к .  
Преждевременный разрыв плодных обо­
лочек при тазовых предлежаниях чаще 
проявляется после 36 нед беременнос­
ти (25% против 16% при головном), что 
вызывает ряд специфических проблем с 
учетом недоношенности детей, которые 
чаще и тяжелее поражаются инфекцией, 
что объясняется более низкой антибак­
териальной активностью амниотической 
жидкости и незрелыми иммунологичес­
кими реакциями. Поэтому сепсис явля­
ется важной причиной перинатальной 
смертности.
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Преждевременный разрыв плодных 
оболочек приводит к «скрытому» выпаде­
нию пуповины, при котором наблюдают­
ся вариабельные децелерации сердечно­
го ритма, появляющиеся спонтанно или 
вследствие сокращений матки, а при ва­
гинальном исследовании не удается вы­
явить выпадение пуповины. Роды обыч­
но заканчиваются рождением ребенка с 
симптомами тяжелой асфиксии.

П р е д л е ж а н и е  и п р е ж д е в ­
р е м е н н а я  о т с л о й к а  п л а ц е н -  
т ы . При тазовом предлежании предле­
жание плаценты наблюдается в 1,6%, а 
преждевременная отслойка плаценты 
в 6% (против 0,6 и 1,8% при головном 
предлежании).

Частота предлежания плаценты при 
тазовом предлежании в 7 раз выше, чем 
при головном. Главную роль в плане 
прогноза для плода играют скорее ос­
ложнения, связанные с предлежанием и 
отслойкой плаценты, нежели только та­
зовое предлежание.

Другие причины перинатальной 
заболеваемости и смертности.

В ы п а д е н и е  п у п о в и н ы .  Это 
опасное осложнение отмечается прибли­
зительно в 6 % родов с тазовым предлежа­
нием плода и обусловливает перинаталь­
ную смертность в 30-50% случаев. При 
родах в чисто ягодичном предлежании 
выпадение происходит в 1 % случаев, при 
смешанном ягодичном предлежании — в 
10-15%. К счастью, чисто ягодичное пред­
лежание наблюдается наиболее часто. 
Частота выпадения пуповины выше у 
многорожавших женщин с тазовым пред­
лежанием плода.

У щ е м л е н и е  г о л о в к и  п л о д а  в 
ш е й к е  м а т к и .  Почти каждый аку­
шер, которому приходилось проводить 
роды в тазовом предлежании (особен­
но у недоношенных детей), непременно 
сталкивался с этим осложнением. Оно 
служит главной причиной развития 
асфиксии плода, которая после недо­
ношенности занимает второе место как 
ведущий фактор перинатальной смер­
тности у детей, родившихся в тазовом 
предлежании.

Появление данного осложнения объ­
ясняется соотношением размеров голо­
вки и ягодиц у недоношенного ребенка. 
Меньший диаметр тазового конца плода 
делает возможным рождение таза и тела 
ребенка при неполном раскрытии шейки 
матки, препятствующем рождению бо­
лее крупной головки. Следствием этого 
является задержка рождения головки 
плода, асфиксия, повреждение мозга и 
смерть. Это осложнение наиболее час­
то наблюдается у недоношенных детей, 
поскольку разница между диаметром 
головки и туловища у них больше, чем у 
доношенных.

Какого-либо определенного метода, 
позволяющего заблаговременно выявить 
группу плодов, у которых может произой­
ти ущемление головки в шейке матки, не 
существует. Лучше всего в таких случаях 
допустить, что у каждого недоношенного 
ребенка при тазовом предлежании име­
ется высокий риск развития данного ос­
ложнения, возрастающий при меньших 
размерах плода, ножных предлежаниях 
и первых родах. Единственным профи­
лактическим мероприятием является
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22.4. Осложнения

хирургическое вмешательство, которое 
будет рассмотрено ниже.

Классический и наиболее быстрый и 
эффективный способ устранения ущем­
ления головки ребенка — рассечение по 
Дюрсену, применяемое при неполном 
раскрытии зева шейки матки. Однако 
при этом возможны осложнения при 
продолжении разреза на область ниж­
него сегмента матки. Поэтому лучшей 
тактикой является применение эффек­
тивных и быстродействующих релак­
сантов мышцы тела и шейки матки. 
Внутривенное введение тербуталина 
(0,0003 г однократно или гинипрала 25 
мкг в виде болюсной формы в/в (тербута­
лина гексопреналина)) или диазоксида 
(0,003 г однократно) расслабляет миомет­
рий и дает возможность высвободить го­
ловку посредством осторожных тракций. 
Тербуталин имеет некоторые преиму­
щества перед диазоксидом в виде его ме­
нее выраженного побочного влияния на 
сердечно-сосудистую систему. Мощное 
расслабляющее действие на мускула­
туру матки также оказывает фторотан 
(галотан). Однако его применение тре­
бует специальных условий, и обычно 
занимает гораздо больше времени, чем 
внутривенная инъекция гинипрала или 
тербуталина. Только в тех случаях, ког­
да фармакологические средства не при­
носят успеха, но еще имеются шансы на 
рождение здорового ребенка, акушеру 
следует прибегнуть к хирургическому 
расширению шейки матки с помощью 
разреза Дюрсена.

Травма плода. Опубликовано доста­
точно данных, свидетельствующих о

частой травме плода при родах в тазовом 
предлежании. Травма плода является 
третьим по значимости фактором пери­
натальной смертности (после недоношен­
ности и асфиксии).

Травматические повреждения часто 
обнаруживаются в центральной нервной 
системе. Они обычно наблюдаются при 
влагалищном родоразрешении в связи 
с чрезмерным разгибанием головки, что 
осложняет примерно 5 % доношенных бе­
ременностей с тазовым предлежанием 
плода. При влагалищном родоразреше­
нии, осложнившимся чрезмерным раз­
гибанием головки, перинатальная смер­
тность составляет 14%, частота травм 
спинного мозга и позвоночника — 21%. 
Эти данные достаточно впечатляюще 
подтверждают необходимость ультра­
звукового исследования для исключения 
возможного чрезмерного разгибания го­
ловки плода перед решением вопроса о 
допустимости родов.

Большая доля травматических пора­
жений плода с тазовым предлежанием 
связана с манипуляциями акушера во 
время родов. Так, расхождение швов за­
тылочной кости (отделение чешуйчатой 
и латеральной частей затылочной кости) 
является одним из повреждений, возни­
кающих в результате придавливания 
головки плода к лобковому сочленению 
таза матери (повреждение обычно проис­
ходит при надавливании на головку пло­
да в надлобковой области во время родов). 
Разделение кости на составляющие ее 
части приводит к разрыву мозжечкового 
намета и субдуральному и внутрижелу- 
дочковому кровоизлиянию.
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Во время родов через влагалище 
нередко происходит поражение пери­
ферической нервной системы (паралич 
Эрба, паралич лицевого нерва), а травмы 
мышц бывают очень частыми и тяжелы­
ми. Степень кровоизлияний в повреж­
денные мышцы соответствовала 20-25% 
общего объема крови ребенка. При этом 
поражение мышечной ткани наблюда­
лось преимущественно в области ниж­
них конечностей, гениталий и заднепро­
ходного отверстия. Кроме того, во время 
родов возможны травматические пораже­
ния внутренних органов (печень, надпо­
чечники, селезенка).

Механизм травматических повреж­
дений прямо связан с акушерскими ма­
нипуляциями в родах, Наиболее травма­
тично извлечение (экстракция) плода за 
тазовый конец. Ввиду чрезмерной трав- 
матичности данной операции, она допус­
кается лишь в определенных ситуациях 
при угрожающем состоянии плода или 
рождении второго плода при двойне.

Роды через естественные родовые 
пути при тазовом предлежании сопря­
жены со значительным риском травма­
тических поражений плода при наличии 
условий, описанных ниже.

Н е р а с п о з н а н н о е  н е с о о т ­
в е т с т в и е  р а з м е р о в  п л о д а  и 
т а з а  м а т е р и .  В связи с отсутствием 
конфигурации головки плода для ее про­
хождения через костный таз без травми­
рования необходимо, чтобы он имел более 
значительные размеры. Повторные роды 
не являются гарантией наличия адекват­
ных размеров малого таза для рождения 
плода в тазовом предлежании без травм,

если только предыдущий ребенок не был 
большего размера. Если несоответствие 
размеров плода и таза матери не выяв­
лено, то возможна задержка рождения 
плечиков и головки плода с развитием 
асфиксии, которая может стать причиной 
его гибели или серьезных неврологичес­
ких последствий. Поэтому важной пред­
посылкой для выбора родоразрешения 
через естественные родовые пути при 
тазовом предлежании является точная 
оценка размеров малого таза матери по 
отношению к размерам плода, особенно 
головки.

У щ е м л е н и е  г о л о в к и  п л о д а  в 
н е п о л н о с т ь ю  р а с к р ы т о й  ше й к е  
м а т к и .  Это осложнение описано выше. 
Оно наблюдается преимущественно при 
родах недоношенным плодом в тазовом 
предлежании.

З а д е р ж к а  р о ж д е н и я  г о ­
л о в к и  п л о д а ,  о б у с л о в л е н ­
н а я  з а п р о к и д ы в а н и е м  р у ч е к .  
Осложнением, обычно связанным с аку­
шерскими манипуляциями во время ро­
дов и наблюдающимся преимущественно 
при экстракции плода за тазовый конец, 
является задержка рождения головки, 
вызванная запрокидыванием ручек. При 
экстракции за тазовый конец ручки отхо­
дят от грудной клетки и выпрямляются; 
одна или обе ручки располагаются у шеи 
плода. В результате увеличивается диа­
метр головного полюса, что исключает 
возможность рождения головки плода, 
если только перед этим не удастся осво­
бодить ручки, выведя их из неправиль­
ного положения. В некоторых случаях 
это достигается сравнительно легко, в
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22.5. Механизм родов

других же — приходится производить 
перелом ключицы плода, чтобы отвести 
ручку в другое положение. Иногда же, 
несмотря на все усилия, происходит дли­
тельная задержка рождения головки 
плода, что приводит к асфиксии и интра- 
натальной гибели. Частота этого ослож­
нения у доношенных детей наблюдается 
у 5% первородящих и у 10% — многоро- 
жавших женщин.

С л и ш к о м  б ы с т р о е  р о ж д е н и е  
г о л о в к и  р е б е н к а .  Другой ситуаци­
ей, связанной со значительным риском 
травм плода при тазовом предлежании, 
является слишком быстрое рождение 
головки ребенка. Зарубежные акушеры 
применяют с этой целью, чтобы свести к 
минимуму это осложнение щипцы Piper, 
особенно при рождении детей с массой от

1000 до 3000 г гораздо безопаснее с при­
менением щипцов. Они помогают также 
избежать травматизации рта и глотки 
ребенка при выполнении приема Морисо- 
Левре и внутричерепных кровоизлияний, 
связанных со стремительным прохожде­
нием головки через влагалище.

При проведении приема Морисо, как 
известно, акушер вводит средний палец в 
рот плода, в то время как его туловище на­
ходится на ладони и предплечье хирурга. 
Иногда преднамеренно или непроизволь­
но производится усиленная тракция с по­
мощью введенного в рот ребенка пальца 
для достижения максимального сгибания 
головки, что часто приводит к травмати­
зации рта и глотки ребенка. Рутинное 
использование щипцов Piper позволяет 
избежать такого рода осложнений.

22.5. Механизм родов

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  т а з о ­
вом п р е д л е ж а н и и  (рис. 22.12 а, б, в, 
г, д, е, ж) отличается от механизма родов 
при головном предлежании, но принцип 
приспособления предлежащей части к ро­
довому каналу остается тем же. Ягодицы 
по объему меньше головки, но все же они 
являются для таза матери крупной час­
тью. Наибольшим размером ягодиц бу­
дет расстояние между вертлугами. Этот 
размер, как стреловидный шов при голо­
вном предлежании, устанавливается во 
входе нормального таза в косом размере 
(рис. 22.12 а). Таким образом, плод сво­

ей линией intertrochanterica (ягодичная 
линия, соединяющая оба вертела, игра­
ющая в механизме роль, стреловидного 
шва) вступает в малый таз в одном из ко­
сых размеров.

Передняя ягодица первой опускает­
ся в малый таз, становясь впереди иду­
щей точкой, совершается, таким образом, 
момент, который может быть уподоблен 
крестцовой ротации при головном пред­
лежании (И. И. Яковлев, 1953, 1969).

В дальнейш ем ягодицы  прохо­
дят своим поперечным размером (lin. 
intertrochanterica) в том же косом разме-
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.12. Механизм родов при тазовом предлежании.

а —  ягодицы во входе таза; б  —  ягодицы в полости 
таза; в —  врезывание ягодиц; г  —  прорезывание 

ягодиц; д —  прохождение плечиков; 
е -— прорезывание головки; ж  —  в полости малого таза виден 
ягодичный конец плода. Средняя его линия совпадает с I  косым 
диаметром, а верхушка его крестца находится около переднего 

конца этого диаметра. Позиция 1-я, вид передний. Diameter bitroc 
hantericus помещается во II  косом диаметре. Стрелка показывает 

движение, которое должно переместить его к средней линии.

ре полости таза, причем спинка плода, 
в зависимости от вида позиции, обраще­
на то больше кпереди, то больше кзади 
(при переднем виде первой позиции lin. 
intertrochanterica проходит в левом косом 
размере, при второй позиции — в правом 
косом размере) (рис. 22.12 ж). При заднем 
виде, как и при черепном предлежании, 
обращенная кзади спинка нередко пово­
рачивается кпереди.

С развитием родовой деятельности, 
вступившие в малый таз ягодицы опус­
каются все ниже и глубже, причем пере­
дняя ягодица, как правило, опускается 
ниже задней, т. е. она, являясь впереди 
идущей частью, играет роль проводной 
точки. На ней обычно располагается и 
родовая опухоль.

Когда наибольший объем (сегмент) 
ягодиц прошел вход таза, последние со­
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22.5. Механизм родов

вершают в полости таза внутренний по­
ворот таким образом, что передняя яго­
дица приближается к лону и вытягива­
ется вперед, а задняя уходит к крестцу, 
lin. intertrochanterica устанавливается 
на тазовом дне в прямом размере выхо­
да (см. рис. 22.12 б). При первой позиции 
левая ягодица лежит спереди, а правая 
сзади, при второй — правая спереди, ле­
вая сзади.

М е х а н и з м  в р е з ы в а н и я  и 
п р о р е з ы в а н и я  я г о д и ц  (рис. 22.12
в, г). Что касается врезывания и проре­
зывания ягодиц, то этот момент соверша­
ется следующем образом. Первой через 
вульву прорезывается передняя ягоди­
ца, которая фиксируется под лонной ду­
гой в области подвздошной кости, между 
трохантером и краем подвздошной кости. 
Вокруг этой точки опоры (punctum fixum) 
и лишь тогда рождается задняя ягодица 
(рис. 22.12 г). При этом происходит силь­
ное боковое сгибание поясничной части 
позвоночника по тазовой оси, аналогич­
но разгибанию головки. Ягодицы вместе 
с туловищем в своем дальнейшем посту­
пательном движении имеют определен­
ное выраженное направление кпереди (к 
лону).

Когда задняя ягодица родится пол­
ностью, дуга позвоночника выпрямля­
ется, освобождая остальную часть пере­
дней ягодицы (рис. 22.12 г). Ножки в это 
время или тоже освобождаются, если 
они идут вместе с ягодицами, или же 
задерживаются в родовом канале, если 
они вытянуты, что наблюдается обычно 
при чистом ягодичном предлежании. 
В последнем случае ножки рождаются

при следующих схватках. После рожде­
ния ягодицы совершают наружный по­
ворот (подобно головке) соответственно 
положению вышележащих плечиков. 
Linea intertrochanterica устанавливается 
в том же размере, как и плечики.

Ножки рождаются при смешанном 
ягодичном предлежании вместе с про­
резавшимися ягодицами, при чисто яго­
дичном предлежании они освобожда­
ются позже, когда туловище родится до 
пупка.

Рождение туловища от ягодиц до пле­
чевого пояса совершается легко, так как 
эта часть тела легко сжимается и приспо­
собляется к родовым путям. Таким обра­
зом, после рождения ягодиц туловище в 
большинстве случаев в ту же схватку-по- 
тугу рождается до пупка, причем спин­
ка обращается кпереди. Следовательно, 
ягодицы, родившиеся в прямом размере, 
вместе с туловищем переходят в косой 
размер (при первой позиции — левый, 
при второй — в правый) и устанавлива­
ются в поперечном размере. Как только 
показывается пупочное кольцо, пупови­
на оказывается прижатой к туловищу 
мышцами тазового дна. Затем в две-три 
схватки-потуги плод родится до нижне­
го угла передней лопатки, при этом ту­
ловище снова постепенно переходит при 
первой позиции в левый, при второй — в 
правый косой размер. Ручки прорезыва­
ются вместе с грудкой.

Плечевой пояс проделывает те же 
движения, что и при головных предле­
жаниях (рис. 22.12 д). Под симфизом по­
казывается переднее плечико, здесь оно 
фиксируется, а затем через промежность
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Глава 22. Беременность и роды, при тазовых предлежаниях

Рис. 22.13. Неполное ножное предлежание.
Передняя ножка согнута. Спинка всегда 
поворачивается так, что согнутая 
ножка отходит кзади (к крестцу), а 
выпавшая вперед (к лону) (I позиция).

перекатывается и заднее плечико. В этот 
момент головка стоит почти на дне таза 
в одном из его косых размеров, противо­
положном вставлению ягодиц (при пер­
вой позиции — в правом косом размере, 
при второй- в левом), причем тут же она 
переходит в прямой размер. Как только в 
половой щели показалась шейка плода, 
головка фиксируется своей подзатылоч- 
ной ямкой под лонной дугой; она и будет 
точкой опоры (punctum fixum), вокруг ко­
торой оставшиеся части головки — под­
бородок, личико, лобик — прорезывают­
ся из промежности. Таким образом, при 
тазовых предлежаниях головка прорезы­
вается окружностью, соответствующей ее 
малому косому размеру.

Родовая опухоль при ягодичных 
предлежаниях образуется на передней 
ягодице и на половых органах плода; при

Рис. 22.14. Поворот спинки плода 
завершен, выпавшая ножка отошла 

кпереди (к лону), плод из одной позиции 
перешел в другую (II позиция).

ножных предлежаниях обычно отекает 
передняя ножка (синюшная окраска всей 
голени).

Рождение последующей головки от­
личается от прохождения впереди иду­
щей головки некоторыми деталями:
1) при последующей головке шейка идет 
впереди и рождается ранее головки; за­
тылочный бугор является самой отда­
ленной точкой и рождается последним;
2) головка вступает в таз своим нижним 
клином, более острым и удлиненным, 
для продвижения которого по родовому 
каналу, согласно учению старой акушер­
ской школы, требуется меньше времени и 
труда (см. рис. 22.12 е). В остальном рож­
дение головки подчинено уже известным 
нам законам: происходит приспособление 
ее бобовидной формы к форме родового 
канала, сгибание во входе в таз (вступает
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в таз в косом размере), внутренний пово­
рот в полости таза, прорезывание боль­
шей окружностью, соответствующей диа­
метру suboccipito-frontalis.

Точкой фиксации является подзаты- 
лочная ямка, причем затылочный бугор 
устанавливается выше лона; происходит 
сгибание головки, подбородок рождается 
первым, затылочный бугор — последним. 
Прорезывание головки большей ее ок­
ружностью приводит к частым и нередко 
серьезным нарушениям целости тазового 
дна.

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  н о ж ­
н ы х  п р е д л е ж а н и я х  ничем не от­
личается от механизма родов при яго­
дичных предлежаниях. Обычно вставив­
шаяся ножка выпадает и показывается 
за пределами вульвы. Это сигнализи­
рует врачу о том, что плодный пузырь 
разорвался, ягодицы вступают в малый 
таз. Однако все это далеко не означает, 
что маточный зев полностью раскрылся. 
Последнее надо особенно подчеркнуть, 
так как своевременный разрыв плодного 
пузыря является одним из важных усло­
вий, определяющих благополучный ис­
ход родов при ножных предлежаниях.

Если раскрытие наружного зева было 
полное, и ножка родилась до колена, яго­
дицы постепенно начинают вступать в 
таз, в вульве показывается бедро. Дальше 
родовой процесс идет, как описано выше.

При полном предлежании выпадают 
обе ножки, при неполном — одна. При не­
полном ножном предлежании одна ножка 
бывает вытянута и может располагаться 
как спереди у лона, так и сзади, со сторо­
ны крестца. Таким же образом может рас­

полагаться и согнутая ножка плода. При 
выпадении вытянутой ножки спереди, у 
лона, механизм родов ничем не отлича­
ется от механизма родов при ягодичном 
предлежании. При выпадении задней 
ножки (со стороны крестца) дальнейшее 
продвижение плода приостанавливается 
до тех пор, пока находящаяся спереди со­
гнутая ножка плода не отойдет назад, к 
крестцовой впадине, при этом плод пово­
рачивается вокруг своей продольной оси 
на 180° и переходит из одной позиции в 
другую (рис. 22.13, 22.14).

С перемещением выпавшей ножки 
кпереди, к лону, в дальнейшем обеспечи­
вается нормальный механизм родов.

Способствовать перемещению нахо­
дящейся спереди согнутой ножки плода 
можно, потягивая в момент потужной 
деятельности за выпавшую ножку по на­
правлению, куда обращены пальцы нож­
ки плода.

В течении родов в тазовом предлежа­
нии возможны различные осложнения, 
нарушающие нормальный механизм ро­
дов. В результате этого дальнейшее про­
движение плода приостанавливается.

В первую очередь следует указать 
на чрезмерный поворот плечиков, кото­
рый при предлежаниях тазовым концом 
происходит значительно чаще, чем при 
головных предлежаниях. Чрезмерный 
поворот плечиков обычно встречается 
при заднем виде и при выпадении за­
дней ножки. Иногда такое отклонение 
от нормального механизма ведет к тому, 
что при прорезывании плод, вступая в 
малый таз в заднем виде, остается с ра­
зогнутой головкой, причем подбородок
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.15. Запрокидывание ручек. Рис. 22.16. Запрокидывание ручек.

ущемляется над горизонтальной ветвью 
лонной кости.

Среди осложнений на первом мес­
те стоит запрокидывание ручек у плода 
(рис. 22.15, 22.16). Под этим осложнением 
разумеют нарушение типичного располо­
жения ручек и отхождение их от грудной 
клетки плода вверх по направлению к 
головке. Осложнение это чаще всего на­
ступает в результате преждевременного 
потягивания за родившуюся первую по­
ловину плода. Самопроизвольное запро­
кидывание ручек может иметь место как

при анатомически, так и при клиничес­
ки узком тазе. Не меньшую опасность 
для плода представляет ущемление шеи 
плода в судорожно сокращающемся зеве 
шейки матки. К нарушениям механиз­
ма родов следует отнести поворот спин­
ки плода кзади, к крестцовой впадине. 
Подобное осложнение возникает лишь 
при глубокой недоношенности.

Подобные исходы родов при тазо­
вых предлежаниях невольно наводят на 
мысль, не допускают ли акушеры пог­
решностей при ведении этих родов.

22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

Ведение беременных с тазовым пред­
лежанием плода — важная и сложная 
акушерская проблема; для принятия 
решений врач располагает лишь инфор­
мацией, полученной в результате рет­
роспективных и некотонтролируемых 
исследований. Проблема не представля­

ет сложности для тех, кто считает, что 
ведение беременных с тазовым предле­
жанием плода состоит в родоразрешении 
путем кесарева сечения. Однако мы по­
лагаем, что значительное число детей с 
тазовым предлежанием может родиться 
естественным путем, не повысив, таким
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22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

образом, перинатальную заболеваемость 
и смертность, а также частоту острых 
и хронических осложнений у матери, 
которыми чревата операция кесарева 
сечения.

Акушер сталкивается с проблемой 
ведения тазового предлежания при раз­
личных обстоятельствах. Первое каса­
ется тех ситуаций, когда плод стабиль­
но находится в тазовом предлежании в 
течение последних 6 нед беременности. 
Вторая ситуация возникает тогда, когда 
тазовое предлежание обнаруживают не­
ожиданно во время родов.

Д о р о д о в о е  в е д е н и е .  Чаще все­
го тазовое предлежание плода выявляет­
ся при обычном обследовании женщин в 
последние 4-6 нед беременности. После 
установления тазового предлежания 
акушер и родители с тревогой ожидают 
следующего посещения беременной в на­
дежде на возможность самостоятельного 
поворота плода. Как правило, подобная 
ситуация завершается спонтанным по­
воротом плода, но если тазовое предле­
жание сохраняется в течение нескольких 
недель, то шансы на самопроизвольный 
поворот уменьшаются. В этом случае у 
акушера остаются два пути: 1) не пред­
принимать никаких действий и отло­
жить какое-либо решение о ведении бе­
ременной до начала родов или до того 
момента, когда произойдет разрыв плод­
ных оболочек; 2) произвести наружный 
поворот плода.

При избрании первого пути беремен­
ную следует информировать о риске и 
опасностях, связанных с тазовым пред­
лежанием и родами, а также о том, что

решение о методе родоразрешения (через 
естественные родовые пути или посредс­
твом кесарева сечения) будет принято 
после начала родов. Преимущество та­
кой тактики заключается в обеспечении 
максимального промежутка времени для 
спонтанного поворота плода. Основной 
отрицательной стороной является воз­
можность разрыва оболочек и выпадения 
пуповины, особенно при высокостоящей 
предлежащей части плода. В настоящую 
трагедию перерастают те случаи, когда 
в ожидании спонтанного поворота доно­
шенного плода в тазовом предлежании 
происходит его гибель вследствие выпа­
дения пуповины после самопроизвольно­
го разрыва плодных оболочек.

Другой подход состоит в наружном 
повороте плода на головку для исключе­
ния опасности, которой чревато выжида­
тельное ведение. С этой целью в 36 нед 
беременности проводят ультразвуковое 
исследование для определения условий, 
позволяющих произвести наружный 
поворот.

В отношении профилактическо­
го наружного поворота плода на голо­
вку единая точка зрения отсутству­
ет. Н. Г. Богдашкин, И.Юсеф (1986), 
Л. Е. Брусенко (1995), R. К. Laros и соавт. 
(1995) и др. являются сторонниками дан­
ного метода.

П р о т и в о п о к а з а н и я м и  для 
проведения наружного поворота плода 
на головку при тазовом предлежании 
являются:

1. Осложнения, служащие показани­
ем к кесареву сечению: а) предлежание 
плаценты, б) узкий таз.
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.17. Наружный профилактический поворот на головку.

а —  правая рука отводит тазовый конец, левая захватывает головку, сохраняя ее в согнутом 
положении; б —  смещение ягодиц вверх, головки вниз (по Б. А. Архангельскому).

2. Осложнения, при которых показа­
ны влагалищные роды: а) внутриутроб­
ная гибель плода, б) тяжелые врожден­
ные аномалии развития (анэнцефалия и 
ДР-)-

3. Состояния, создающие трудно­
сти при операции: а) разрыв плодных 
оболочек, б) многоводие, в) отсутствие 
расслабления матки (женщина находит­
ся в родах), г) многоплодная беремен­
ность, д) локализация плаценты в пере­
днем отделе матки, е) почти доношенная 
беременность с вставлением предлежа­
щих ягодиц плода.

4. Состояния, создающие повышен­
ный риск для матери и плода при прове­
дении операции: а) резус — принадлеж­
ность; при этом если мать резус-отри-

цательная, то при возникновении фето
— плацентарного кровотечения во вре­
мя операции (согласно данным экспресс
— диагностики) ей необходимо ввести 
антирезус — гамма — глобулин для пре­
дупреждения осложнений, б) тяжелая 
гипертензия, связанная с беременнос­
тью, в) тяжелая внутриутробная задерж­
ка роста плода, г) чрезмерное разгибание 
головки плода, д) тяжелые экстрагени- 
тальные заболевания, е) наступление бе­
ременности после инсеминации или экс­
тракорпорального оплодотворения (ЭКО) 
и др.

При отсутствии противопоказа­
ний можно произвести наружный по­
ворот в соответствии со следующими 
правилами.
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22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

1. Операцию следует производить при 
сроке беременности 36 нед в предродовой 
или родовой палате. Перед операцией 
необходимо ультразвуковое исследова­
ние для тщательной оценки положения 
плода и исключения возможных пороков 
развития. Следует также осуществлять 
мониторное наблюдение за частотой сер­
дцебиения плода и активностью сокра­
щений матки.

2. Необходимо начать внутривенное 
введение тербуталина (5-8 мкг/мин или 
гексопреналина сульфата (гинипрала)
— болюсную форму — 25 мкг в течение 
10-15 мин), при этом беременная должна 
находиться на левом боку с приподняты­
ми ногами. Пульс у матери должен быть 
в пределах от 100 до 120 уд/мин.

3. После полного расслабления мат­
ки приступают к повороту, пытаясь обе­
ими руками переместить тазовый конец 
плода за пределы малого таза матери. 
Продвигая плод вперед с помощью рук, 
продолжают надавливать только на та­
зовый конец плода.

Как только плод перейдет в попереч­
ное положение, поворот завершают, под­
толкнув одной рукой тазовый конец пло­
да вверх, другой — головной конец вниз. 
Необходимо постоянное мониторное на­
блюдение за сердцебиением плода с по­
мощью ультразвукового исследования в 
реальном масштабе времени (рис. 22.17
а, б).

4. О п е р а ц и ю  с л е д у е т  п р е ­
к р а т и т ь ,  е с л и :  1) поворот осущест­
вляется с затруднениями; 2) беременную 
беспокоят боли; 3) появляются значи­
тельное повышение (или уменьшение)

частоты сердцебиения плода или нару­
шения ритма.

5. Мониторинг частоты сердцебиения 
плода продолжают в течение 1 ч после 
операции. Беременной разрешают ходить 
и принимать пищу; повторно проводят 
мониторный контроль за ЧСС в течение 
продолжительного времени перед выпис­
кой домой.

6. У резус-отрицательной женщи­
ны после операции необходимо иссле­
довать кровь с использованием специ­
ального окрашивания (Kleinbauer — 
Betke). Если имеются признаки по­
падания в систему кровообращения 
матери крови плода, ей следует ввести 
антирезус — гамма-глобулин.

Причиной того, что наружный пово­
рот плода на головку не стал общепри­
знанным методом ведения при тазовом 
предлежании плода, служат указания 
на возможные осложнения при этой опе­
рации, частота которых составляет 1-4% 
(включая гибель плода в 1,7% случаев). 
Одни исследователи с энтузиазмом вы­
сказываются в пользу наружного пово­
рота, другие не видят преимуществ этой 
операции. Данная операция не столь 
опасна, как сообщалось в ранее опубли­
кованных работах. Следует считать, что 
наружный поворот плода на головку яв­
ляется обоснованным вариантом ведения 
большинства беременных со стойким та­
зовым предлежанием плода.

Проведение наружного поворота зна­
чительно облегчает применение средств, 
способствующих расслаблению матки во 
время операции. Оно должно осущест­
вляться под постоянным мониторным
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

наблюдением за состоянием плода с по­
мощью ультразвукового исследования. 
Манипуляции при повороте должны 
быть очень осторожными, операцию необ­
ходимо прекратить, если у матери появ­
ляются болевые ощущения или возник­
нет значительное (более 15 %) повышение 
или уменьшение ЧСС плода. Операцию 
следует проводить в предродовой или ро­
довой палате, где имеется возможность 
приступить к срочному вмешательству 
при тяжелом угрожающем состоянии 
плода.

Особый случай представляет ведение 
беременных с ножным или любым дру­
гим нестабильным тазовым предлежа­
нием, которым противопоказано прове­
дение наружного поворота (или попытки 
его осуществления не принесли успеха). 
При решении вести беременность до на­
чала родов создается повышенный риск 
выпадения пуповины после разрыва 
плодных оболочек. В этой группе лучше 
произвести амниоцентез и родоразреше­
ние посредством кесарева сечения после 
наступления достаточной зрелости лег­
ких плода.

При обследовании женщин с тазовым 
предлежанием плода тщательно изучают 
общий и акушерский анамнез, уточняют 
срок беременности, производят наружное 
и внутреннее исследование, определяют 
массу плода, биологическую готовность 
организма беременной к родам («зре­
лость» шейки матки), вид предлежания 
и степень разгибания головки и др.

Очень важно определить тактику 
при тазовом предлежании плода с доно­
шенной беременностью: вести роды через

естественные родовые пути, провести ро­
довозбуждение или родоразрешить опе­
рацией кесарева сечения. Заслуживают 
внимания прогностические шкалы вы­
бора метода родоразрешения при тазо­
вом предлежании плода. Е.А. Чернуха 
(2005) считает, что наиболее значимыми 
являются предполагаемая масса плода, 
вид тазового предлежания, разогнутость 
головки, размеры малого таза, зрелость 
шейки матки.

Установлено, что самая низкая смер­
тность при тазовом предлежании пло­
да имеет место при его массе от 2500 до 
3500г. Плод более 3600 г при тазовом 
предлежании принято считать крупным. 
Наиболее объективным методом являет­
ся ультразвуковое исследование.

Серьезным и опасным осложнени­
ем в процессе рождения головки плода 
при тазовом предлежании является ее 
чрезмерное разгибание (5 %), вследствие 
чего нередко возникают кровоизлияния 
в мозжечок, субдуральные гематомы, 
травмы шейного отдела спинного мозга 
и разрывы мозжечкового намета. При I и 
II степени разгибания во время оказания 
ручного пособия при рождении плода 
требуется осторожность при выведении 
головки. Наличие III степени разгибания 
головки, по данным некоторых авторов, 
требует обязательного родоразрешения 
путем кесарева сечения.

Важное значение для течения и 
исхода родов при тазовом предлежа­
нии играет вид тазового предлежания. 
Е.А. Чернуха (1991), Danforth (2003) по­
лагают, что не обосновано мнение многих 
авторов о том, что роды в чисто ягодич­
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Т абл и ца  Na 2 2 .2

Критерии оценки возможности ведения родов при ягодичном 
предлежании через естественные родовые пути (Zatuchni, Andros, 1967).

Критерии оценки Очки
0 1 2

Беременность Первая Последующие

Срок беременности 39 нед и более 38 нед 37 нед или менее

Приблизительный вес плода более 3630 г От 3176 до 3626 г Менее 3175 г

Предыдущие роды при ягодичном 
предлежании (вес плода был более 2500 г)

Не была 1 2 или более

Степень раскрытия шейки матки 2 см 3 см 4 см и более
Высота стояния предлежащей части плода Зсм или выше 2 см 1 см или ниже

Примечание: степень вставления предлежащей части в малый таз. При определении местоположения 
предлежащей части за точку отсчета принимают линию, соединяю щ ую  седалищ ные ости. Если при 
затылочном предлежании головка достигает этой линии, это означает, что она бипариетальным размером 
вошла в малый таз (степень вставления «О»). Если предлежащая часть на 1см выше седалищных остей, 
степень ее вставления обозначают как »-1», если на 2см ниже — как «+2». Если степень вставления 
предлежащей части более »-3», то предлежащая часть подвижна над входом в таз.

ном предлежании протекают наиболее 
благоприятно. На самом деле, по мнению 
авторов, роды в этом предлежании наибо­
лее трудны, потому что ножки, разогну­
тые вдоль тела, действуют подобно шине 
и уменьшают боковое сгибание позво­
ночника, это затрудняет приспособление 
плода к изгибу родового канала. Однако, 
число осложнений в родах (выпадение 
мелких частей тела и петель пуповины, 
асфиксия) при ножном предлежании 
больше, чем при чисто ягодичном, поэ­
тому большинство современных авторов 
методом выбора при ножном предлежа­
нии считают кесарево сечение. Огромное 
значение при тазовом предлежании пло­
да имеет оценка размеров и формы ма­
лого таза. Наружная пельвиометрия и 
антропометрические данные (например, 
попытки предсказать несоответствие по 
измерению роста матери и размера ее

стопы по обуви, а также клиническую и 
рентгенологическую пельвиометрию) не 
дают полного представления о форме и 
степени сужения малого таза, хотя в ряде 
случаев позволяют заподозрить наличие 
его анатомических изменений.

При тазовом предлежании плода 
даже небольшое сужение одного из раз­
меров таза может привести к травматиз­
му плода в процессе родов, поскольку при 
его рождении последующая головка не 
успевает приспособиться к тазу матери.

Зрелость шейки матки является 
одним из важных факторов при выбо­
ре метода родоразрешения. Так, проф. 
Г. Г. Хечинашвили (1982) полагает, что 
несомненный клинический интерес 
представляет изучение особенностей 
формирования зрелости шейки матки у 
беременных женщин, имеющих тазовое 
предлежание плода. Установлено, что
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Таблица 22.3
Шкала прогноза родов при тазовом предлежании 

(Е.А. Чернуха, Т.К. Пучко, 1991)

Параметры Баллы
0 1 2

Срок беременности, нед. Более 41 40-41 38-39
Число родов в анамнезе Первородящие 

старше 30 лет, 
повторнородящие 

с осложненными родами

Первородящие Повторнородящие 
с неосложненными 

родами

Разновидность 
тазового предлежания

Ножное Смешанное Чисто ягодичное

Положение головки Чрезмерно разогнутое I или II степень 
разгибания

Согнута

Предполагаемая 
масса плода, г

Более 4000 3500-3999 2500-3499

Состояние плода Хроническая гипоксия Начальные 
признаки гипоксии

Удовлетворительное

«Зрелость» шейки матки «Незрелая» Недостаточно
«зрелая»

«Зрелая»

Размеры малого таза, см:
Прямой входа менее 11, 5 11,5-12, 0 более 12,0
Поперечный входа менее 12,5 12,5-13,0 более 13,0
Прямой полости менее 12,0 12,0-13,0 более 13,0
Межостный менее 10,0 10,0-11,5 более 11,5
Битуберозный менее 10,0 10,0-11,0 более 11,0
Прямой выхода менее 10,5 10,5-11,0 более 11,0

среди женщин, имеющих тазовое пред­
лежание плода в конце физиологичес­
ки развивающейся беременности плохо 
и недостаточно подготовленная к родам 
шейка матки обнаруживается более чем 
в 2,5 раза чаще, чем среди беременных с 
головным предлежанием плода. Это об­
стоятельство может обусловить и патоло­
гическое течение родового акта.

Е.А. Чернуха, Т.К. Пучко (1991) при 
тазовом предлежании и доношенной бе­
ременности разработана прогностичес­

кая шкала прогноза родов при данной 
патологии.

Оценка проводится в баллах от О 
до 2 по 13 параметрам (таблица 22.3). 
Максимум баллов составляет 26. При 
сумме баллов 16 и более — возможны 
бережные роды через естественные ро­
довые пути. Кесарево сечение показано, 
если хотя бы один из внутренних разме­
ров таза оценивают в 0 баллов или име­
ется чрезмерное разгибание головки, 
масса плода более 4000 г, выраженная
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хроническая гипоксия плода, «незре­
лость» шейки матки.

По мнению авторов, данную шкалу, 
но с меньшей прогностической ценнос­
тью, можно использовать и при отсутс­
твии возможности проведения рентге- 
нопельвиометрии. При этом необходимо 
проводить клиническую оценку таза. 
Максимум баллов — 14. При сумме бал­
лов 9 и более — возможны роды через ес­
тественные родовые пути.

По данным многих авторов, опти­
мальный процент оперативного родо­
разрешения при тазовых предлежаниях 
плода колеблется от 55 до 70%, при этом 
перинатальная смертность отсутствует.

В акушерской практике при хорошем 
состоянии беременной и плода, нормаль­
ных размерах таза, средних размерах 
плода, зрелой шейке матки роды следует 
вести через естественные родовые пути 
под мониторным контролем. Естественно, 
что в процессе родов могут выявиться ос­
ложнения со стороны матери и/или пло­
да и план ведения родов может быть из­
менен (кесарево сечение). В то же время 
резкое увеличение частоты кесарева се­
чения ведет к возрастанию материнской 
заболеваемости.

Ведение родов.
Р у ч н о е  п о с о б и е  при т а з о в ы х  

п р е д л е ж а н и я х  состоит в следующем 
(по Г. Г. Гентеру):

Когда начинают прорезываться яго­
дицы, роженица берется за края крова­
ти, ноги удерживают помощники. Когда 
в вульварном кольце показывается ниж­
ний угол передней лопатки и изгнание 
плода не совершается в течение 1-2 ми­

нут, приступают к ручному пособию, ко­
торое складывается из освобождения ру­
чек и головки.

Освобождение ручек начинают с вы­
ведения задней ручки, так как со сторо­
ны крестцовой впадины имеется необхо­
димый простор для манипуляций. Ручку 
выводят одноименной рукой врача. При 
первой позиции это ручка правая и она 
освобождается правой рукой; при второй 
позиции — наоборот. Ножки захватыва­
ют всей рукой за голени и отводят к паху 
матери (при первой позиции — к право­
му, при второй — к левому). Это движе­
ние способствует опущению заднего пле­
чика в крестцовую впадину, ручка ста­
новится более доступной. Одновременно 
двумя пальцами другой руки врач вхо­
дит по лопатке плода в родовой канал и 
далее следует по плечу до локтевого сги­
ба. Теперь пальцы врача сдвигают книзу 
ручку так, чтобы она скользила по лицу 
и груди плода. Таким «омывательным» 
движением выводят ручку наружу. После 
этого следует перевести кзади переднюю 
ручку. Для этого обеими руками охваты­
вают туловище плода вместе с выведен­
ной задней ручкой и поворачивают плод 
на 180°. При этом спинка плода должна 
пройти под симфизом. Вслед за этим ос­
вобождают переведенную кзади ручку 
такими же приемами, как это делалось 
при выведении первой ручки.

О с в о б о ж д е н и е  г о л о в к и ,  кото­
рая находится в полости таза в состоянии 
сгибания, лучше всего производить по 
способу Морисо-Левре. Туловище плода 
сажают «верхом» на предплечье, а один 
или два пальца той же руки вводят в ро­
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

довой канал. Отыскивают рот плода и 
фиксируют пальцы на краю нижней че­
люсти. Другую руку врач кладет сверху 
на плечевой пояс плода. Указательный 
и средний пальцы вилообразно распо­
лагают по бокам шеи, не надавливая на 
ключицы. Только эта верхняя рука про­
изводит тракции. Влечения должны со­
ответствовать тому направлению, в кото­
ром совершается естественный механизм 
рождения головки. Сначала влечения 
производят кзади (книзу) до появления 
из-под симфиза волосистой части голо­
вы. Затем влечения производят кпереди 
(кверху), и из-за промежности рождаются 
рот, лицо, лоб и, наконец, затылок.

Основное правило в е д е н и я  в т о ­
р о г о  п е р и о д а  при тазовых предле­
жаниях гласит: соблюдать строго выжи­
дательную позицию; без серьезных по­
казаний не производить извлечения, не 
тянуть за ножку или за тазовый конец, 
дать плоду родиться до лопаток и лишь в 
этот момент, если плод не родится мгно­
венно и без задержки, быстро и искусно 
совершить ручное пособие, т. е. освобо­
дить ручки и вывести головку, подражая 
по возможности естественному механиз­
му изгнания плода. Заблуждением яв­
ляется взгляд, что в каждом случае тазо­
вого предлежания показано извлечение. 
П о к а з а н о  не и з в л е ч е н и е ,  а г о ­
т о в н о с т ь  к и з в л е ч е н и ю .  Часто, 
особенно у многорожавших, изгнание 
совершается так быстро, так совершенно, 
что не приходится вмешиваться, нужно 
лишь «принять» младенца.

По мнению К. К. Скробанского (1946) 
наиболее распространенным методом ос­

вобождения ручек и головки считается 
метод Брахта (Bracht), который проводит­
ся следующим образом (рис. 22.18).

Врач не вмешивается в ход родов до 
тех пор, пока из половой щели не пока­
жутся нижние углы лопаток плода. После 
этого он захватывает туловище плода 
вместе с бедрами, так, чтобы большими 
пальцами захватить оба бедра плода, а 
всеми остальными его туловище и, силь­
но поворачивая плод к симфизу и животу 
матери, извлекает его наружу.

Этот прием облегчает рождение обе­
их ручек и не требует их отдельного ос­
вобождения. Для того, чтобы облегчить и 
прорезывание головки, ассистент сверху 
надавливает на головку через брюшную 
стенку.

Необходимо остановиться на неко­
торых подробностях, которые отличают 
роды в тазовом предлежании от родов в 
головном предлежании, а также указать 
на принцип ведения родов при тазовом 
предлежании.

Второй период изгнания плода раз­
деляют на четыре момента: рождение 
плода до пупочного кольца, до нижнего 
угла передней лопатки, рождение плече­
вого пояса и ручек и, наконец, рождение 
головки. Наиболее опасными для плода 
являются третий и четвертый моменты, 
правильным ведением которых удает­
ся достигнуть значительного снижения 
процента мертворождаемости.

Высокое стояние ягодиц не ведет к до­
статочному сглаживанию шейки матки, 
которое наблюдается в конце беременнос­
ти у первородящих при опускающейся в 
малый таз головке. Общеизвестен также

ak
us

he
r-li

b.r
u



22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

факт преждевременного излитня при та­
зовом предлежании легко сообщающихся 
между собой передних и задних вод. Это 
связано с недостаточным обхватыванием 
неровной предлежащей части плода в об­
ласти нижнего сегмента матки.

Основным условием ведения родов 
вообще, особенно же родов при тазовом 
предлежании, является сохранение це­
лости плодного пузыря до наступления 
полного или почти полного открытия ма­
точного зева.

П р о ф и л а к т и к а  о с л о ж н е ­
н и й  при родах в тазовом предлежании 
должна начинаться с появления первых 
схваток. Для предупреждения раннего 
отхождения вод роженицу укладывают 
в постель и рекомендуют принять поло­
жение, при котором ее меньше всего бес­
покоят схватки. Наблюдение показывает, 
что роженица предпочитает лежать на 
том или ином боку с пригнутыми к жи­
воту бедрами. Целесообразнее уклады­
вать роженицу на тот бок, где находит­
ся спинка плода. При таком положении 
роженицы матка в силу своей тяжести 
отклоняется в сторону, на которой лежит 
роженица, уменьшается давление пред­
лежащей части на шейку матки, что пре­
дохраняет плодный пузырь от раннего 
разрыва. Кроме того, указанное положе­
ние, уменьшая угол наклонения таза ро­
женицы, способствует синклитическому 
вставлению предлежащей части.

Сохранение целости плодного пузы­
ря на более длительный срок необходимо 
для более полного раскрытия маточного 
зева и для укорочения продолжитель­
ности безводного промежутка, не всегда

Рис. 22.18. Ручное пособие по Брахту.

безразличного для плода, особенно у пер­
вородящих старшего возраста.

Несмотря на целость плодного пу­
зыря, родовая деятельность у рожени­
цы начинает постепенно усиливаться. 
С каждой последующей схваткой ниж­
ний сегмент матки, плотнее охватывая 
предлежащую часть тазового конца пло­
да, препятствует выпадению пупови­
ны, так часто отмечаемому при тазовом 
предлежании.

Хорошая родовая деятельность, раз­
вившаяся у роженицы к началу второго 
периода, залог благополучного исхода 
родов.

Основное правило ведения родов при 
тазовом предлежании заключается в том, 
чтобы дать возможность самостоятельно 
родиться первой половине плода до пу-
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Р и с .  22.19. Риск травматических 
повреждений плода при тазовом 

предлежании (по: Miller, Callander, 1989).

(Точками указаны, места повреждений 
у  новорожденного).

почного кольца, а при энергичной родо­
вой деятельности — и до нижнего угла 
передней лопатки.

Необходимо учитывать, что после 
рождения плода до пупочного кольца не­
избежно наступает сдавление пуповины 
и некоторое нарушение циркуляции кро­
ви, особенно в пупочной вене. Остановка 
продвижения плода, родившегося до пу­
почного кольца, чаще отмечается при 
чистом ягодичном предлежании (обычно 
наблюдаемом у первородящих) и объяс­
няется все увеличивающимся по направ­
лению к плечевому поясу объемом плода. 
Поэтому, если при очередной схватке в

течение 2-3 минут не происходит даль­
нейшего продвижения плода, мы счита­
ем целесообразным приступить к так на­
зываемому ручному пособию.

Следует отличать ручное пособие от 
извлечения плода. К ручному пособию 
приступают лишь после рождения первой 
половины плода, к извлечению же плода 
за ягодицы или ножки — значительно 
раньше. Ручное пособие в интересах пло­
да следует производить только во время 
схватки и потужной деятельности роже­
ницы. Однако и при ручном пособии мо­
жет образоваться запрокидывание ручек 
и ущемление головки в сокращающемся 
зеве шейки матки. Эти осложнения были 
и остаются основной причиной высокого 
процента мертворождаемости при родах 
в тазовом предлежании.

Об этих возможных осложнениях 
всегда должен помнить акушер, проводя 
роды в тазовом предлежании.

Учитывая особенности течения родов 
при тазовом предлежании, легко пред­
ставить ряд осложнений, которые при 
них возникают и влияют на повышение 
процента мертворождаемости (черепные 
кровоизлияния, прижатие пуповины), 
а также наблюдаемые при этих родах 
различные повреждения плода (перело­
мы ручек и др.). Поэтому основная зада­
ча акушера при ведении родов в тазовом 
предлежании плода сводится к тому, что­
бы по возможности избежать этих ослож­
нений (рис. 22.19).

Отхождение мекония, столь грозный 
признак для плода в головном предле­
жании, при родах в тазовом предлежа­
нии не имеет большого значения и объ­
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ясняется сдавлением кишечника плода. 
Однако отхождение мекония при ягоди­
цах, еще не вступивших в полость малого 
таза, обычно указывает на начавшуюся 
асфиксию плода. При тазовом предлежа­
нии полезно для наглядного подтвержде­
ния диагностики целесообразно восполь­
зоваться советом Budin: прежде, чем из­
влекать исследующий палец, осторожно 
ввести его в отверстие anus плода, а за­
тем вынимать его с осторожностью, чтобы 
не стереть с его конца меконий, который 
к нему пристанет. Присутствие свежего 
первородного мекония на кончике паль­
ца подтверждает диагностику тазового 
предлежания.

22.6.1. Методика ведения 
неосложненных родов 

при тазовом предлежании

Чтобы избежать возможных ошибок 
при ведении родов, необходимо при пос­
туплении роженицы подвергнуть влага­
лищному исследованию и повторить его 
сразу после отхождения вод. При влага­
лищном исследовании определяют от­
крытие маточного зева, степень сглажен­
ности и ригидности его краев, есть ли 
предлежание или выпадение пуповины, 
позицию и вид тазового предлежания, 
диагональную конъюгату, высоту и тол­
щину симфиза, емкость малого таза и все 
имеющиеся аномалии таза. Точное выяс­
нение позиции плода при неотошедших 
водах не имеет существенного значения, 
если не предполагается оперативного 
вмешательства.

Необходимо отметить, что независимо 
от вида позиции (передний или задний), 
определяемого в течение родов при вла­
галищном исследовании, первой из по­
ловой щели роженицы показывается та 
ягодица, которая соответствует позиции 
плода (при первой позиции — левая, при 
второй — правая ягодица). В дальнейшем 
роды совершаются, как правило, в пере­
днем виде той позиции плода, которую 
он имел до этого момента родов.

При неправильном ведении родов мо­
жет нарушиться механизм родов, свойс­
твенный позиции плода, и образоваться 
задний вид; рождение плода в заднем 
виде может наблюдаться лишь при зна­
чительной его недоношенности.

В е д е н и е  р о д о в  у п е р в о р о ­
д я щ и х  п р и  ч и с т о  я г о д и ч н о м  
п р е д л е ж а н и и .  Касаясь членораспо- 
ложения плода при ягодичном предле­
жании у первородящих, необходимо отме­
тить наблюдаемое у них, как правило, в 
момент изгнания, при доношенном плоде 
характерное членорасположение: ножки 
согнуты в тазобедренных и разогнуты в 
коленных суставах (вытянутые и прижа­
тые к животу). Такое расположение ножек 
плода у первородящих вполне понятно и 
объясняется сильным сжатием ягодиц 
при прохождении их через малоподат­
ливые родовые пути и главным образом 
через шейку матки. Это приводит к сги­
банию ножек в тазобедренных и разгиба­
нию их в коленных суставах. Необходимо 
особо отметить исключительную важ­
ность указанного расположения ножек 
для благополучного исхода родов как 
для роженицы, так и особенно для плода.
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Рис. 22.20. После частичного рождения 
передней ягодицы по положению половых 
органов плода уточняется его позиция.

Рис. 22.21. Прорезавшиеся в прямом 
размере таза ягодицы плода 

направляются косо кпереди (кверху).

Ножки, прижимая скрещенные ручки к 
грудной клетке плода, предохраняют их 
от запрокидывания; концы же ножек, 
прикрывая личико плода, препятству­
ют разгибанию головки даже при из­
влечении плода в случае возникшей 
необходимости.

Такое расположение ножек превра­
щает тело плода в конус, постепенно рас­
ширяющийся в направлении головки. 
Конус этот достигает своего максималь­
ного объема на уровне плечевого пояса. 
Объем этот, слагающийся из грудной 
клетки, обеих скрещенных на груди ру­
чек плода (плеч и предплечий) и прижа­
тых к ним ножек, намного превышает 
объем последующей головки. Так, при 
средней массе плода 3000 г окружность 
на уровне плечевого пояса достигает 
42 см и более, между тем как наибольшая 
окружность готовки при прохождении по 
родовому каналу не превышает 34-36см. 
При указанном положении ножек не об­

разуется запрокидывания ручек даже 
тогда, когда при необходимости ускорить 
рождение плода его извлекают за тазо­
вый конец. В этих случаях легко выво­
дится плечевой пояс, освобождаются руч­
ки и без труда проводится головка через 
наиболее неподатливый участок родового 
канала — шейку матки.

Ягодицы плода обычно вставляются 
поперечным размером в одном из косых 
размеров входа в таз. При этом копчик 
является ведущей точкой и устанавли­
вается по оси таза.

Течение этих родов при переднем виде 
первой позиции следующее. Ягодицы 
плода, установившись поперечным раз­
мером в левом косом размере входа в таз, 
опускаются в том же косом размере в по­
лость таза. Первым опускается в таз тот 
участок предлежащей части плода, кото­
рый находится спереди, у лонных костей 
(левая ягодица). Объясняется это накло­
нением таза, которое колеблется у чело-
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а

Рис. 22.22. а — туловище плода переходит в левый косой размер таза. Большие 
пальцы акушера прижимают бедра плода к брюшной его поверхности, 

б  — туловище плода переходит в поперечный размер таза спинкой кпереди (кверху), 
в — родившиеся ягодицы устремляются вверх. Большие пальцы акушера 

по мере рождения плода передвигаются по ножкам к задней спайке, 
г — родившиеся ягодицы акушер направляет несколько на себя и к левому бедру 

роженицы, чтобы облегчить рождение передней (верхней) ручки из-под лонной дуги.

века в пределах 55-60°. Приближаясь к 
выходу, ягодицы переходят в прямой раз­
мер, в котором они и прорезываются.

Одновременно с врезающейся пере­
дней (верхней) ягодицей показываются

и наружные половые органы плода, по 
которым уточняется его позиция (рис. 
22.20). На п о з и ц и ю  п л о д а  н е о б ­
х о д и м о  о б р а щ а т ь  о с о б о е  в н и ­
м а н и е ,  т а к  к а к  в е с ь  д а л ь н е й ­
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ши й  м е х а н и з м  р о д о в  б у д е т  н а ­
х о д и т ь с я  в с т р о г о й  з а в и с и м о с ­
ти от нее .

После частичного рождения из-под 
лонной дуги передней ягодицы быстро 
прорезывается при боковом сгибании 
позвоночника плода и задняя (нижняя) 
ягодица, которая устремляется кпереди 
(кверху) по проводной оси родового ка­
нала (рис. 22.21). Особенно наглядно это 
можно наблюдать у первородящих, с вы­
сокой промежностью, у которых рождаю­
щиеся ягодицы устремляются не только 
косо кпереди в направлении оси родового 
канала, но почти перпендикулярно к го­
ризонтальной плоскости.

После прорезывания ягодиц в пря­
мом размере, туловище затем переходит 
в левый косой размер, а к моменту рожде­
ния первой половины плода устанавли­
вается в поперечном размере выхода таза 
спинкой кпереди (рис. 22.22 а, б, в, г).

H.A. Цовьянов считает необходи­
мым в отличие от общепринятого метода 
оказания ручного пособия захватывать 
ягодицы уже в момент их прорезыва­
ния. Поддерживая рождающиеся яго­
дицы и не п р о и з в о д я  п р и  э т о м  
н и к а к и х  п о п ы т о к  к и з в л е ­
ч е н и ю  п л о д а ,  мы ослабляем пру­
жинящее действие вытянутых ножек. 
Направляя ягодицы кпереди, мы тем 
самым способствуем самостоятельному 
рождению первой половины тела плода. 
Главнейшая же цель, которую мы пресле­
дуем при поддерживании рождающихся 
ягодиц, — п р е п я т с т в о в а т ь  н о ж ­
к а м п р е ж д е в р е м е н н о  р о д и т ь с я  
( в ы п а с т ь )  из в л а г а л и щ а .

В отличие от общепринятого (старого) 
метода захватывания ягодиц мы распо­
лагаем большие пальцы не на крестце, 
а на задней поверхности бедер плода, 
остальные четыре пальца — на крест­
це. Во избежание выпадения ножек пло­
да большие пальцы рук акушер по мере 
рождения плода передвигает по ножкам 
по направлению к задней спайке, посто­
янно ее касаясь (рис. 22.21).

Сохранение на весь второй период 
изгнания плода его ножек вытянутыми 
и прижатыми к грудной клетке обеспе­
чивает благоприятный исход родов у 
первородящих.

При обильной сыровидной смазке у 
плода H.A. Цовьянов рекомендует при­
крывать родившиеся ягодицы не пе­
ленкой, а стерильной тканью размером 
40x50см. Прикрывая ягодицы пеленкой, 
мы не только не можем наблюдать за 
механизмом родов, но, что несравненно 
важнее, л и ш а е м с я  в о з м о ж н о с т и  
п е р е д в и г а т ь  б о л ь ш и е  п а л ь ц ы  
по б е д р а м  и г о л е н я м  п л о д а  к 
з а д н е й  с п а й к е .

Плечевой пояс плода входит в попе­
речный или косой размер таза и опуска­
ется ниже в том же косом размере. Этот 
момент соответствует рождению нижне­
го угла передней лопатки, В дальнейшем 
плечевой пояс устанавливается в прямом 
размере выхода таза.

Необходимо отметить, что при этом 
методе ручного пособия в чисто ягодич­
ном предлежании у первородящих не­
сколько затрудняется рождение плода 
до нижнего угла передней лопатки. Это 
обусловливается пружинящим дейс­
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твием ножек, вытянутых и прижатых к 
брюшной стенке плода.

С появлением нижнего угла пере­
дней лопатки целесообразно направлять 
ягодицы на с е б я  и к л е в о м у  б е д ­
ру р о ж е н и ц ы ,  чтобы облегчить са­
мостоятельное рождение из-под лонной 
дуги передней ручки (см. рис. 22.22 г). 
Для рождения задней ручки плод снова 
приподнимают кпереди, при этом задняя 
ручка выпадает из крестцовой впадины.

Приступать к освобождению первой 
задней ручки, как это рекомендуется в 
руководствах, при отсутствии запрокиды­
вания ручек, по мнению H.A. Цовьянова, 
нет оснований.

Наблюдения за самопроизвольно 
заканчивающимися родами в ягодич­
ном предлежании показывают, что пер­
вой всегда рождается передняя ручка. 
Тем более нецелесообразно вращать плод 
на 180° для перевода передней ручки в 
крестцовую впадину, так как это наруша­
ет естественный механизм родов и может 
в отдельных случаях привести к установ­
лению головки подбородком к лону.

Однако при запрокинувшихся ручках 
первой необходимо освободить заднюю, 
обращенную к крестцовой впадине, куда 
легче и глубже можно проникнуть не 
только пальцем, но также полурукой (че­
тырьмя пальцами) или всей кистью.

Во избежание перелома ручки (пле­
чевой кости) необходимо помнить, что 
выведение ее производится д а в л е н и ­
ем у к а з а т е л ь н о г о  п а л ь ц а  на 
о б л а с т ь  л о к т е в о г о  с г и б а .

Согнутая головка плода вступает в 
таз стреловидным швом в поперечном

или косом размере (при первой пози­
ции — в правом, при второй — левом ко­
сом размере).

Под защитой вытянутых ножек она 
проходит беспрепятственно через наибо­
лее опасный для нее участок родового 
канала — шейку матки и опускается до 
тазового дна. В это время ножки плода 
(пятки) выпадают из влагалища, и в глу­
бине зияющей половой щели роженицы 
можно увидеть подбородок, рот и ноздри 
плода.

С выведением головки, опустившей­
ся до тазового дна, можно теперь не то­
ропиться, так как плод имеет возмож­
ность дышать. При энергичной родовой 
деятельности головка рождается само­
стоятельно, без всякой помощи со сторо­
ны акушера. Извлечение головки может 
быть произведено одним из многочис­
ленных приемов. Наиболее физиологич­
ным, удобным, а потому и менее опасным 
как для роженицы, так и для плода надо 
признать метод Морисо-Левре-Ляшапель. 
При этом способе плод сажают «верхом» 
на предплечье акушера, о д н о и м е н ­
но е  с п о з и ц и е й  п л о д а  (при пер­
вой позиции — на левое предплечье, при 
второй — наоборот), ногтевую фалангу 
указательного пальца той же руки вво­
дят в рот и устанавливают на нижней 
челюсти плода. Указательный и средний 
пальцы правой руки акушер (при пер­
вой позиции), захватив сверху плечевой 
пояс плода, располагает вилообразно по 
боковым сторонам шеи (рис. 22.23, 22.24). 
При выведении головки тракции произ­
водят исключительно правой рукой по 
направлению оси родового канала косо
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Рис. 22.23. Выведение последующей головки 
по способу Морисо —- Леере — Ляшапель Рис. 22.24. Способ выведения головки по Myers.

кпереди (кверху). Первым рождается под­
бородок, затем лицо, лоб и в последнюю 
очередь из-под лонной дуги выкатывает­
ся затылок.

Во избежание разрыва промежнос­
ти головку следует выводить как можно 
медленнее, малым косым размером и вне 
схватки-потуги.

Для выведения головки ее наимень­
шим размером необходимо предвари­
тельно подвести подзатылочную ямку 
под лонную дугу и фиксировать ее здесь. 
С этой целью первая тракция производит­
ся на себя и несколько косо кзади (книзу). 
В дальнейшем ягодицы плода направля­
ют косо кпереди (кверху), и головка вы­
водится, вращаясь вокруг неподвижной 
точки опоры у лонной дуги. При выведе­
нии головки необходимо следить за тем, 
чтобы подведенная под лонную дугу под- 
затылочная ямка вновь не отошла назад, 
за лонные кости, и тем не увеличился бы 
размер прорезывающейся головки.

При этом методе, в противоположность 
пражскому приему, головка не разгибает­
ся и не травмируется, лучше сохраняется 
целость промежности, а также исключает­
ся возможность растяжения и травм шей­
ного отдела позвоночника плода.

Идущие впереди ягодицы плода мед­
ленно и бережно расправляют слизис­
тую оболочку влагалища и промежность. 
Клинообразно расширяясь вверх, тело 
плода к моменту рождения плечевого 
пояса растягивает промежность больше, 
чем это требуется для выведения после­
дующей головки. Поэтому разрывы про­
межности у первородящих при чистом 
ягодичном предлежании плода наблю­
даются при ведении родов по указанному 
выше методу реже, чем при родах в голо­
вном предлежании. Для благополучного 
исхода родов в тазовом предлежании 
важное значение имеет наличие у роже­
ницы хороших схваток и энергичной по- 
тужной деятельности.
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Усиление потуг может быть достигну­
то путем обеспечения роженице устойчи­
вых точек опоры для верхних и нижних 
конечностей.

Не меньшее значение для усиления 
потуг придается приданию полусидяче- 
го положения роженицы с пригнутыми 
к животу бедрами, при котором умень­
шаются угол наклонения таза и трение 
головки о заднюю поверхность лонных 
костей, чем облегчается изгнание плода 
(рис. 22.25).

При ягодицах, опустившихся в по­
лость таза, н е о б х о д и м о  ч а с т о  в ы ­
с л у ш и в а т ь  с е р д ц е б и е н и е  п л о -  
д а . При выслушивании легко опреде­
лить опасность, грозящую плоду, так как 
при ягодичных предлежаниях в отличие 
от головных схватки мало влияют на из­
менение характера сердцебиения плода.

Характерной особенностью детей, 
родившихся в ягодичном предлежании, 
является отсутствие у них деформации 
черепа и стремление в течение первых 
нескольких дней раздвигать и пригибать 
ножки к брюшной стенке. Зависит это от 
чрезмерного растяжения в течение про­
должительного времени сумки тазобед­
ренного сустава плода во втором периоде 
родов.

Сущность ведения родов при чисто яго­
дичном предлежании по H.A. Цовьянову 
сводится к следующему: ягодицы плода 
по мере их прорезывания захватывают 
указанным выше способом и направляют 
не кзади (книзу), как это рекомендова­
лось в руководствах по акушерству, а все 
время косо кпереди (кверху) по направ­
лению оси родового канала. Другим важ-

Рис. 22.25. Полусидячее положение 
роженицы на рахмановской кровати 

(с помощью подставки).

ным условием автор считает сохранение 
на весь второй период изгнания обычно 
наблюдаемого у первородящих располо­
жения ножек плода (вытянутых и при­
жатых к брюшной стенке).

Принцип ведения родов у повторно- и 
многородящих тот же, что и у первородя­
щих. Необходимо ожидать самостоятель­
ного рождения первой половины плода. 
В то время как у первородящих в момент 
изгнания образуется, как правило, чис­
тое ягодичное предлежание, роды у пов­
торно-, и многородящих совершаются 
при смешанном (ягодично-ножном) пред­
лежании. Идущая впереди при смешан­
ном ягодичном предлежании объемистая 
часть плода (ягодицы и ножки) сильно 
растягивает податливые родовые пути 
роженицы, что способствует более быс­
трому и беспрепятственному изгнанию 
всего плода. Оказываемое при этих родах 
ручное пособие по большей части ограни­
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

Рис. 22.26. Дополнение к методу 
Н. А. Цовьянова при I  позиции плода.

чивается выведением последующей голо­
вки. Для благополучного исхода родов, 
как у первородящих, так и у многородя- 
щих необходимо при всех манипуляциях 
с ч и т а т ь с я  с п о з и ц и е й  п л о д а  и 
не проявлять поспешности при извлече­
нии второй половины плода.

При ослаблении или прекращении 
родовой деятельности у роженицы, если 
стимуляция не дала эффекта, прихо­
дится для ускорения родов приступить 
к извлечению плода, что нередко приво­
дит к запрокидыванию ручек. Поэтому 
извлечение плода безопаснее произво­
дить во время схватки-потуги, а при 
отсутствии их, понуждать роженицу к 
потуживанию.

Д о п о л н е н и е  к м е т о д у
H . A .  Ц о в ь я н о в а  при ведении родов 
в тазовом предлежании плода.

Роды в тазовом предлежании, не­
смотря на некоторые успехи, достигну­

Рис. 22.27. Дополнение к методу 
Н. А. Цовьянова при II позиции плода.

тые благодаря внедрению в акушерскую 
практику метода H.A. Цовьянова, до на­
стоящего времени сопровождаются вы­
сокой мертворождаемостью и ранней де­
тской смертностью.

Для рождения тела плода применя­
ются за рубежом три метода:

1. Общая экстракция плода за тазо­
вый конец, при которой одну, а затем обе 
нижние конечности захватывают и ис­
пользуют буквально для извлечения пло­
да из матки, является наиболее опасным 
способом обычных родов при ягодичном 
предлежании.

2. Спонтанные роды плода целиком, 
без применения ручных приемов — вто­
рой по степени опасности способ.

3. Искусственные роды, при которых 
плод рождается спонтанно до уровня 
пупка, а затем производится его экс­
тракция. Это наименее опасный способ 
родов.
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22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

Способ рождения последующей голо­
вки плода остается спорным. Некоторые 
специалисты считают, что обычный спо­
соб использования для этой цели щипцов 
может защитить головку плода от трав­
мы, но другие специалисты не согласны 
с этим и рекомендуют ручной контроль 
рождения головки плода.

При анализе обстоятельств интра- 
натальной мертворождаемости и ран­
ней детской смертности выявлено, что 
наиболее частой причиной гибели при 
тазовом предлежании являлись асфик­
сия и родовая травма. Как показывают 
клинические наблюдения, плод при та­
зовом предлежании погибает чаще все­
го в последний завершающий момент 
родов. Считается, что после рождения 
плода до пупочного кольца задержка 
продвижения туловища на 4-5 минут 
приводит к сдавлению пуповины меж­
ду вступившими в малый таз плечика­
ми и костями таза. При сдавлении пу­
повины преимущественно нарушается 
ток крови в пупочной вене, которая тон- 
костенна и давление крови в ней ниже, 
чем в артериях. Нарушение притока ар­
териальной крови приводит к гипоксии 
плода.

Таким образом, замедление рожде­
ния верхней части туловища, и особенно 
головки, приводит к воздействию ряда 
неблагоприятных факторов, которые вы­
зывают гипоксию плода.

Задержка продвижения последую­
щей головки связана с тем, что при тазо­
вом предлежании плода довольно часто 
наблюдается отклонения от нормаль­
ного механизма родов, Чем крупнее

плод, тем чаще при самопроизвольном 
течении родов плечевой пояс плода сво­
им большим размером проходит вход 
в малый таз в поперечном размере. 
Клиническим выражением прохожде­
ния плечевого пояса через поперечный 
размер входа в малый таз является по­
ворот спинки плода кпереди при рож­
дении туловища. Естественно, что пос­
ледующая головка при таких взаимо­
отношениях таза и туловища вступает 
в плоскость входа стреловидным швом 
в н е б л а г о п р и я т н о м  д л я  т е ч е ­
н и я  р о д о в  п р я м о м  р а з м е р е .  
Вставление головки стреловидным швом 
в прямом размере входа в малый таз 
приводит к задержке ее продвижения
и, в дальнейшем, к развитию гипоксии 
плода.

Чтобы предупредить это осложнение, 
обеспечив быстрое и бережное прове­
дение головки через вход в таз, а также 
сохранить естественное членорасполо- 
жение плода, предложено дополнение
— прием, направленный на обеспечение 
наиболее рационального, а потому и лег­
кого прохождения головки через родовой 
канал.

Этот прием заключается в том, что 
т у л о в и щ е  и п л е ч е в о й  по яс  п л о ­
да  п р о в о д я т с я  в п р я м о м  р а з ­
м е р е  в х о д а  в м а л ы й  т а з  с тем, 
чтобы последующая головка вступала во 
вход таза стреловидным швом в п о п е ­
р е ч н о м  р а з м е р е  (рис. 22.26, 22.27).

Ягодицы плода, как известно, проре­
зываются в прямом размере. При рожде­
нии туловища, а затем плечевого пояса 
плод необходимо удерживать так, чтобы
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Глава 22. Беременность и роды, при тазовых предлежаниях

рождающиеся вслед за ягодицами ту­
ловище и плечевой пояс прорезывались 
тоже в прямом размере (при переднем 
виде первой позиции туловище должно 
быть обращено спинкой к левому бедру 
роженицы, при второй позиции — спин­
кой к правому бедру). Когда туловище 
проводится в прямом размере, плечики 
плода вступают во вход в малый таз так­
же в прямом размере. Этот размер входа 
в малый таз на 2 см меньше поперечного. 
Возникают благоприятные пространс­
твенные взаимоотношения, при которых 
не происходит запрокидывания ручек. 
При рождении плечевого пояса в пря­
мом размере головка вступает во в х о д  
в т а з  с т р е л о в и д н ы м  ш в о м  в 
п о п е р е ч н о м  р а з м е р е ,  что явля­
ется наиболее выгодным вставлением. 
Руки акушера располагаются на тазо­
вом конце плода так, как это предложено
H.A. Цовьяновым.

У д е р ж и в а я  пло д  по м е т о д у
H.A. Цовьянова с указанным дополне­
нием (при I позиции спинка плода об­
ращена влево, при II позиции — вправо. 
Необходимо стремиться к тому, чтобы 
после рождения туловища до пупочного 
кольца роды закончились с а м о с т о я ­
т е л ь н о  за 1-2 потуги, т. е. в ближайшие 
2 минуты. После прорезывания ягодиц 
роженице разрешается короткий отдых: 
две-три потуги купируются глубоким 
вдыханием кислорода, после чего потуги 
обычно усиливаются, становятся более 
эффективными и в ближайшие 1-2 мину­
ты самостоятельно рождается плечевой 
пояс и головка. Рассечение промежнос­
ти целесообразно производить в момент

прорезывания ягодиц, чтобы ускорить их 
прорезывание и сберечь силы роженицы 
для последующих потуг. (3. С. Шунева, 
1982).

22.6.2. Ведение родов при 
ножных предлежаниях

Роды при ножном предлежании на­
иболее опасны для плода. Опасность осо­
бенно велика при полном ножном пред­
лежании и притом у первородящих, у ко­
торых это осложнение встречается чаще.

При родах, как в ягодичном, так и 
в ножном предлежании основная опас­
ность заключается в возможности запро­
кидывания ручек плода и ущемления 
извлекаемой головки в зеве шейки мат­
ки. Поэтому для благополучного исхода 
родов в ножном предлежании особенно 
важно, чтобы рождение второй половины 
плода совершалось не только при полном 
открытии шейки матки, но и при нали­
чии у роженицы энергичной родовой де­
ятельности. При ножном же предлежа­
нии чаще наблюдается раннее отхожде- 
ние вод и слабая родовая деятельность. 
Кроме того, вслед за излитием вод не­
редко при недостаточном открытии шей­
ки матки выпадают одна или обе ножки
— обстоятельство, объясняющее высокий 
процент мертворождаемости.

H.A. Цовьянов при ножном предле­
жании предложил технически простой и 
весьма эффективный метод, обеспечива­
ющий предварительное полное открытие 
маточного зева. Этот метод основан на 
использовании известного свойства мус­
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22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

кулатуры матки реагировать на препятс­
твие, встречаемое предлежащей частью 
плода, усилением и учащением родовой 
деятельности. Чем больше препятствие, 
встречаемое плодом при его продвиже­
нии, тем сильнее начинает сокращаться 
матка и брюшной пресс, по аналогии те­
чения родов при узком тазе.

«Сокращения брюшного пресса по­
вышают внутрибрюшное давление, 
противодействуя чрезмерному подъему 
всей матки кверху, гонят ее вместе с ее 
содержимым по направлению к тазовой 
полости и этим удерживают контрак- 
ционное кольцо на допустимом уровне» 
(Г. Г. Гентер).

Выше указывалось, что вслед за 
разрывом плодного пузыря необходимо 
произвести влагалищное исследование 
роженицы. При определении ножного 
предлежания за роженицей устанавли­
вается особое наблюдение с тем, чтобы 
не д о п у с т и т ь  р о ж д е н и я  ( в ы ­
п а д е н и я )  н о ж е к  п л о д а .  Когда в 
глубине влагалища показываются нож­
ки плода, п о л о в а я  щ е л ь  р о ж е н и ­
цы н е м е д л е н н о  п р и к р ы в а е т с я  
с т е р и л ь н ы м  м ат е р и а л ом разме­
ром 12x15 см, а к у ш е р  же л а д о н н о й  
п о в е р х н о с т ь ю  п р а в о й  р у к и ,  
приставленной к вульве, не к а с а я с ь  
п р о м е ж н о с т и ,  систематически, при 
каждой схватке, о к а з ы в а е т  п р о ­
т и в о д е й с т в и е  н о ж к а м ,  п р е ­
п я т с т в у я  р о ж д е н и ю  их р а н ь ш е  
в р е м е н и .

Для удобства выполнения этой весь­
ма продолжительной манипуляции, 
рекомендуется акушеру сесть лицом к

Рис. 22.28. Противодействие, оказываемое 
акушером преждевременному 

рождению ножек плода.

роженице, с правой стороны от нее и не­
посредственно перед ней, локоть правой 
руки положить на кровать между раздви­
нутыми бедрами роженицы, а ладонной 
поверхностью той же руки, приставлен­
ной к вульве, систематически во время 
схваток оказывать противодействие нож­
кам, не давая им родиться раньше вре­
мени (рис. 22.28).

По мере открытия шейки матки, яго­
дицы плода начинают опускаться во вла­
галище и образуют вместе с находящи­
мися там ножками смешанное ягодичное 
предлежание. Опустившиеся в полость 
таза ягодицы, оказывая давление всей 
своей массой и тяжестью на крестцово-ма­
точное нервное сплетение, вызывают уси­
ление родовой деятельности. В результа­
те шейка матки полностью раскрывает­
ся, влагалищные своды расправляются 
и в дальнейшем оттягиваются вверх. 
Родовой канал роженицы — шейка мат­
ки и влагалище, превращаются в одну
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

сплошную трубку. Продолжающееся про­
тиводействие ведет в дальнейшем к рас­
тяжению промежности и широкому рас­
крытию половой щели роженицы. В это 
время ножки плода, несмотря на оказы­
ваемое им противодействие, начинают 
выступать из-под боковых сторон ладони 
акушера. С этого момента дальнейшее 
противодействие ножкам прекращают. 
При очередной схватке плод, не встречая 
препятствий со стороны родовых путей 
роженицы, большей частью в ту же поту­
гу весь изгоняется наружу.

О наступлении полного открытия 
маточного зева можно судить по высоте 
стояния пограничного кольца, а также 
по поведению роженицы, начинающей 
болезненно реагировать на растяжение у 
нее влагалищных сводов.

Естественно возникает вопрос: как 
долго задерживать ножки плода? Этот 
вопрос решается, главным образом, на 
основании сопоставления данных пред­
варительно произведенного влагалищ­
ного исследования и характера родовой 
деятельности (частоты и силы схваток). 
Наблюдение показывает, что продолжи­
тельность задерживания плода может 
быть различной и колебаться в больших 
пределах — от 30 минут до нескольких 
часов, в зависимости от возраста рожени­
цы, количества бывших родов, степени 
открытия и ригидности зева.

При проведении родов в ножных 
предлежаниях необходимо во втором пе­
риоде изгнания плода систематически, 
п о с л е  к а ж д о й  с х в а т к и ,  в ы с л у ­
ш и в а т ь  с е р д ц е б и е н и е  п л о д а  
для принятия мер к ускорению родов в

случае необходимости (начинающаяся 
асфиксия плода).

Необходимо отметить, что метод ве­
дения родов при ножном предлежании 
может быть с успехом использован и при 
смешанном (ягодично-ножном предле­
жании) в тех случаях, когда недостаточ­
но эффективная родовая деятельность у 
роженицы вызывает у акушера сомнение 
в благополучном исходе родов.

При установлении диагноза тазового 
предлежания примерно за 1-1,5 недели до 
родов желательно поместить беременную 
в стационар — в отделение патологии бе­
ременности, где ей может быть обеспечен 
покой, надлежащий режим, а при нача­
ле родовой деятельности — своевремен­
ная квалифицированная акушерская 
помощь.

При ведении родов если у роженицы 
с латентной или активной фазой родов 
подозревается или диагностируется та­
зовое предлежание плода, необходимо 
добиться расслабления матки с помощью 
токолитических средств (тербуталин в 
дозе 0,3 г или гексопреналин сульфата 
25 мкг в/в, однократно, чтобы выиграть 
время для оценки ситуации и примене­
ния аппаратных методов исследования 
(амниоскопии, кардиотокографии, уль­
тразвукового исследования). Первый 
вопрос, на который необходимо ответить: 
и м е ю т с я  ли у п л о д а  п р и з н а к и  
т я ж е л ы х  в р о ж д е н н ы х  а н о м а ­
л и й  р а з в и т и я ?

Ультразвуковое исследование явля­
ется ценным методом для установления 
анэнцефалии, гидроцефалии и дефектов 
развития конечностей, а также и других
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22.6. Ведение родов при тазовых предлежаниях

аномалий, такиих как поликистозная 
почка, миеломенингоцеле и врожденный 
асцит.

Нормальные результаты ультразву­
кового исследования не обязательно ис­
ключают наличие всех врожденных ано­
малий развития плода, особенно хромо­
сомных нарушений. В большинстве слу­
чаев женщине можно предложить роды 
per vias naturales как наилучшее реше­
ние при данном осложнении.

Если при оценке состояния плода, не 
выявлено никаких врожденных анома­
лий развития, необходимо ответить на 
вопрос: к а к о в а  м а с с а  п л о д а ?

Для удобства ведения массу тела 
плода с тазовым предлежанием относят 
к одной из следующих групп: 1) меньше 
2000 г; 2) между 2000 и 3500 г; 3) больше 
3500 г. Точно определить массу тела пло­
да трудно.

Е с л и  м а с с а  т е л а  п л о д а  о к а ­
ж е т с я  б о л е е  3 5 0 0  г, н е о б х о д и ­
мо п р о и з в е с т и  к е с а р е в о  с е ч е ­
н и е .  Крупные размеры плода (масса 
тела более 3500 г) являются показанием 
к хирургическому родоразрешению при 
тазовом предлежании плода (начинает 
повышаться перинатальная смертность).

Е с л и  м а с с а  п л о д а  м е н е е  
2 0 0 0  г, то р о д о р а з р е ш е н и е  пр и  
т а з о в о м  п р е д л е ж а н и и  д о л ж н о  
б ы т ь  п р о и з в е д е н о  п у т е м  к е ­
с а р е в а  с е ч е н и я .  Этот вопрос явля­
ется дискуссионным среди акушеров. 
Кесарево сечение при недоношенной бе­
ременности при тазовом предлежании 
позволяет предупредить выпадение 
пуповины, ущемление головки плода в

неполностью раскрытой шейке матки и 
травматизации во время родов через ес­
тественные родовые пути.

Важно учитывать, что шансы плода 
на выживание, а также риск острых и 
хронических заболеваний тесно связа­
ны с массой тела плода при рождении. 
Чем ближе вычисленная масса тела пло­
да к 1000 г, тем меньше шансы на выжи­
вание и выше вероятность достаточно 
тяжелых заболеваний. Чем ближе мас­
са тела к 2000 г, тем выше шанс на вы­
живание и тем меньше заболеваемость. 
За последнее десятилетие значительно 
повысилась выживаемость и снизилась 
заболеваемость очень маловесных детей.

При установлении массы тела плода 
в пределах между 2000 и 3500 г необхо­
димо ответить на следующий вопрос: 
имеется ли ч р е з м е р н о е  р а з г и б а ­
ние  г о л о в к и  п л о д а ?

Чрезмерное разгибание головки слу­
жит одним из явных показаний к хирур­
гическому родоразрешению при тазовом 
предлежании даже в таких ситуациях, 
которые кажутся весьма благоприятны­
ми для проведения влагалищных родов. 
При отсутствии чрезмерного разгибания 
головки и массе тела от 2000 до 3500 г не­
обходимо ответить на следующий вопрос: 
имеется ли ч и с т о я г о д и ч н о е  и л и  
д р у г о е  т а з о в о е  п р е д л е ж а н и е ?

Поскольку при смешанном ягодич­
ном и ножных предлежаниях слишком 
часто происходит выпадение пуповины, 
необходимо производить кесарево сече­
ние. Если плод находится в чисто яго­
дичном предлежании, головка согнута, 
масса тела в пределах от 2000 до 3500
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Глава 22. Беременность и роды при тазовых предлежаниях

г, возникает следующий вопрос: а д е к ­
в а т н ы  ли р а з м е р ы  м а л о г о  т а з а  
м а т е р и  д л я  р о д о р а з р е ш е н и я ?

Критерии для размеров таза матери 
для родов плодом в тазовом предлежании 
должны быть следующие (минимальные 
размеры таза): вход в таз: поперечный 
размер 11,5 см, прямой размер — 10,5 см; 
полость таза: поперечный размер -10см, 
прямой размер-11,5 см.

Указание в анамнезе на успешные 
роды через естественные родовые пути 
плодом, масса тела которого была та­
кой же или больше предполагаемой при 
данной беременности более надежно, не­
жели даже рентгенологическая пельви- 
метрия, в отношении оценки адекватнос­
ти размеров таза матери.

В случае решения вопроса о возмож­
ности влагалищных родов акушеру не 
следует опасаться проведения стимуля­
ции родовой деятельности с помощью ок­
ситоцина в тех случаях, когда это необхо­
димо для лечения при затянувшейся ла­
тентной фазе или замедленной активной 
фазе родов. Другие аномалии родов, та­
кие как вторичная остановка раскрытия 
шейки матки или нарушения характера 
опускания предлежащей части плода, 
служат показанием к операции кесарева 
сечения.

Течение родов должно контролиро­
ваться с помощью мониторного наблюде­
ния, а при явных признаках страдания 
плода показано кесарево сечение. При 
тазовом предлежании в родах часто на­
блюдается появление нерезко выражен­
ных вариабельных децелераций. Они

являются показателем дистресса плода 
лишь в тех случаях, когда более резко 
выражены, возникают на фоне низких 
значений pH плода или сопутствуют на 
кривой регистрации ЧСС патологичес­
кой вариабельности от удара к удару. 
Для определения pH у плода с тазовым 
предлежанием кровь можно получить из 
предлежащих ягодиц.

П о к а з а н и я м и  к о п е р а ц и и  
к е с а р е в а  с е ч е н и я  являются анато­
мически узкий таз, крупный плод (3500 
г и более) и плод с массой 2000 г и менее, 
отягощенный акушерский анамнез (мерт- 
ворождение, невынашивание, длительное 
бесплодие), первородящие старше 30 лет, 
переношенная беременность, предлежа­
ние пуповины, предлежание плаценты, 
рубец на матке, аномалия развития и 
опухоли матки, гипоксия плода, плацен­
тарная недостаточность, переразгибание 
головки плода, тяжелые формы гестоза, 
экстрагенитальные заболевания (пороки 
сердца с нарушением кровообращения, 
патология органов зрения и др.), отсутс­
твие готовности родовых путей к родам, 
отсутствие эффекта от родовозбуждения, 
тазовое предлежание первого плода при 
многоплодии, любом признаке диспро­
порции между размерами таза и плода, 
наличие в анамнезе затрудненных родов 
или повреждений, происшедших при яго­
дичном предлежании, любые отклонения 
от нормального течения первого периода 
родов, возникновение необходимости в 
стимуляции родов окситоцином, затянув­
шемся втором периоде родов, гипотрофия 
плода, выпадение пуповины.
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ГЛАВА 23
ПРЕДЛЕЖАНИЕ И ПРЕЖДЕВРЕМЕННАЯ 

ОТСЛОЙКА ПЛАЦЕНТЫ

Плацентарная дисфункция являет­
ся одной из основных причин перина­
тальной заболеваемости и смертности. 
Особую клиническую проблему пред­
ставляет острая плацентарная недо­
статочность, которая развивается в ре­
зультате преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты. 
Несмотря на то, что это осложнение бе­
ременности и родов встречается с час­
тотой до 0,5-1,2%, оно всегда рассматри­
вается как состояние витальной угро­
зы, поскольку в 30% случаев является 
причиной массивных кровотечений, 
приводящих к материнской смертнос­
ти. Перинатальная смертность при пре­
ждевременной отслойке нормально рас­
положенной плаценты может достигать 
25%. Дети, родившиеся от матерей с 
преждевременной отслойкой плаценты, 
имеют высокий риск развития невроло­
гической патологии.

Не вызывает сомнений важная при­
чинно-следственная связь преждевре­
менной отслойки нормально расположен­
ной плаценты и гестоза (М. А. Репина, 
1977, 1986; В. Н. Серов и соавт., 1987; 
М.М. Шехтман, 1999; И. С. Сидорова, 
И.О. Макаров, 2006). Получены объек­
тивные доказательства основополага­

ющей роли генерализованной дисфун­
кции эндотелия в патогенезе гестоза 
(Е.В. Мозговая и соавт., 2003). Однако 
объективные и клинически значимые 
представления об особенностях функ­
ционального состояния эндотелия при 
преждевременной отслойке нормально 
расположенной плаценты в настоящее 
время отсутствуют.

Обращает на себя внимание тот факт, 
что до 30% преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты раз­
виваются у беременных и рожениц без 
проявлений гестоза и экстрагениталь- 
ной патологии. Отсутствие в настоящее 
время четких представлений о патоге­
нетических механизмах преждевремен­
ной отслойки плаценты на клеточном и 
тканевом уровнях, особенно в подобных 
клинических ситуациях, не позволяет 
прогнозировать риск и проводить профи­
лактические мероприятия.

В настоящее время широко обсуж­
дается вопрос об участии плацентарных 
факторов в системном повреждении эн­
дотелия, однако лишь в последние годы 
внимание исследователей стала привле­
кать роль синцитиотрофобласта в регу­
ляции гемостаза в межворсинчатом про­
странстве (А. П. Милованов, 1997, 1999).ak
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23.1. Классификация

Обычно физиологическая беремен­
ность протекает бескровно.

Кровотечений не бывает в норме и в 
первом периоде родов, за исключением 
незначительного окрашивания слизис­
того выделяемого в процессе расширении 
шейки матки (у первородящих).

Во втором периоде небольшое выделе­
ние крови возможно при прохождении го­
ловки через мягкие ткани выхода из таза 
в результате их травматизации. Всякое 
более или менее значительное кровотече­
ние из родовых путей в течение беремен­
ности, особенно во второй половине ее и в 
первых двух периодах родов, представля­
ет собой явление патологическое и может 
служить угрозой для жизни матери и 
плода. Даже однократное кровотечение, 
хотя и мало выраженное, во время бере­
менности, должно служить грозным пре­
достережением для беременной и наблю­
дающего ее врача. Опасность, грозящая 
женщине в связи с кровотечением, оста­
ется в течение всей беременности вплоть 
до самого окончания родов.

Кровотечения во время беременности 
могут быть следствием разнообразных 
причин и могут возникать в различные 
периоды беременности. Поэтому указан­
ная патология заслуживает особого вни­
мания. Кровотечения во второй половине 
беременности, во время первого и второго 
периодов родов могут быть следствием 
следующих видов акушерской и гинеко­
логической патологии.

1. Преждевременная отслойка низко­
расположенной плаценты (предлежание 
плаценты).

2. Преждевременная отслойка нор­
мально расположенной плаценты.

3. Разрыв сосуда пуповины при пле- 
вистом ее прикреплении.

4. Кровотечение при беременнос­
ти в сочетании с патологическими 
состояниями:

1) пузырный занос и хорионэпители- 
ома;

2) рак шейки матки;
3) полипы слизистой оболочки шееч­

ного канала матки;
4) разрыв варикозных узлов в области 

шейки, влагалища или других отделов 
мягких родовых путей;

5) некоторые другие, особенно редкие 
причины.

Нормально плацента расположена 
на стенке матки в верхних отделах ее 
тела и своим нижним краем не доходит 
до верхней границы нижнего сегмента. 
Иначе говоря, нижний край плаценты, 
если иметь в виду анатомо-гистологи- 
ческое соотношение пограничной поло­
сы между телом и шейкой матки, лежит 
на большей или меньшей высоте над 
зоной анатомического внутреннего зева 
(Ашофф).

Плацента может развиваться в лю­
бой части слизистой оболочки матки 
(В. С. Груздев), расположение плаценты в 
дне матки встречается редко; чаще пла­
цента развивается в слизистой оболочке 
задней стенки матки, реже — в передней
и, наконец, наиболее редко — в нижнем 
сегменте. Развитие плаценты в области 
слизистой оболочки шейки матки пред­
ставляет особую редкость.
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23.1. Классификация

Все случаи прикрепления и располо­
жения плаценты в нижнем полюсе мат­
ки с вовлечением и перешейка (isthmus) 
или шейки считаются патологическими 
и объединены общим названием «пред­
лежание плаценты» (placenta praevia).

При этом плацента полностью или 
частично располагается ниже предлежа­
щей части (чаще головки), служит как бы 
преградой на пути последней и становит­
ся предлежащей. Само слово «praevia» 
состоит из двух слов «ргае» и «via», 
что обозначает в переводе «на пути». 
Употребляемое, особенно ранее, «пред­
лежание последа» следует отвергнуть, 
так как, во-первых, понятие «плацента» 
и «детское место» — синонимы, они яв­
ляются частью последа. Во-вторых, под 
последом понимают все то, что родится 
после плода — детское место, оболочеч- 
ная часть плодного яйца, пуповина.

Предлежание плаценты и звес­
тно было еще в глубокой древности 
Гиппократу. Уже тогда считали обнару­
жение плаценты позади внутреннего 
зева тяжелой патологией, грозящей жиз­
ни женщине.

Первые анатомические подтверж­
дения прикрепления плаценты в не­
обычном месте принадлежат анатомам 
XVI века, а Шахер (Schacher) впервые 
подробно описал в XVII веке располо­
жение плаценты в области внутреннего 
зева у умершей от кровотечения бере­
менной.

Ригби (Rigby) в 1776 г впервые раз­
граничил кровотечения в результате 
преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты от таковых

вследствие ее предлежания вблизи или 
над внутренним зевом.

Предлежание плаценты как одна из 
самых тяжелых форм акушерской пато­
логии всегда беспокоила акушеров.

«Если бы что-нибудь могло заставить 
меня отказаться от акушерской прак­
тики, то это был страх, внушаемый кро­
вотечением вследствие неправильного 
прикрепления детского места», — сказал 
Дюбуа (Dubois).

Частота предлежаний детского мес­
та, оцениваемая скромной цифрой 0,5% 
(в среднем), является причиной того, 
что и в настоящее время, и ранее пред­
лежание плаценты служит предметом 
неослабевающего интереса акушеров 
(П. А. Белошапко, 1947).

В ГУ Институте акушерства и гинеко­
логии им Д. О. Отта РАМН (СПб) в отче­
тах до 1844 г. есть упоминание о двух слу­
чаях «предлежания последа». Обращаем, 
прежде всего, внимание на название 
этой патологии «предлежание последа», 
т. е. термин, находящийся в полном про­
тиворечии с современными анатомо-фи- 
зиологическими представлениями.

Судя по сведениям, которые можно 
почерпнуть из руководства старейшего 
отечественного акушера Максимовича- 
Амбодика «Искусство повивания или 
наука о бабичьем деле», способ форсиро­
ванного родоразрешения («accouchement 
force») в случаях опасных кровотечений 
при неподготовленных родовых путях 
был в то время излюбленным.

В отчете Гугенбергера (за 1844-1859 гг.) 
имеется уже достаточно полное описа­
ние 42 случаев предлежания плацен­
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты.

ты. Прежде всего, необходимо отметить 
применение Гугенбергером совершен­
но правильного термина «предлежание 
детского места». Характерно замечание 
Гугенбергера о том, что «accouchement 
force» в прямом смысле ни разу не при­
менялось. Это свидетельствует о том, 
что уже в то время в Институте обнару­
жилось отрицательное отношение к этой 
операции, которую Зейферт (Seifert) на­
зывал «отвратительной».

По данным Гугенбергера смертность 
матерей составила 38% (всего умерло 16 
женщин). Среди 93 поворотов, произве­
денных за указанные 10 лет в акушерс­
кой клинике Института, было 4 поворота 
по Braxton-Hicks, произведенных, вероят­
но, при предлежании плаценты.

Таким образом, терапия предлежа­
ний плаценты, применяемая в Институте 
в период с 1893 до 1897 г, ничем не отли­
чалась от терапии предыдущего перио­
да. Никаких новых идей в этом вопросе 
или пересмотра старых позиций мы не 
видим.

Оживление в вопросе о предлежании 
плаценты мы можем отметить лишь в 
отчете A.B. Марковского за 1904-1907гг. 
В этой работе впервые в Институте под­
нимается вопрос о применении при пред­
лежании плаценты метрейриза и абдо­
минального кесарева сечения.

М етод м етрейриза , прим ен ен ­
ный впервые Мадуровичем в 1864 г 
(Madurowich) и нашедший к концу 
XIX века горячих защитников (выступ­
ление Дюрсена на съезде в Бреславе в 
1893г), упоминается также и в работе 
В. В. Строганова за 1902-1903гг. Из этой

работы мы узнаем, что «года 4 назад была 
попытка метрейриза при placenta praevia
— неудачная. Баллон введен между пос­
ледом и стенкой матки, лежал 14 часов, 
схваток не вызвал. Исход родов — сепсис, 
смерть».

Абдоминальное кесарево сечение, 
произведенное, как мы уже указывали, 
впервые при предлежании плаценты в 
1893 г Лодеманом (Lodemann), уже на I 
Съезде российских акушеров-гинеколо- 
гов в 1903 г было предложено в качестве 
одного из способов лечения предлежания 
плаценты. К этому времени Рейн мог соб­
рать в мировой литературе 10 случаев 
абдоминального кесарева сечения при 
предлежании плаценты (в том числе 2 
случая в русской литературе).

Судя по отчету А. В. Марковского, 
В Институте в период 1904-1907 гг. при 
предлежании плаценты ни метрейриз, 
ни тем более кесарево сечение ни разу 
не применялось (что свидетельствует об 
осторожности Института в этом вопросе), 
но А. В. Марковский при оценке методов 
родоразрешения placenta praevia считает 
метрейриз и абдоминальное кесарево се­
чение рациональными и рекомендует их 
в случаях кровотечений при неподготов­
ленных родовых путях.

В отчете А. В. Марковского заслужи­
вает внимания строго проводимое авто­
ром различие предлежания плаценты от 
низкого прикрепления плаценты, что яв­
ляется совершенно необходимым для яс­
ного понимания клиники и терапии этих 
неодинаково протекающих осложнений.

Приводим данные работы Поволоцкой 
и Строганова, охватывающей 107 случаев
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23.1. Классификация

предлежаний плаценты, наблюдаемых в 
Институте с 1908 по 1923 гг., перечень по­
собий в родах: тампонада (7), тампонада 
и поворот (3), поворот по Брекстон-Гиксу 
(12), поворот по Брекстон-Гиксу и перфо­
рация головки (1), поворот полной рукой 
(21), поворот и перфорация (1), низведе­
ние ножки (10), извлечение (2), наружный 
поворот и низведение ножки (7), перфо­
рация головки (5), щипцы (2), метрейриз 
(9), разрыв плодного пузыря (14).

С этой точки зрения защита береж­
ных вагинальных методов родоразреше­
ния в работе Поволоцкой и Строганова 
должна быть расценена как признак осто­
рожности и объективности в акушерских 
исканиях, что в значительной мере про­
тиводействовало излишнему увлечению 
абдоминальным путем родоразрешения.

Что это противодействие было необ­
ходимо и разумно, явствует из того, что 
некоторые акушеры (например, Зельгейм 
и Крениг) склонны были исключить все 
вагинальные методы родоразрешения 
при предлежаниях плаценты, заменив 
их кесаревым сечением.

Эта осторожность и объективность в 
оценке абдоминального кесарева сече­
ния при предлежаниях плаценты была 
присуща не только акушерской клини­
ке, но большинству русских акушеров. 
Недаром А. Ф. Пальмов, насчитав по 
данным мировой литературы к 1926 г. 
435 случаев абдоминального кесарева 
сечения при placenta praevia, в русской 
литературе мог найти лишь 18 случаев 
этой операции.

В дальнейшем операция абдоминаль­
ного кесарева сечения при предлежани­

ях плаценты нашла вполне разумную 
оценку акушерской клиники Института, 
как метод выбора лишь при тяжело про­
текающих случаях предлежания пла­
центы, преимущественно при полных 
предлежаниях плаценты, живом и жиз­
неспособном плоде и неподготовленных 
родовых путях.

Среди показаний к кесареву сечению 
предлежание плаценты в Институте за­
няло второе место, как и в большинстве 
лучших акушерских клиник нашей стра­
ны (Илькевич, Левит, Селицкий).

В то же время, окончательно опреде­
лилось отношение к методу тампонады 
влагалища и шейки матки, который был 
совершенно оставлен (П. А. Белошапко, 
1947).

Абдоминальное кесарево сечение 
явилось той единственной операцией, в 
которой интересы матери и плода сочета­
лась и объединялись.

В 1925 г. английский акушер Уиллет 
(Willet) предложил метод влечения за 
мягкие ткани головки с помощью осо­
бого инструмента, дав ему название 
«scalpsforceps».

В 1928 г. Дельма (Delmas) воскресил 
метод форсированного родоразрешения, 
внеся в него дополнение в виде спинно­
мозговой анестезии. Эти два новых ме­
тода были восприняты акушерской кли­
никой с большой осторожностью. Метод 
Дельма был полностью отвергнут при 
предлежаниях плаценты, метод кожных 
щипцов нашел весьма скромное примене­
ние для случаев неполного предлежания 
плаценты при мертвом или нежизнеспо­
собном плоде.
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты,

Рис. 23.2. Небеременная матка.

Рис. 23.1 На рисунке разграничено:
1 — тело матки; 2  — перешеек; 

з — шейка (а — надвлагалищная, 
б—срединная, в— влагалищные части).

аб (черная линия) —  перешеек, над ним- 
тело матки, под ним —  шейка.

Рис. 23.3. Матка к концу беременности, 
до наступления родов.

а б — сформированный нижний сегмент (перешеек).

Рис. 23.4. Матка в момент полного 
открытия. Перешеек (аб) и шейка 

образуют одну общую выходную трубку.
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23.1. Классификация

Событием большой важности в тера­
пии предлежаний плаценты оказалось 
переливание крови. Со времени практи­
ческого разрешения проблемы гемотран­
сфузии (1935 г.) Институт стал активным 
защитником не только лечебного, но и 
профилактического значения перелива­
ния крови при предлежаниях плаценты 
во время беременности, в родах и особен­
но перед оперативным вмешательством. 
Развитию и укреплению этих идей в зна­
чительной мере способствовали органи­
зация лаборатории плацентарной крови.

Акушерская клиника в вопросе ле­
чения предлежаний плаценты поль­
зовалась следующими положениями. 
В группе легкого клинического течения 
вполне рациональны вагинальные мето­
ды родоразрешения, а именно: вскрытие 
плодного пузыря, поворот полной рукой 
(внутренний), поворот по Брекстон-Гиксу 
при поперечных положениях, реже при 
головных предлежаниях, при сильно 
недоношенных и мало жизнеспособных 
плодах, низведение ножки при тазовых 
предлежаниях, кожные щипцы при мер­
твых или мало жизнеспособных плодах. 
К абдоминальному родоразрешению 
можно склониться лишь в интересах 
плода или при наличии моментов, ос­
ложняющих роды, помимо предлежания 
плаценты (пожилые первородящие с не­
податливыми или измененными тканя­
ми, миомой матки, узким тазом, крупным 
плодом, преэклампсическое состояние и 
ДР-)-

Группа тяжело протекающих случа­
ев предлежания плаценты, особенно при 
малоподготовленных родовых путях, при

наличии живого и жизнеспособного пло­
да, требует абдоминального родоразре­
шения (П. А. Белошапко, 1947).

Имеет значение, прикрепляется ли 
плацента в верхней части полости матки, 
или она развилась в нижнем сегменте 
матки. Этот факт станет понятным, если 
вспомнить анатомические особенности 
этих отделов матки (рис. 23.1, 23.2, 23.3, 
23.4).

Согласно современным представле­
ниям, матка состоит из трех отрезков: 
собственно тело, перешеек и шейка, фун­
кционально различных как до, так и во 
время беременности. Только работами 
Ашоффа и его учеников было гистоло­
гически доказано наличие перешейка
— истмуса со слизистой оболочкой, гис­
тологически сходной по строению со сли­
зистой оболочкой матки, циклически 
изменявшейся, но не кровоточащей во 
время менструации. Верхняя граница 
перешейка переходят в тело матки (os 
internum anatomicum), нижняя граница 
соответствует месту перехода эпителия 
шейки в эпителий матки и носит назва­
ние «os internum hystologicum». Во время 
беременности перешеек выстилается 
оболочками плодного яйца. Вследствие 
слабого развития мускулатуры и недо­
статочного развития слизистой оболочки 
по сравнению с таковой матки, истмус 
физиологически не может служить мес­
том прикрепления плаценты, так как эта 
часть не сокращается, а растягивается во 
время родового процесса (см. рис. 23.3).

Это деление соответствует физиоло­
гическим особенностям тела и перешейка 
матки. В границах тела матки нормаль-
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Рис. 23.5. а — краевое предлежание плаценты; 
б  — боковое предлежание плаценты; 

в — центральное предлежание плаценты.

Рис. 23.6. Шеечное предлежание плаценты.

но развивается детское место (placenta 
corporalis); тело матки представляет как 
раз ту часть, которая сокращается во вре­
мя родов. В области перешейка распола­
гаются яйцевые оболочки.

Собственно же шейка является лишь 
поддерживающей площадкой, в обра­
зовании яйцевой полости она никако­
го участия не принимает. В слизистой

шейки децидуальная реакция обычно 
отсутствует.

В нормальных физиологических ус­
ловиях плацента чаще всего прикреп­
ляется на передней или задней стенке 
матки, причем нижний край ее отстоит 
от внутреннего зева на расстоянии не ме­
нее 7 см.

Классификация и терминология 
различных степеней предлежания пла­
центы зависит от того, что одни авторы 
(большинство) придерживаются класси­
фикации, основанной на анатомическом 
принципе (по размерам площади, заня­
той плацентарной тканью при определен­
ной степени раскрытия маточного зева), 
другие кладут в основу клинический 
принцип — степень и силу кровотечения. 
Ни одна из предложенных классифика­
ций не может считаться совершенной.

Степень предлежания плаценты 
одни авторы (Н.И. Побединский) счита­
ют возможным установить при 2 см рас­
крытия, другие (P.A. Черток) — при 4см,
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23.1. Классификация

третьи (Г. Г. Гентер, К. К. Скробанский)
— при 6см и, наконец, Н.Ф. Толочинов 
устанавливает степень предлежания 
плаценты только при полном раскрытии 
зева. Последнее, разумеется, лишено ре­
ального смысла.

Согласно установке большинства 
авторов, степень предлежания плацен­
ты можно и необходимо установить при 
раскрытий маточного зева на 4-6см, при 
одновременном учете анамнестических 
данных (срок беременности при появ­
лении первых кровотечений, их сила и 
повторяемость). И. И. Яковлев степень 
предлежания плаценты устанавливает 
при любом открытии, если только в об­
ласти внутреннего зева обнаруживается 
повсюду плацентарная ткань. Такое оп­
ределение не противоречит тому, что при 
большом открытии, например, на 6 см, 
может обнаружиться лишь край плацен­
ты. Такое разделение целесообразно, так 
как лечение при placenta praevia долж­
но начинаться еще до полного открытия 
шейки.

Однако недостатком анатомичес­
кой классификации надо считать, что: 
1) не всегда имеется полное соответствие 
между степенью предлежания плацен­
ты над внутренним зевом матки и силой 
кровотечения; 2) возможность установ­
ления окончательного диагноза толь­
ко после достаточного раскрытия зева. 
В этом отношений надо согласиться с 
Г. Г. Гентером, который считает, что надо 
различать определяется ли при доста­
точном открытии только ткань плаценты 
или ткань ее вместе с оболочками. Ясно, 
что с наступлением родовой деятельнос­

ти и с расширением внутреннего зева 
p l a c e n t a  p r a e v i a  m a r g i n a l i s  мо­
жет превратитьсяs p la c e n ta  p r a e v i a  
l a t e r a l i s ,  a p l a c e n t a  p r a e v i a  
c e n t r a l i s  — в p l a c e n t a  p r a e v i a  
m a r g i n a l i s  (рис. 23.5).

Измерение расстояния разрыва пло­
довых оболочек от края родившейся 
плаценты представляет интерес в том 
отношении, что позволяет проверить 
вид предлежания плаценты. Так, при 
низком предлежании плаценты разрыв 
оболочек отстоит от ее края на 3-4см; при 
p l a c e n t a  p r a e v i a  m a r g i n a l i s  он 
располагается по краю ее, в то время как 
при нормальном расположении плацен­
ты место разрыва отстоит от края послед­
ней на 7-10 см и больше.

Если же плацента развивается в 
шеечном канале, то говорят о шеечном 
предлежании плаценты ( p l a c e n t a  
c e r v i c a l i s )  (рис. 23.6). Однако это на­
звание нельзя признать правильным, 
так как плацента фактически локали­
зуется в нижнем сегменте матки, а в 
область внутреннего зева она прораста­
ет ( p l a c e n t a  p r a e v i a  i s t h m i c o -  
c e r v i c a l i s ) .  Таким образом, по сути 
это ничто иное, как полное предлежание 
плаценты (Е.А. Чернуха, 2005).

Виды неправильного прикрепле­
ния плаценты (рис. 23.7 а, б, в, г, д; рис. 
23.8).

1. Если плацента хотя бы некоторой 
частью располагается ближе чем на 7 см 
от внутреннего зева (нижний край нор­
мально прикрепленной плаценты отсто­
ит не менее чем на 7 см от нижнего полю­
са яйцевого мешка (верхушки яйца)) это
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Рис. 23 .7. Варианты предлежания плаценты: 
а — центральное (полное); 

б  — боковое (неполное, частичное); 
в — краевое (неполное); 

г — низкое прикрепление плаценты; 
д — шеечная беременность.

Рис. 23.8. 
а — Placenta praevia marginatis.

б  — Placenta praevia partialis.
- Placenta praevia totalis sive centralis.

значит, что она прикреплена (первично 
или вторично) к той части матки, кото­
рая ретрагируется и расширяется во вре­
мя родов. Это случаи ненормально н и з ­
к о г о  п р и к р е п л е н и я  п л а ц е н т ы  
(рис. 23.9).

2. Если же плацента, располо­
женная в нижнем сегменте, дости­
гает края внутреннего зева — гово­
рят о б о к о в о м  п р е д л е ж а н и и  
( p l a c e n t a  p r a e v i a  l a t e r a l i s )  (см. 
рис. 23.7). Таким образом, низкое при-
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23.1. Классификация

Рис. 23.9. Низкое прикрепление плаценты.
Рис. 23.10. Виды расположения 

плаценты по Б. М. Малявинскому.

крепление плаценты является переход­
ной стадией между нормально сидящей 
плацентой и боковым предлежанием ее.

3. В тех же случаях, когда внутрен­
ний зев бывает частично покрыт пла­
центой, говорят о к р а е в о м ,  и л и  
ч а с т и ч н о м ,  п р е д л е ж а н и и  
( p l a c e n t a  p r a e v i a  m a r g i n a l i s  
s. p a r t i a l i s )  (см. рис. 23.7).

4. Если же внутренний зев закрыт 
полностью плацентой, говорят о п о л ­
н о м  п р е д л е ж а н и и  ( p l a c e n t a  
p r a e v i a  t o t a l i s  s. с e nt г a 1 i s ) , не­
зависимо от того, соответствует ли зев 
центру плаценты или нет (см. рис. 23.7).

Существует и более упрощенная 
классификация, при которой централь­
ное предлежание плаценты называ­
ют п о л н ы м  ( p l a c e n t a  p r a e v i a

t o t a l i s ) ,  боковое и краевое — н е п о л ­
н ы м  и л и  ч а с т и ч н ы м  ( p l a c e n t a  
p r a e v i a  p a r t i a l i s )  (см. рис. 23.7).

Кроме того, различают п р е д л е ж а ­
щие  с о с у д ы  ( vasa  pr a e v i a )  — ког­
да сосуды или сосуд проходят в оболочках 
и располагаются в области внутреннего 
зева шейки матки, при нарушении его 
целости имеется смертельная опасность 
для плода.

Согласно приведенному анатомо-гис- 
тологическому делению матки, класси­
фикация видов неправильного прикреп­
ления плаценты может быть представле­
на иначе (рис. 23.10).

Б. М. Малявинский различает три 
вида прикрепления плаценты в по­
лости матки: 1) в границах тела матки 
( p l a c e nt a  c o r p o r a l i s ) ,  2) полностью
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

или частично на перешейке ( p l a c e n t a  
i s t h m i e a )  и 3) в канале шейки 
( p l ac e nt a  c e r v i c a l i s )  (рис. 23.10).

Зарубежные авторы выделяют 4 
вида (или степени) предлежания пла­
центы.

1. П о л н о е  п р е д л е ж а н и е  п л а ­
ц е н т ы ,  когда внутренний зев полно­
стью покрыт плацентарной тканью.

2. Ч а с т и ч н о е  п р е д л е ж а н и е  
п л а ц е н т ы ,  когда внутренний зев час­
тично покрыт плацентарной тканью.

3. К р а е в о е  п р е д л е ж а н и е  
п л а ц е н т ы ,  когда возле внутренне­
го зева определяется лишь край пла­
центы.

4. Н и з к о е  п р и к р е п л е н и е  
п л а ц е н т ы ,  когда акушер при введе­
нии пальца через шейку матки может 
прощупать край плаценты.

Единого мнения относительно точ­
ного определения некоторых видов, что 
особенно касается краевого предлежания 
и низкого прикрепления плаценты, нет. 
Самое существенное, это то, что при лю­
бом предлежании плаценты имеется не­
допустимо высокие риск как для матери, 
так и для плода.

Частота.
Частота предлежания плаценты со­

ставляет примерно 1 случай на 200 ро­
дов (беременностей). Предлежание пла­
центы, обнаруженное во II триместре 
беременности, самостоятельно исчезает 
к концу беременности более чем в 90% 
случаев. Это происходит вследствие рос­
та трофобласта по направлению к дну 
матки. Частота различных видов предле­
жания также неодинакова: полное пред­

лежание — 23-31%, частичное 20-33%, 
краевое — 37-55 %.

Э т и о л о г и я  предлежания плацен­
ты неизвестна. В большинстве случаев 
какую-либо специальную причину низ­
кой имплантации плаценты установить 
трудно. Считается, что основную роль в 
патогенезе играют изменения эндомет­
рия, связанные с предшествующими 
родами и абортами, а также нарушение 
кровоснабжения децидуальной оболочки. 
Высказывались многочисленные мнения, 
не подкрепленные клиническими или 
экспериментальными данными, о том, 
что в связи с уменьшенной ваекуляриза- 
цией нижнего сегмента матки возникает 
необходимость в разрастании плаценты 
на большей площади для поддержания 
диффузии на адекватном уровне.

Факторы риска.
1. Возраст (у беременных в возрасте

35 лет предлежание плаценты встречает­
ся в 3 раза чаще, чем в возрасте 25 лет).

2. Большое количество родов.
3. Рубец на матке.
4. Предлежание плаценты в анам­

незе.
5. Курение.
6. Многоплодная беременность.
7. Небольшой срок между последую­

щими беременностями.
8. Половая предрасположенность с 

наиболее частыми случаями такой па­
тологии при наличии плодов мужского 
пола; частота повторного предлежания 
плаценты в 12 раз выше ожидаемой.

Клиническая картина.
1. В подавляющем большинстве слу­

чаев типичным симптомом предлежа-
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23.2. Клиническая картина

ния плаценты является внезапное без­
болезненное кровотечение из половых 
путей. Примерно у одной трети больных 
кровотечение возникает до 30-й недели 
беременности, у другой трети — после 
36-й недели. Среди оставшихся случаев 
кровотечение развивается на 34-й не­
деле беременности. Ни один из таких 
первых эпизодов кровотечения не при­
водил к гибели матери, однако отмече­
ны случаи неуместного влагалищного 
исследования, способствующего массив­
ной кровопотере и вызвавшего развитие 
шока. В большинстве случаев кровоте­
чение самостоятельно прекращается, 
позже — возобновляется.

2. В каждом четвертом случае пред­
лежания плаценты кровотечение появ­
ляется на фоне сокращений матки, без 
длительного ее напряжения.

3. У одной трети больных наблюдает­
ся неправильное положение и предлежа­
ние плода.

4. ДВС — синдром возникает редко.
Поэтому неправильные предлежа­

ния плода и врожденные аномалии раз­
вития имеют тесную связь с предлежа­
нием плаценты. Почти в 30% случаев 
при предлежании плаценты выявляют­
ся тазовое предлежание плода, а также 
предлежание нескольких частей плода, 
в том числе плечиков. Частота пред­
лежания плаценты в 50 раз выше при 
поперечном положении плода в конце 
беременности, чем при головном пред­
лежании. При этом в 15% случаев при 
головном предлежании плода отмеча­
ется задний вид затылочного предле­
жания или поперечное положение стре­
ловидного шва. Весьма показательны­
ми являются и такие дополнительные 
данные: в 60% случаев поперечное по­
ложение плода и в 24% — тазовое пред­
лежание или предлежание нескольких 
частей плода сочетаются с предлежани­
ем плаценты.

23.2. Клиническая картина

Характер и время появления кро­
вотечения при предлежании плаценты 
зависят в значительной мере от вида 
предлежания. При п о л н о м  (централь­
ном) предлежании кровотечение часто 
появляется в последние месяцы бере­
менности. Большей частью первое крово­
течение бывает умеренным. Оно может 
возникнуть без всякого внешнего повода 
или при незначительном напряжении,

сотрясении и т.п. Так же неожиданно, 
как оно началось, кровотечение может 
и остановиться, но в дальнейшем оно 
обязательно повторится либо до начала 
родовой деятельности, либо при первых 
схватках. При частичном ( б о к о в о м )  
предлежании кровотечение может (хотя 
и реже, чем при полном) появиться во 
время беременности, обычно оно бывает 
менее сильным; при начавшейся родо­
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

вой деятельности кровотечение с каждой 
схваткой усиливается или возобновляет­
ся. При краевом предлежании кровотече­
ние начинается только с появлением пер­
вых схваток. Следовательно, чем сильнее 
кровотечение в конце беременности, чем 
оно чаще повторяется и чем раньше воз­
никает, тем скорее можно предположить 
наличие полного (центрального) пред­
лежания плаценты (см. рис. 23.7). При 
полном предлежании плаценты лишь в 
очень редких случаях до начала родовой 
деятельности совершенно не бывает кро­
вотечения (Панков (Pankov)). По данным 
В. М. Малявинского, кровотечение во 
время беременности отмечается в 34%, в 
процессе родов в 65,7 % случаев.

Следует также отметить, что полного 
соответствия между интенсивностью кро­
вотечения и видом предлежания может 
и не быть; сильное кровотечение может 
наблюдаться не только при централь­
ном, но и при боковом или даже краевом 
предлежании.

Первые месяцы беременности обычно 
протекают гладко. Случается, что крово­
течение при предлежании плаценты по­
является рано и может служить одной из 
причин раннего выкидыша. Обычно же 
кровотечение начинается во второй поло­
вине беременности или в начале родового 
акта, чаще оно появляется в последние 
две недели.

Обычно кровотечение во время бере­
менности при предлежании плаценты 
начинается неожиданно, среди полно­
го здоровья, часто ночью, во время сна. 
В редких случаях беременная может от­
метить перед тем какой-нибудь внешний

фактор: падение, физическое напряже­
ние, душевное потрясение и др.

В конце беременности кровотечение 
легко объясняется схватками, возникаю­
щими в качестве предвестников родов.

Механизм кровотечения при предле­
жании плаценты Г. Г. Гентер объясняет 
так: кровотечение представляет собой 
результат преждевременной отслойки 
детского места в месте его прикрепле­
ния. Оболочки яйца кругом охвачены 
стенками матки, кроме области внут­
реннего зева. Во время схваток стенка 
тела матки сокращается, а стенка ниж­
него сегмента растягивается. При каж­
дом сокращении более активного отдела 
матки нижний сегмент растягивается, а 
плацента, прикрепленная здесь, не мо­
жет следовать за растягивающейся стен­
кой нижнего сегмента. Кроме того, обо­
лочки яйца и в том числе плацентарная 
ткань не обладают способностью растя­
гиваться. Далее происходит смещение по 
плоскости двух поверхностей — площа­
ди нижнего сегмента матки и площади 
плаценты. В результате этого процесса 
наступает отрыв ворсинок плаценты от 
стенки лакун (синусов), последние сме­
щаются в стороны и вверх вместе с тка­
нью нижнего сегмента, на внутренней 
поверхности которой эти синусы распола­
гаются. Следствием этого является кро­
вотечение, которое может прекратиться 
только в результате окончания схват­
ки, возникновения тромбов в сосудах и 
коагуляционного процесса. С каждой 
новой схваткой кровотечение возобнов­
ляется. Так происходит до тех пор, пока 
не разрывается плодный пузырь. Теперь
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23.2. Клиническая картина

соотношения меняются. Вслед за растя­
гивающимся перешейком следует и пла­
цента. Отслойка приостанавливается и 
кровотечение также может прекратить­
ся. Следует добавить, что опускающаяся 
после разрыва оболочек предлежащая 
часть (головка) прижимает детское мес­
то с подлежащими тканями нижнего 
сегмента к стенке таза, что неминуемо 
приводит к прекращению дальнейшей 
отслойки плаценты.

Можно согласиться и с обоснованны­
ми объяснениями механизма возник­
новения кровотечения, предлагаемыми 
другими авторами (P.A. Черток). Даже 
при полном отсутствии схваток обычно 
наблюдается удлинение перешейка (фор­
мирование нижнего сегмента), принима­
ющего участие в образовании плодовмес- 
тилища. Плацента в своем росте отстает 
от удлинения перешейка. Поэтому проис­
ходит «сползание» перешейка с плацен­
тарной ткани, разрывы сосудов и насту­
пает кровотечение.

Так как процесс удлинения пере­
шейка особенно резко выражен в послед­
ние месяцы беременности, именно в это 
время и наиболее часто наблюдаются 
кровотечения.

Беременная или роженица при пред­
лежании плаценты теряет только свою 
собственную кровь.

Помимо основного симптома крово­
течения, существует и ряд других кос­
венных признаков, указывающих на 
наличие предлежания плаценты: непра­
вильное положение плода (поперечное 
и косое) и относительно чаще встречаю­
щееся тазовое предлежание. По данным

В. В. Строганова, при предлежании пла­
центы головное предлежание встречает­
ся в среднем в 72,5% случаев вместо 96% 
при обычных родах, тазовое соответс­
твенно в 11,5% вместо 3-4% и поперечное 
положение — в 16% вместо 0,5%.

Значительно чаще, чем в норме на­
блюдаются и преждевременные роды, 
причиной последних при предлежа­
нии плаценты может быть кровотече­
ние, так как скапливающаяся кровь и 
ее сгустки в матке действуют как ино­
родное тело, могут вызвать схватки и в 
дальнейшем — роды.

Одним из дополнительных симпто­
мов является подвижность и высокое сто­
яние предлежащей части плода над вхо­
дом в таз при предлежании плаценты. 
Этот признак, конечно, особенно ценен 
при поздних сроках беременности или 
к началу родов, чаще у первородящих. 
Уменьшенный объем полости малого таза 
вследствие наличия плаценты не позво­
ляет головке или ягодицам вставиться и 
поэтому почти всегда как при централь­
ном, так и при боковом предлежании го­
ловка или ягодицы прощупываются вы­
соко над входом в таз.

Если при пальпации плохо конту- 
рируется головка или ягодицы, то мож­
но думать о прикреплении плаценты 
на передней поверхности стенки матки. 
Если предлежащая часть выступает над 
лоном кпереди и отодвигание ее кзади, 
к мысу, вызывает ощущение сопротив­
ления (Шваб), можно предположить, что 
плацента располагается по задней стен­
ке. В отдельных случаях пальпацией 
нижней части живота можно получить
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Рис. 23.12. Схематическое изображение расположения нижнего края плаценты 
в зависимости от степени наполнения мочевого пузыря: а — умеренное 

наполнение мочевого пузыря, б  - переполненный мочевой пузырь.

ощущение пастозности там, где располо­
жена плацента (P.A. Черток).

Наличие «маточного шума» в области 
нижнего сегмента рассматривалось как 
доказательство расположения плаценты 
в этой области.

При двойне предлежание плаценты 
встречается в два раза чаще, чем при од­
ноплодной беременности.

Ультразвуковое исследование пла­
центы.

Человеческая плацента имеет гемо- 
хориальный тип строения, при котором 
ворсины хориона плода входят в непос­
редственный контакт с кровью матери.

Плацента развивается из базальной 
части хориона, которая прилежит к ми- 
ометрию в месте имплантации плодного
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23.2. Клиническая картина

яйца. Эхографическая оценка характера 
развития базальной части хориона и, в 
дальнейшем, плаценты основывается на 
изучении ее локализации, толщины и 
структуры (рис. 23.11).

Локализация плаценты.
Наиболее часто плацента прикреп­

ляется по передней или задней стенке 
матки с переходом на одну из боковых 
стенок. Реже плацента локализуется в 
дне матки и в области трубных углов. 
Окончательное представление о рас­
положении плаценты можно получить 
только в третьем триместре, так как из­
менение формы и положения матки во 
время беременности оказывает влияние 
на локализацию плаценты. Существует 
определенная взаимосвязь между лока­
лизацией плаценты и течением беремен­
ности и родов (А. Н. Стрижаков и соавт., 
1990).

Наиболее благоприятно для роста и 
развития плода расположение плаценты 
на задней стенке матки.

При определении локализации пла­
центы для исключения аномалий при­
крепления плаценты обязательной яв­
ляется оценка соотношения ее нижнего 
края и внутреннего зева.

Для установления предлежания или 
низкого прикрепления плаценты уль­
тразвуковое исследование необходимо 
проводить при умеренно наполненном 
мочевом пузыре. Неадекватное напол­
нение мочевого пузыря нередко приво­
дит как к ложноположительному, так и 
ложноотрицательному результатам. При 
переполненном мочевом пузыре происхо­
дит изменение нормальной ультразвуко­

вой анатомии органов малого таза (рис. 
23.12). Это выражается в очень высоком 
смещении внутреннего зева матки и 
как бы удлинении шейки матки, что мо­
жет вызывать ложное представление о 
предлежании плаценты или ее низком 
прикреплении. С другой стороны, при 
недостаточно наполненном мочевом пу­
зыре плацента, расположенная на пере­
дней стенке матки, «провиснув», может 
создавать ложное представление, что ее 
нижний край заходит на область внут­
реннего зева.

При условии адекватного наполне­
ния мочевого пузыря установление пред­
лежания плаценты обычно не вызыва­
ет трудностей. Для этого используется 
стандартное продольное сканирование. 
Предлежание плаценты при ультразву­
ковом исследовании характеризуется на­
личием плацентарной ткани в области 
внутреннего зева (рис. 23.13 а, б, в; рис. 
23.14 а, б, в).

Эхографическими критериями низ­
кого прикрепления плаценты принято 
считать обнаружение ее нижнего края 
на расстоянии менее 5 см от внутреннего 
зева во втором триместре и менее 7 см — в 
третьем триместре беременности (см. рис. 
23.13, 23.14). Однако, как правило, вни­
мания клиницистов заслуживают толь­
ко случаи расположения нижнего края 
плаценты на расстоянии от внутреннего 
зева менее 3-5 см соответственно во вто­
ром и третьем триместрах.

Динамические ультразвуковые ис­
следования позволили установить, что 
в течение беременности расположение 
нижнего края плаценты относительно
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Рис. 23.14 а. Беременность 37нед. Полное 
предлежание плаценты: 1 - плацента; 2 - 

область внутреннего зева; 3 - мочевой пузырь.

Рис. 23.14 б. Плацента при ее 
низком прикреплении во втором 

триместре беременности.

Рис. 23.13. Схема аномалий прикрепления 
плаценты: а - низкое прикрепление, 

б  - неполное предлежание, 
в - полное предлежание.

Рис. 23.14 в. 
Беременность 28 нед. Предлежание 

плаценты: 1 - плацента; 2 - участок 
отслойки; 3 - шейка матки.
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23.1. Классификация

внутреннего зева изменяется. При этом 
частота низкого прикрепления и пред­
лежания плаценты во втором тримес­
тре беременности значительно превы­
шает ее частоту в конце беременности. 
Установлено, что приблизительно в 95 % 
наблюдений нижний край плаценты, 
расположенный во втором триместре в 
области внутреннего зева «поднимается» 
вверх к дну матки. Подобный феномен 
получил название «миграция плацен­
ты». Хотя этот термин не отражает сущ­
ности происходящего процесса, им широ­
ко пользуются в клинической практике. 
В действительности, в основе миграции 
плаценты лежит процесс элонгации вер­
хнематочного сегмента в ранние сроки и 
формирование нижнего сегмента матки 
к началу третьего триместра беремен­
ности. В результате этого процесса пла­
цента вместе с подлежащим миометрием 
смещается по направлению к дну матки. 
Поэтому миграция плаценты может про­
исходить только в одном направлении — 
от нижнего сегмента к дну матки.

Клинические наблюдения убедитель­
но свидетельствуют, что при наличии 
кровянистых выделений из половых пу­
тей у беременных с предлежанием пла­
центы частота ее миграции значительно 
ниже, а частота различных осложнений 
возрастает. Более гладко и чаще плацен­
та мигрирует при ее локализации на пе­
редней стенке матки. Следует отметить, 
что при быстрой миграции плаценты (в 
течение 2-3 нед) примерно в 50% наблю­
дений происходит самопроизвольное пре­
рывание беременности. Наиболее благо­
приятные исходы наблюдаются при мед­

ленном типе миграции, когда процесс 
протекает на протяжении 6-10 нед и за­
вершается в среднем к 32-33 нед. Особого 
внимания заслуживают случай полно­
го предлежания плаценты с переходом 
на переднюю и заднюю стенки матки, 
так как в этих наблюдениях миграция 
нередко приводит к отслойке предле­
жащей части плаценты (А. М. Стыгар, 
М. В. Медведев, 1996).

Поэтому для постановки окончатель­
ного диагноза необходимо следующее: 
1) исключить другие возможные источ­
ники кровотечения в сроках от момента 
сформирования плаценты до конца бере­
менности; 2) анализировать значение от­
дельных симптомов; 3) учесть особеннос­
ти клинического течения беременности;
4) произвести осторожное исследование с 
помощью влагалищного зеркала.

Что касается влагалищных исследо­
ваний, то у беременных с кровотечением, 
развившимся в последнем триместре, их 
проведение не оправдано. Запрещение 
влагалищного исследования без соот­
ветствующей подготовки беременных 
к операции может показаться, особен­
но молодым врачам, пережитком пре­
жних лет, когда уровень медицины еще 
был недостаточно высок. Hibbard (1969) 
подчеркивает опасность, сопряженную 
с таким исследованием: «Даже благора­
зумно соблюдая осторожность и предус­
мотрительность, не удается избежать 
неприятных последствий: 1 из каждых 
16 исследований приводит к обильному 
кровотечению, 1 из 25 — к развитию ги- 
поволемического шока». Единственным 
показанием к исследованию можно бы­
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

ло бы считать необходимость уточнения 
диагноза. Однако Hibbard отмечает, что 
в случае известного предлежания пла­
центы (если исследование ограничивает­
ся сводами) данное осложнение удается 
выявить лишь в 43% случаев, даже при 
мануальном исследовании шейки матки 
точность диагностики составляет лишь 
69%. Осторожное исследование с помо­
щью влагалищного зеркала, по данным 
того же автора, не повышает риск.

Наиболее частой причиной кровоте­
чения, кроме предлежания плаценты, 
служит преждевременная отслойка нор­
мально расположенной плаценты с соот­
ветствующей клиникой. Другой редкой 
причиной кровотечения из половых путей 
является пузырный занос — кровотече­
ние наблюдается главным образом в более 
ранние сроки. Кроме того, наличие выде­
ляющихся пузырьков, характерных для 
пузырного заноса, несоответствие между 
сроком беременности и объемом матки 
всегда легко решают вопрос о диагнозе.

Можно в редких случаях принять 
за предлежание плаценты кровотече­
ние при беременности, зависящее от 
хорионэпителиомы.

Источником кровотечения может 
быть рак шейки матки: необходим осмотр 
шейки матки в зеркалах.

Могут иметь место также разрывы 
варикозно расширенных вен наружных 
половых органов, которые могут произой­
ти во время беременности или в начале 
родов и симулировать кровотечение при 
предлежании плаценты.

Осмотром влагалища и шейки мат­
ки зеркалами можно легко отличить от

предлежания плаценты нередко встре­
чающиеся «мажущие» кровянистые вы­
деления, зависящие от наличия поли­
пов в шейке матки, кольпитов и других 
причин.

Не следует упускать из вида и воз­
можные случаи травматического повреж­
дения мягких тканей родовых путей.

При кровотечении из половых путей 
во время родов следует учесть возмож­
ность разрыва сосудов пуповины при 
плевистом ее прикреплении. Сосуды пу­
почного канатика, как известно, входят 
в состав плаценты обычно где-нибудь 
на протяжении ее. Если эти сосуды пу­
повины достигают плаценты после про­
хождения между оболочками (хорионом 
и амнионом) и эта часть оболочек лежит 
над внутренним зевом, то при разрыве 
их часто разрываются и сосуды, насту­
пает кровотечение, симулирующее кро­
вотечение при предлежании плаценты. 
При оболочечном прикреплении пупо­
вины такое кровотечение начинается 
тотчас после разрыва оболочек и отхож- 
дения околоплодных вод, между тем как 
при предлежании плаценты кровотече­
ние обычно бывает до вскрытия плод­
ного пузыря, и, наоборот, после вскры­
тия его большей частью прекращается. 
Еще дифференциальным признаком 
служит ранняя гибель плода, плод при 
предлежании плаценты гибнет сравни­
тельно поздно, так как изливается мате­
ринская кровь, а при плевистом прикреп­
лении пуповины даже незначительная 
кровопотеря вызывает смерть плода сра­
зу после разрыва сосудов пуповины.

Возможна ошибочная диагностика
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23.2. Клиническая картина

предлежания плаценты и при разрыве 
нижнего сегмента матки. Здесь следует 
учесть клиническую картину, предшест­
вовавшую появлению кровотечения.

Одним из возможных источников 
ошибки может служить порок развития 
плода — анэнцефалия. Здесь также воз­
можны незначительные кровянистые 
выделения, а при исследовании опреде­
ляется ткань, очень похожая, вследствие 
мягкости и шероховатости, на плацентар­
ную. Случаи эти редки и казуистичны.

Шеечную беременность и особенно 
кровотечение, начавшееся при началь­
ных стадиях аборта, можно ошибочно 
принять за кровотечение при предлежа­
нии плаценты. Постоянным симптомом 
шеечной беременности является изме­
нение ее формы и, прежде всего, ее уко­
рочение. Шейка матки растянута и на­
поминает по форме шар или яйцо, очень 
мягкой консистенции, синюшного цвета.

Незначительные кровянистые выде­
ления могут наблюдаться на протяжении 
длительного времени и в случаях несо- 
стоявшегося аборта или родов (missed 
abortion, labour); имеется несоответствие 
между объемом матки и предполагае­
мым сроком беременности, отсутствие 
сердцебиения плода и его двигательной 
активности.

Могут быть еще случаи, которые 
К. К. Скробанский относит к «хроничес­
ким геморрагическим воспалительным 
процессам слизистой оболочки матки».

Ранее с целью диагностики применя­
лись исследования влагалищного «пуль­
са», передающегося пальцу от крупных 
маточных сосудов, развившихся на сто­

роне предлежания плаценты. Холмс ут­
верждает, что пульсация является посто­
янным симптомом и объясняет этот фе­
номен усиленной васкуляризацией шей­
ки в месте прикрепления плаценты. При 
предлежании плаценты предлежащая 
часть плода прощупывается с трудом, а 
при центральном предлежании прощу­
пать ее бывает невозможно, так как она 
покрывается толстым слоем плацентар­
ной ткани. Обычно плодные оболочки 
при краевом или боковом предлежании 
плаценты отличаются большей, чем в 
норме, плотностью.

Одновременно с нахождением пуль­
сации в некоторых случаях удается опре­
делить выпячивание во влагалище той 
стороны маточного зева, где прикреплена 
плацента. Этими приемами пользуются 
при закрытом зеве или когда сформиро­
ванная и еще не сглаженная шейка мат­
ки лишает возможности пальцем достичь 
плацентарной ткани. Последняя опреде­
ляется как мягкая, губчатая ткань.

Следует помнить, что при исследо­
вании через маточный зев можно легко 
принять организованные сгустки крови 
за плацентарную ткань. Кровяные сгус­
тки легко раздавливаются, как студень, 
а плацентарная ткань отличается зна­
чительно большей плотностью и упругос­
тью. Кроме того, кровяные сгустки сколь­
зкие, с гладкой поверхностью, между тем 
как плацентарная ткань отличается ше­
роховатостью, иногда даже бугристостью. 
Вообще шероховатость плодных оболо­
чек, даже если плацента не прощупыва­
ется в зеве, свидетельствует часто о том, 
что где-то близко находится край пла-
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Рис. 23.15. Схема определения предлежания 
плаценты с помощью 

рентгеноцистографического 
метода по Уде— Урнеру.

1 —  головка плода; 2  —  плацента;
3  —  мочевой пузырь.

Рис. 23.16. Пузырно-головное 
пространство ниже нормы.

центы. Исследование надо производить 
осторожно по поверхности плацентарной 
ткани, не отталкивать ее, чтобы не вы­
звать дальнейшей отслойки и усиления 
кровотечения. Тут же при исследовании 
обычно и определяют степень предлежа­
ния плаценты. Важно бывает не только 
установить характер раскрытия маточ­
ного зева, степень предлежания пла­
центы, но определить какая часть плода 
находится за предлежащей плацентой, 
степень опущения головки или ягодиц в 
таз и т.д.

Гораздо менее точные данные можно 
получить при ректальном исследовании. 
Одно время, около 40 лет тому назад, 
преимущество отдавалось этому виду ис­
следования, как значительно менее опас­
ному. Несмотря на ряд отрицательных 
моментов, метод прямокишечного иссле­
дования на протяжения длительного вре­
мени успешно конкурировал с методом 
вагинального исследования, особенно в 
те времена, когда вагинальное исследо­
вание было ограничено и проводилось 
по строгим показаниям (А. И. Малинин, 
1964).

До применения ультразвуковых ме­
тодов исследования, начиная с 1934 г, 
в практике диагностики предлежания 
плаценты появляется метод Уде и Урнера 
(Ude и Urner), который заключался в том, 
что контрастное вещество вводится в 
мочевой пузырь и по расстояншо между 
верхним краем вогнутой тени мочевого 
пузыря и нижним краем выпуклой тени 
головки судят о наличии предлежания 
плаценты (рис. 23.15).

Если это расстояние (пузырно-голо-
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23.4. Лечение

вное пространство) больше определенной 
нормы — до 1 см, значит предлежит пла­
цента, если расстояние нормально или 
ниже нормы, это значит, что в нижнем 
маточном сегменте плаценты нет (рис. 
23.16).

Если головка на протяжении ниж­
ней своей полуокружности на одинако­
вом расстоянии отстоит от тени пузыря, 
то это свидетельствует о центральном 
предлежании плаценты. В России рен­
тгенологическая диагностика распозна­
вания предлежания плаценты была про­
верена М. А. Телалом (из клиники проф. 
А. М. Агаронова) и усовершенствована 
П.Н. Демидкиным (1980).

Применялась также радиоизотопная 
диагностика предлежания плаценты.

При предлежании плаценты в про­
цессе родового акта отмечаются:

1) первичная слабость родовой де­
ятельности вследствие высокого стояния 
предлежащей части плода и отсутствия

давления на нервные ганглии шейки 
матки;

2) невозможность или позднее вскры­
тие плодного пузыря из-за плотности 
оболочек; (там где «плачут» воды, там нет 
предлежания плаценты, как указывали 
старые авторы);

3) частые глубокие разрывы шейки 
матки вследствие истончения и разрых­
ления ее стенки;

4) частая задержка в отделении пла­
центы от стенки нижнего сегмента матки 
из-за понижения контрактильной способ­
ности этого участка;

5) относительная частота гипотони­
ческих кровотечений в последовом и ран­
нем послеродовом периодах;

6) склонность к послеродовым забо­
леваниям вследствие близости несокра- 
щающейся плацентарной площадки с 
зияющими сосудами и понижения за­
щитных сил организма обескровленной 
родильницы.

23.4. Лечение

Лечение беременной должно быть 
индивидуализировано.

При предлежании плаценты крово­
течение продолжается до тех пор, пока 
не будет произведено прерывание бере­
менности посредством кесарева сечения. 
При появлении кровотечения в ранние 
сроки беременности наиболее высока, 
в плане прогноза, вероятность полного 
предлежания плаценты. С клинической

точки зрения особенно важно следующее: 
чем раньше возникает кровотечение, тем 
меньше шансов доносить беременность. 
Первые эпизоды кровотечения никогда 
не приводили к гибели беременных, что 
служило основанием для дальнейшего 
ведения беременности. Прерывать бере­
менность в связи с кровотечением прихо­
дится, в среднем, у каждой третьей бере­
менной женщины (рис. 23.17).
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Рис. 23.17. Отслойка предлежащей плаценты.

1 —  пуповина; 2  —  плацента; 3  —  плацентарная 
площадка; 4, 10 —  внутренний маточный зев; 5 — 

мочевой пузырь; 6 —  передний свод; 7 —  влагалище;
8 —  наружный маточный зев; 9  —  задний свод.

Количество кровопотери при этом за­
висит непосредственно от степени пред­
лежания плаценты. При полном, частич­
ном и краевом предлежании плаценты, 
количество гемотрансфузий в дозе 500 
мл составляет от 5 до 2,5 (Crenshaw и со­
авт., 1973). Однако число эпизодов крово­
течения не коррелирует с общей кровопо- 
терей или перинатальной смертностью. 
Принято считать, что теряемая кровь 
имеет материнское происхождение, одна­
ко возможен и значительный компонент 
крови плода при разрыве некоторой час­
ти ворсин. Разумеется, если часть крови, 
выделяемой из половых путей матери, 
относится к плоду, то имеется более вы­
сокий риск внутриутробной (а, возможно, 
и неонатальной) гибели плода. Высокая 
перинатальная смертность отмечается 
при возникновении первых эпизодов кро­
вотечения при сроке беременности менее

28 нед. Далее происходит прогрессив­
ное снижение смертности по мере уве­
личения срока беременности вплоть до
36 нед, когда отмечается новый подъем. 
В подавляющем большинстве случаев 
причиной перинатальной смертности 
является недоношенность. Большинство 
авторов полагают, что если бы можно 
было избежать преждевременных ро­
дов, то исчезла бы проблема, связанная 
с перинатальной смертностью. У детей, 
родившихся после 28 нед, отмечается 

более высокая неонатальная смертность, 
связанная с предлежанием плаценты.

Повышенная перинатальная смер­
тность связана с появлением более ран­
них кровотечений, с более выраженной 
кровопотерей и большей площадью пред­
лежания плаценты. Однако любой вид 
предлежания, независимо от срока бе­
ременности ко времени первого кровоте­
чения или количества теряемой крови, 
связан с очень высокой перинатальной 
смертностью. Эта перинатальная смерт­
ность будет наблюдаться до тех пор, пока 
не будут выработаны терапевтические 
подходы, позволяющие пролонгировать 
срок беременности или уменьшить чис­
ло осложнений при преждевременных 
родах. В случаях, когда к моменту родов 
мать находится в состоянии гиповолеми- 
ческого шока, перинатальная смертность 
приближается к 70%.

Кроме кровотечения, одной из на­
иболее важных причин прерывания бе­
ременности у женщин с предлежанием 
плаценты является преждевременная 
родовая деятельность, развивающаяся 
почти у 30 % женщин.
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23.4. Лечение

У потомства женщин с предлежани­
ем плаценты стойко прослеживается в 
2-4 раза более высокий риск врожденных 
аномалий развития.

В одних случаях допустимо консер­
вативное лечение, в других требуется не­
медленное оперативное вмешательство.

Если у беременной кровотечение 
не сказывается на общем состоянии, то 
применяют средства и методы, направ­
ленные на прекращение и предупрежде­
ние наступления кровотечения. Однако 
консервативное лечение допустимо при 
условии постоянного врачебного наблю­
дения. Поэтому беременную, у которой 
подозревается предлежание плаценты, 
необходимо направить в стационар, где 
ей всегда можно оказать соответствую­
щую помощь. С момента госпитализации 
беременной необходимо предоставить аб­
солютный и строжайший покой, следует 
установить режим питания: пища долж­
на быть легко усвояемой, высококалорий­
ной, насыщенной витаминами и минера­
лами. Необходимо следить за функцией 
кишечника.

При обследовании беременной с кро­
вотечением вследствие предлежания 
плаценты, необходимо быстро и квали­
фицировано оценить: 1) состояние мате­
ри, которое, в первую очередь, зависит 
от степени кровотечения; 2) состояние 
плода с особым акцентом на определе­
нии его гестационного возраста; 3) воз­
можности неонатального отделения для 
выхаживания ребенка. При массивном 
кровотечении, угрожающем жизни ма­
тери, прерывание беременности следует 
производить без учета степени зрелости

легких плода. При небольшом или уме­
ренном кровотечении и доношенной бе­
ременности можно начать подготовку 
к родоразрешению, при недоношенной
— целесообразно более консервативно 
подходить к оценке состояния матери 
и плода. Ни один вопрос в акушерской 
практике не представляет такой важ­
ности, как установление точных сроков 
беременности. Все проблемы, связанные 
с ведением беременных, требуют строгой 
оценки риска внутриутробной гибели 
плода и опасности неонатальной забо­
леваемости и смертности. Расхождение 
в 2 нед между клиническими сроками 
и гестационным возрастом плода может 
существенно изменить время родораз­
решения и, следовательно, прогноз для 
новорожденного, а также возможности 
выхаживании недоношенного ребенка. 
Совершенно не оправдано вмешательс­
тво, направленное на спасение 28-неде­
льного плода, если в данном родильном 
доме возникают большие трудности при 
выхаживании детей, родившихся при 
сроке беременности 32 нед. Даже сроч­
ная транспортировка непосредственно 
после рождения недоношенных детей с 
высоким риском в неонатальный центр 
не дает хороших результатов.

При возникновении кровотечения к 
моменту родов возможны два варианта: 
1) либо маточный зев закрыт, регуляр­
ные схватки еще не начались, 2) либо ро­
женица попадает под наблюдение врача 
уже в процессе родового акта с более или 
менее раскрытым зевом. В первом случае 
вопрос о лечении решается просто — ре­
шение зависит от силы кровотечения.
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты,

При обильном кровотечении необходи­
мо поступить так же, как и при сильных 
кровотечениях в течение беременности 
в любой срок, а именно: родоразрешение 
путем кесарева сечения.

О ц е н к а  к р о в о т е ч е н и й  у б е ­
р е м е н н ы х .  Очень трудно дать пра­
вильную оценку тяжести кровотечения, 
возникшего в III триместре беременнос­
ти. Визуальные данные дают абсолютно 
недостоверные результаты. Артериальное 
давление и пульс могут сохраняться в 
нормальных пределах, несмотря на зна­
чительную кровопотерю, что связано 
с необычайной переносимостью крово- 
потери беременными с гиперволемией. 
Нормальными могут быть также вели­
чина гематокрита и содержание гемог­
лобина, полученные во время кровотече­
ния и вскоре после его остановки, благо­
даря компенсаторной вазоконстрикции. 
Определение объема крови, производи­
мое во время кровотечения, обычно бы­
вает неточным и фактически может да­
вать нормальные значения, несмотря на 
выраженную кровопотерю. И, наконец, 
абсолютная кровопотеря может не иметь 
столь важного значения, как преморбид- 
ное клиническое состояние каждой отде­
льной женщины. Так, у беременной с ане­
мией может развиться выраженная гипо- 
волемия после потери 1 единицы крови, 
тогда как организм здоровой женщины 
может справиться с такой кровопотерей 
без каких-либо существенных изменений 
витальных показателей.

Ф. Ариас (1989) использует следую­
щую классификацию по клиническим 
критериям.

Н е б о л ь ш о е  к р о в о т е ч е н и е
— не сопровождается изменением ви­
тальных показателей, не приводит к раз­
витию ортостатической гипотензии, нет 
периферических признаков снижения 
циркуляторного объема; выделение мочи 
происходит в нормальном количестве. 
При небольшом кровотечении беремен­
ные теряют менее 10 % внутрисосудисто­
го объема.

У м е р е н н о е  к р о в о т е ч е н и е  — 
постуральные изменения частоты пульса 
(повышается на 10-20 уд/мин при перехо­
де из горизонтального в вертикальное 
положение) и диастолического артери­
ального давления (снижается на 10 мм. 
рт. ст. или более), признаки уменьшения 
циркуляторного объема (одышка, жаж­
да, бледность, тахикардия, холодные и 
влажные конечности); может наблюдать­
ся изменение психического состояния 
(апатия или возбуждение). У беременных 
с умеренным кровотечением может про­
исходить уменьшение внутрисосудистого 
объема на 10-20%.

Т я ж е л о е  к р о в о т е ч е н и е  — бе­
ременные находятся в состоянии шока, 
артериальное давление снижено или не 
определяется, из половых путей проис­
ходит постоянное выделение свежей кро­
ви; плод может быть мертвым или иметь 
симптомы угрожающего состояния; на­
блюдается олигурия или анурия. При тя­
желых кровотечениях беременные теря­
ют более 25 % внутрисосудистого объема.

При начавшихся родах вопрос об 
образе действия становится сложным. 
Если в течение беременности над акуше­
ром при выборе методов лечения довле­
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ет мысль о необходимости выжидания с 
активным вмешательством до наступле­
ния срока жизнеспособного плода, то при 
начавшихся родах преобладает соблазн 
получения жизнеспособного плода через 
естественные родовые пути без серьез­
ного вмешательства, которое грозит ро­
дильнице как в отношении здоровья, так 
и в отношении жизни. При начавшихся 
родах акушеру следует учесть ряд обсто­
ятельств: 1) силу и степень кровотече­
ния; 2) степень предлежания плаценты;
3) силу и частоту схваток, 4) возраст ро­
женицы, количество предшествовавших 
родов, 5) положение и предлежание пло­
да, 6) соответствие между предлежащей 
частью плода и тазом, 7) уровень стояния 
предлежащей части плода в отношении 
таза, 8) общее состояние роженицы.

Эволюция тактики лечения при пред­
лежании плаценты прослежена в рабо­
те проф. П. А. Белошапко, посвященной 
150-летию ГУ Института акушерства и 
гинекологии РАМН им. Д. О. Отта РАМН 
(СПб). Основными мероприятиями, ко­
торыми пользовались с давних пор, 
являлись:

1. Тампонада влагалища.
2. Вскрытие плодного пузыря.
3. Метрейриз.
4. Кожно- головные щипцы по 

Иванову.
5. Комбинированный поворот на нож­

ку при неполном раскрытии маточного 
зева по Брекстон-Гиксу — низведение 
ножки.

6. Кесарево сечение.
Т а м п о н а д а  в л а г а л и щ а .  Если

беременную с предлежанием плаценты

необходимо транспортировать для оказа­
ния оперативной помощи в родовспомо­
гательное учреждение, то для остановки 
кровотечения первым и, пожалуй, единс­
твенным средством являлось тампони­
рование влагалища стерильной марлей. 
Еще в 1953 г проф. И. И. Яковлев выска­
зал отрицательное отношение к этому 
методу в связи с тем, что тампонада про­
водится с целью прижатия кровоточащих 
сосудов, а при placenta praevia marginalis, 
особенно при подвижной головке, такое 
прижатие не дает вполне положитель­
ного результата. Чем больше тампониро­
вать влагалихце марлей, тем это больше 
способствует отслойке плаценты, кроме 
того, тампонада вызывает повышение ма­
точной активности и усиление кровотече­
ния. Тампон оставляли не свыше 2-2,5 ч 
во влагалище. Впервые тампонада влага­
лища, как метод борьбы над остановкой 
кровотечения, была предложена Леру 
(Lerou) в 1776 г. Спустя некоторое время 
Виганд (Wigand) рекомендовал тампона­
ду влагалища при предлежании плацен­
ты. На протяжении всего XIX столетия 
тампонада была излюбленным методом 
лечения всяких кровотечений (до 90 %), 
вслед за которой производилось вскры­
тие плодного пузыря. В дальнейшем вы­
явилась ненадежность и недостаточная 
эффективность тампонады влагалища, 
возможность восходящей инфекции. 
И. И. Яковлев (1953, 1969) рекомендовал 
применять тампонаду лишь в исключи­
тельных случаях — только при значи­
тельных кровопотерях в случае необхо­
димости транспортировки беременной 
или роженицы в лечебное учреждение.
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Отрицательными чертами тампона­
ды влагалища явились ненадежность и 
недостаточная ее эффективность. Кровь 
может скапливаться в большом коли­
честве над тампоном и способствовать 
этим дальнейшей отслойке плаценты. 
Состояние больной, если оно определя­
ется главным образом по силе кровотече­
ния, в этих случаях может быть непра­
вильно оценено и, следовательно, могут 
быть упущены благоприятные сроки 
для применения более эффективных мер 
борьбы. Эти обстоятельства заставили 
акушеров в 50-е годы XX столетия отка­
заться от применения тампонады.

В с к р ы т и е  п л о д н о г о  п у з ы р я  
(diruptio velamentorum ovi).

Эта операция при предлежании де­
тского места производится как самостоя­
тельное вмешательство или как предва­
рительное вмешательство перед последу­
ющей операцией (ранее применялось при 
введении метрейринтера, перед наложе­
нием кожно-головных щипцов и перед 
поворотом на ножку).

Вскрытие плодного пузыря применя­
ется исключительно при продольном по­
ложении плода, при краевом или боковом 
предлежании плаценты.

Если у роженицы наблюдается хоро­
шая родовая деятельность, имеется со­
ответствие между предлежащей частью 
плода и тазом матери, при предлежании 
плаценты разрыв пузыря оказывается 
часто чудодейственным, а при частич­
ном предлежании плаценты этого од­
ного большей частью достаточно, чтобы 
дальнейший ход родов бы бескровным 
(Бумм).

После вскрытия пузыря и отхожде- 
ния околоплодных вод, матка плотнее 
облегает плод, схватки усиливаются, го­
ловка плода опускается в таз (или тазо­
вый конец плода) и отслаиваемая часть 
плаценты прижимается опускающейся 
плодовой частью к стенке матки, а через 
нее к стенке таза роженицы, после чего 
кровотечение прекращается. Особенно 
эта операция показана при краевом или 
боковом предлежании плаценты. В свое 
время акушеры производили вскрытие 
плодного пузыря через плаценту в случа­
ях ее центрального предлежания (пробу- 
равливание плаценты), которое в совре­
менном акушерстве свыше 50 лет уже не 
производится из-за опасности усиления 
кровотечения.

Применяя вскрытие плодного пузы­
ря, надо по возможности шире вскрывать 
его, так как оболочки при предлежании 
плаценты бывают плотными, поэтому 
разрыв их рекомендуется производить 
пулевыми щипцами, введенными под 
контролем пальца. Этот способ предуп­
реждает дальнейшую отслойку плацен­
ты; последняя почти неизбежна при по­
пытке вскрыть плодный пузырь пальца­
ми. Чтобы предупредить возможное вы­
падение низко расположенной пуповины, 
воды следует выпускать медленно.

Метод вскрытия плодного пузыря яв­
ляется простейшим по технике, наиболее 
безопасным в смысле возможности ин­
фицирования, довольно эффективным в 
смысле остановки кровотечения. Однако 
при слабых схватках он мало эффекти­
вен. Если схватки недостаточно плотно 
прижимают головку к кровоточащим
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23.4. Лечение

местам и кровотечение продолжается, то 
это служило раньше показанием к при­
менению других методов. В таких случа­
ях вскрытие плодного пузыря произво­
дится как вмешательство, необходимое 
для введения раньше метрейринтера, 
применения раннего поворота на ножку 
или метода Иванова.

К сожалению, вскрытие плодного пу­
зыря может оказаться неосуществимым, 
если маточный зев еще закрыт и паль­
цем достичь нижний полюс оболочек не­
возможно. В этих случаях в старые вре­
мена применялась, как мы уже указы­
вали, тампонада влагалища. Эта мани­
пуляция преследовала цель остановить 
кровотечение, вызвать сократительную 
деятельность матки и раскрытие зева, 
что было необходимо для последующих 
вмешательств (вскрытие плодного пузы­
ря, поворот плода и пр.).

О п е р а ц и я  м е т р е й р и з а .  
Введение в матку метрейринтера 
было впервые предложено в 1864 г 
Мадуровским, и к концу XIX столетия 
этот метод имел за рубежом много пос­
ледователей. Вначале метрейринтер 
изготовлялся из прорезиненной шел­
ковой материи разнообразной формы, а 
затем де Рибс — один из самых горячих 
сторонников метрейриза — предложил 
грушеобразную форму метрейринтера 
из резины, которая употреблялась в пос­
ледующие годы. Применялось экстра- 
овулярное и интраовулярное введение 
метрейринтера (рис. 23.18), в последу­
ющем использовалось только интрао­
вулярное введение метрейринтера для 
осуществления основной цели — оста-

Рис. 23.18. Метрейринтер, введенный 
интраовулярно, прижимает 

плацентарную ткань.

новки кровотечения. Метрейринтер, на­
полненный стерильным физиологичес­
ким раствором с подвешенным грузом 
(200-300 г) оставался в матке не более 
8 часов. В нашей стране метрейринтер 
начали применять в начале XX столе­
тия. В течение 30-40 лет он был одним 
из наиболее распространенных методов 
лечения предлежания плаценты, затем 
круг показаний к его применению замет­
но сузился за счет других методов, более 
эффективных и менее опасных. Если, 
несмотря на разрыв оболочек, кровоте­
чение продолжалось, то вводили в матку 
баллон (метрейринтер), который, кроме 
остановки кровотечения, способствовал 
быстрому раскрытию зева. После метрей­
риза роды могли закончиться самопро­
извольно или с помощью поворота плода 
на ножку. Метрейриз был особенно по­
казан там, где вследствие узости канала 
шейки, нельзя было произвести поворот.
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Рис. 23.19. Кожно-головные щипцы 
наложены на головку.

Рис. 23.20. Способ прижатия предлежащей 
плаценты головкой (Гаусс).

Метрейринтер вводили при раскрытии 
зева на 2-4см.

При этом операция метрейриза имела 
следующие преимущества перед опера­
цией раннего поворота на ножку: 1) лег­
ко выполним технически; 2) выполним 
при открытии зева матки на один палец;
3) производится без наркоза; 4) эласти­
ческий баллон более бережно растягива­
ет шейку, чем ягодицы плода; 5) мертво- 
рождаемость и материнская смертность 
при метрейризе несравненно ниже, чем

при операции раннего поворота на ножку 
(И. И. Яковлев, 1953).

К о ж н о - г о л о в н ы е  щ и п ц ы .  
Одним из методов лечения предлежа­
ния плаценты в свое время применя­
лось наложение кожно-головных щипцов 
по способу Уилта (Wilt), Гаусса (Gauss), 
Иванова.

Этот метод впервые предложен в 1925 
г Уилтом. Сущность способа заключалась 
в том, что после вскрытия плодного пузы­
ря на кожу головки плода накладывали 
щипцы типа Мюзо, имеющие на одном 
конце зубчики, на другом — соответству­
ющие зубчикам углубления.

К противоположному концу щипцов 
прикрепляли тесьму с грузом (200-250 
г), обеспечивающую тягу за головку, ко­
торая, опустившись вниз, придавлива­
ла предлежащую плацентарную ткань 
к стенке таза, что останавливало таким 
образом кровотечение (рис. 23.19). Спустя 
некоторое время Гаусс предложил свою 
модель щипцов для захватывания кожи 
головки плода (рис. 23.20).

Независимо от этих авторов в 1932 г 
A.A. Иванов, не знавший о предложе­
нии Уилта, применил этот способ для 
лечения слабости родовой деятельнос­
ти. Отечественные и зарубежные ученые 
дали положительную оценку об этом спо­
собе борьбы с кровотечением при пред­
лежании плаценты (Я. И. Русин). Метод 
Иванова применялся вместо операции 
поворота и метрейриза, он дополнял опе­
рацию вскрытия плодного пузыря.

Однако данный метод имел ряд не­
достатков: невозможность применения 
при неправильных положениях плода,
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тазовом предлежании, а также щипцы 
с острыми зубцами травмировали кожу 
головки плода. Метод применялся при 
боковом и краевом предлежании плацен­
ты при умеренной кровопотере и слабой 
родовой деятельности.

П о в о р о т  по Б р е к с т о н - Г и к с у  
( р а н н и й  п о в о р о т  на н о ж к у ) .

К старым способам лечения предле­
жания детского места относится поворот 
по Брекстон-Гиксу. Этот метод имеет це­
лью остановку кровотечения путем «био­
логической» тампонады — прижатием 
плаценты ягодицами и был предложен 
Райтом еще в 1854 г. Название поворо­
та по Брекстон-Гиксу он получил пото­
му, что указанные авторы больше, чем

сам Райт, применяли его и способство­
вали его распространению. Показанием 
к повороту служило только боковое или 
краевое предлежание плаценты, услови­
ем раскрытие зева не меньше, чем на 2 
пальца (4 см) и достаточная подвижность 
плода. Поэтому этот поворот производи­
ли либо при целом плодном пузыре, ко­
торый тут же вскрывали, либо если воды 
отошли незадолго до вмешательства. 
Операция обязательно производится под 
наркозом с целью расслабления мышц 
брюшной стенки и матки. Не давая под­
робного описания техники операции, 
необходимо остановиться на некоторых 
деталях поворота. Во влагалище непре­
менно вводится вся кисть. Поворот плода
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Рис. 23.22. Тампонада влагалища марлей.

Рис. 23.23. Предлежание плаценты. 
Тампонада низведенной ножкой.

1, 2  —  зияющие кровеносные сосуды в 
области базальной отпадающей оболочки.

надо производить медленно. Ножку из­
влекают до тех пор, пока из влагалища 
не появится колено, ибо в только с этого 
момента ягодицы достигают нижнего 
сегмента матки и начинают прижимать 
кровоточащие сосуды (рис. 23.21 а, б).

Для усиления давления ягодиц на 
нижний сегмент матки, к ножке при­
крепляют тесьму и создают тягу (до 
400 г). После прорезывания ягодиц, груз 
необходимо сразу снять во избежание 
разрывов нижнего сегмента. Дальнейшее 
изгнание плода надо предоставить силам 
природы.

При малом раскрытии зева никогда 
не следует делать искусственного извле­
чения плода. Извлечение плода при ука­
занных условиях может вызвать разрыв 
шейки, которая разрыхлена и легко рвет­
ся, вовлекая в разрыв и нижний сегмент 
матки. Длительное время эта операция 
была широко распространена. Многие 
акушеры стремились путем тампонации 
влагалища довести раскрытие маточного 
зева до двух пальцев, когда становится 
возможным произвести поворот плода на 
ножку и остановить кровотечение (рис. 
23.22).

Поворот по Брекстон-Гиксу оказался 
небезопасным для матери и очень пагуб­
ным для плода. Смертность детей дости­
гала 80%. Кроме того, выполнение пово­
рота чрезвычайно трудно и малодоступ­
но для неопытного врача. И.Л. Брауде 
называет его самой трудной операцией 
в акушерстве. Поэтому постепенно ме­
тод Брекстон-Гикса стал уступать место 
сначала метрейризу, и далее кожно-голо­
вным щипцам.
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Метод раннего поворота на ножку 
был более приемлем там, где жизнь пло­
да спасти невозможно (при мертвом, не­
жизнеспособном недоношенном плоде 
на ранних сроках беременности и по ка­
ким-нибудь другим причинам).

С давних пор акушеры иногда ис­
пользуют низведение ножки при тазовом

предлежании плода в случаях предлежа­
ния плаценты. Операция показана при 
боковом и краевом предлежании плацен­
ты при незначительной или умеренной 
кровопотере, с накладыванием на сто­
пу петли из марлевого бинта, к другому 
концу которого подвешивали небольшой 
груз (200-300 г) (рис. 23.23).

23.5. Современное ведение беременности 
и родов при предлежании плаценты

Выбор метода терапии при пред­
лежании плаценты зависит от многих 
обстоятельств: времени возникновения 
кровотечения (при беременности, в ро­
дах), величины кровопотери, общего 
состояния беременной или роженицы, 
состояния готовности родовых путей, 
вида предлежания плаценты, срока 
беременности, положения и состояния 
плода и др.

Тактика ведения состоит в следую­
щем:

1. При сильном кровотечении, угро­
жающем жизни матери, независимо от 
срока беременности проводят э к с т р е н ­
но е  р о д о р а з р е ш е н и е  путем кеса­
рева сечения.

2. В отсутствие сильного кровотече­
ния и при сроке беременности 36 нед и 
более после подтверждения зрелости лег­
ких плода проводят р о д о р а з р е ш е ­
н ие  в п л а н о в о м  п о р я д к е .  Такое 
родоразрешение предпочтительнее, чем 
экстренное.

а) Обычно родоразрешают путем ке­
сарева сечения. При частичном предле­
жании плаценты и зрелой шейке матки 
возможны роды через естественные родо­
вые пути.

б) Если плацента располагается по 
передней стенке матки, при кесаревом 
сечении может возникнуть сильное кро­
вотечение. В связи с этим, некоторые за­
рубежные авторы рекомендуют делать 
продольный разрез в области нижнего 
маточного сегмента с переходом на тело 
матки. Поперечный разрез на матке в 
нижнем сегменте можно использовать в 
случаях, когда плацента локализуется по 
задней стенке матки. Е.А. Чернуха (2005) 
методом выбора считает корпоральное 
кесарево сечение, в случаях, когда пла­
цента прикрепляется на передней стенке 
в области нижнего сегмента, где хорошо 
развита сеть кровеносных сосудов и жен­
щина резко анемизирована.

При производстве разреза в облас­
ти нижнего сегмента обычно рассекают
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плаценту, в связи с чем может быть очень 
сильное кровотечение, при этом кровь 
теряет как мать, так и плод. В подобных 
случаях мы рекомендуем не рассекать 
плаценту, а введенной рукой через попе­
речный разрез в нижнем сегменте матки 
произвести отделение плаценты в сторо­
ну с последующим извлечением плода.

3. Если легкие плода незрелые или 
срок беременности менее 36 нед и отсутс­
твует кровотечение, проводят консерва­
тивное лечение. Оно включает следую­
щие мероприятия:

1) Ограничение физической актив­
ности.

2) Воздержание от половой жизни 
и внутривлагалищных манипуляций 
(спринцевание и пр.).

3) Поддержание гемоглобина на уров­
не 100 г/л.

4) Введение анти Rh (D) иммуногло­
булина женщинам с резус-отрицатель- 
ной кровью.

5) Токолитическая терапия (проводят 
с осторожностью), препарат выбора — 
сульфат магния.

6) Заготовка крови и кровезамените­
лей.

Амбулаторное лечение возможно в 
следующих случаях.

1. Беременная осознает тяжесть свое­
го состояния.

2. В домашних условиях возможно 
соблюдение вышеописанных ограниче­
ний.

3. Беременная находится под пос­
тоянным присмотром, имеется возмож­
ность быстро доставить ее в лечебное 
учреждение.

4. По достижении 36-й недели бере­
менности регулярно оценивают зрелость 
легких плода. Родоразрешение проводят 
сразу после получения положительного 
результата.

Осложнения.
1. Геморрагический шок.
2. Осложнения кесарева сечения.
3. Осложнения трансфузионной 

терапии
4. При предлежании плаценты мо­

жет наблюдаться ее приращение. Риск 
особенно велик при наличии рубца на 
матке. Приращение плаценты может вы­
звать массивное кровотечение, при кото­
ром возникает необходимость в экстирпа­
ции матки.

Пр о г н о з .  Материнская смертность 
при предлежании плаценты близка к 
нулю. Перинатальная смертность не пре­
вышает 10%. Основная причина гибели 
детей — недоношенность. При предлежа­
нии плаценты высок риск врожденных 
пороков.

В большинстве ранних публикаций 
высказывались противоречивые мнения 
относительно выбора влагалищного или 
абдоминального родоразрешения.

Решающим фактором у женщин с 
предлежанием плаценты является вы­
раженность кровотечения. Так, если кро­
вотечение угрожает жизни беременной, 
то единственно правильным методом, 
несмотря на состояние плода (мертвый 
или нежизнеспособный плод), является 
родоразрешение путем операции кесаре­
ва сечения. Во всех остальных случаях 
необходимо учитывать многие факторы
и, прежде всего, срок беременности, вид
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предлежания плаценты, положение пло­
да, подготовленность родовых путей.

При поступлении в стационар бере­
менной с незначительными кровянис­
тыми выделениями из половых путей, 
при удовлетворительном состоянии бе­
ременной рекомендуется соблюдать стро­
гий постельный режим (в течение двух 
недель), проводить тщательное обследо­
вание и лечение, направленное на про­
лонгирование беременности до 36 нед с 
мониторингом плода.

При предлежании плаценты чаще 
наблюдается угрожающее прерывание 
беременности и связанная с кровотече­
нием гипохромная анемия и гипотония. 
По мнению Bieniarz (1959) при предлежа­
нии плаценты не наблюдается поздний 
гестоз.

В практическом отношении первосте­
пенное значение имеет ранняя диагнос­
тика предлежания плаценты.

Важное значение для диагностики 
имеет влагалищное исследование. Отказ 
от него, на котором настаивают некото­
рые акушеры из опасения попадания 
инфекции, кровотечения и воздушной 
эмболии, не может быть признан обосно­
ванным. Такое исследование (в сочета­
нии с осмотром шейки матки зеркалами) 
следует произвести прежде всего для ис­
ключения других источников кровотече­
ния (предлежание сосудов, кровотечение 
из шейки матки, полипы шейки матки и 
др.). Исследование должно проводиться 
бережно и только в условиях стациона­
ра. Если цервикальный канал пропуска­
ет палец, то можно сразу же установить
— имеется ли предлежащая часть пла­

центы. На стороне локализации плацен­
ты, благодаря более мощному развитию 
сосудистой сети, через свод пальпируется 
пульсация крупных сосудов. Иногда уда­
ется прощупать через свод плацентарную 
ткань в виде массивного образования, 
прикрывающего предлежащую головку. 
Lefebre и соавт. (1948), В. В. Абрамченко 
(1969) производили амниографию путем 
введения в полость амниона контраст­
ного вещества и последующей рентгеног­
рафией. Этот метод давал возможность 
определить не только локализацию пла­
центы, но также установить наличие 
многоплодия, пола плода и пороков раз­
вития плода.

При ведении беременных с предле­
жанием плаценты необходимо иметь в 
виду следующие задачи: понижение воз­
будимости матки, профилактику крово­
течения, профилактику гипоксии плода 
и борьбу с анемией.

Проводится профилактика и лече­
ние респираторного дистресс-синдрома 
плода.

Бетаметазон.
Введение матери бетаметазона ус­

коряет синтез сурфактанта легкими 
плода, снижает частоту развития рес­
пираторного дистресса у новорожден­
ных. Результаты исследования, впервые 
описавшего стратегию профилактики, 
а не лечения дефицита сурфактанта, 
были опубликованы более 30 лет назад. 
Проведенное в Новой Зеландии рандо­
мизированное плацебо — контролируе­
мое исследование, в которое было вклю­
чено больше тысячи женщин (Liggins, 
Howie, 1972), которое подтвердило, что
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применение бетаметазона достоверно 
снижает частоту развития респиратор­
ного дистресса у детей, рожденных более 
чем на 8 нед раньше срока, и приводит к 
снижению смертности всех новорожден­
ных, рожденных на 3 нед раньше срока. 
В настоящее время проводится рандоми­
зированное контролируемое исследова­
ние с целью определить, имеются ли по­
казания к назначению бетаметазона за 
24-48 ч до выборочного кесарева сечения 
в 37 нед. и более гестации.

На основании многих исследований 
было установлено, что антенатальное 
применение 24 мг бетаметазона или дек- 
саметазона сопровождается 40-60% сни­
жением частоты развития респираторно­
го дистресса новорожденных, независимо 
от пола ребенка.

Профилактика: назначают 12 мг бе­
таметазона внутримышечно, повторную 
дозу вводят однократно через 24 ч. Мно­
гие центры предпочитают использовать 
дексаметазон. Можно назначать бета- 
метазон перорально по 6мг дважды в 
день. Обычно считается, что лечение 
должно быть повторено через 7 дней в 
случае, если роды не наступили, а риск 
для ребенка сохраняется, но не исклю­
чено, что повторные курсы лечения мо­
гут нарушить развитие головного мозга 
плода.

Дексаметазон.
Дексаметазон ускоряет образование 

сурфактанта в легких плода, снижает 
длительность ИВЛ.

Дексаметазон, мощный глюкокорти- 
коидный стероид, хорошо всасываемый 
при приеме внутрь, был разработан в

1958г. Он проникает через плаценту, пе­
риод полужизни составляет около 3 ч. Он 
так же эффективен, как и бетаметазон 
(препарат, впервые использованный с 
этой целью), ускоряет образование сур­
фактанта легкими недоношенного плода, 
снижает риск смерти от респираторного 
дистресса. Прием стероидов матерью из­
меняет частоту сердечных сокращений 
плода и их вариабельность.

В современных условиях Szabo и со­
авт. (1999) разработана методика вве­
дения под контролем УЗИ прямо плоду 
внутримышечно бетаметазона интраам- 
ниально в дозе 0,5 мг/кг предполагаемой 
массы плода для профилактики респира­
торного дистресс-синдрома. Как известно, 
глюкокортикоиды эффективны в анте­
натальном периоде, если роды начнут­
ся, по крайней мере, через 24-48 ч после 
назначения первой дозы. Антенатально 
вводимые глюкокортикоиды приводят 
к транзиторным изменениям частоты 
сердечных сокращений плода и их вари­
абельности. Короткие по времени изме­
нения на кардиотокограмме при введе­
нии дексаметазона появляются в тот же 
день, а уменьшение осцилляций ЧСС 
плода уменьшается в течение 3-х дней 
после введения матери бетаметазона и 
возвращаются к прежнему уровню лишь 
на 4-7 день. По данным допплерометрии 
отмечается повышение кровотока в лег­
ких плода спустя 4 дня после введения 
матери глюкокортикоидов.

Однократная прямая инъекция бе­
таметазона плоду улучшает вентиляци­
онную и сердечно-сосудистую функцию 
и приводит в дальнейшем к улучшению
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адаптации ребенка при рождении, Szabo 
и соавт. (1999) вводили бетаметазон внут­
римышечно прямо в ткани плода при 
преждевременных родах, осложнивших­
ся дородовым излитием вод, при условии 
исключения хориоамнионита, пороков 
развития плода, существенных отклоне­
ний в показателях кардиотокограммы. 
Предварительно проводят токолиз тер- 
буталином подкожно в дозе 0,25 мг и да­
лее вводят бетаметазон в дозе 0,5 мг/кг* 
при этом эффект наступает более быстро, 
чем при его введении матери, так как нет 
трансплацентарного перехода вещест­
ва и метаболизма глюкокортикоидов. 
Отмечается максимальное повышение 
перфузионной способности легких плода 
за счет, очевидно, прямого введения бе­
таметазона плоду и его влияния на со­
судистый тонус легочных вен и артерий. 
Экспериментальные исследования на 
животных показали, что антенатальное 
введение бетаметазона потенцирует эф­
фекты изопротеренола и простагландина 
Е2, а также опосредованное оксид азотом 
релаксирующее действие.

Visser и соавт. (1998) также указыва­
ют, что глюкокортикоиды являются высо­
ко эффективными в созревании сурфак­
танта легкими плода, но могут оказывать 
побочные эффекты в виде уменьшения 
вариабельности ЧСС плода и его поведе­
ния. Бетаметазон по сравнению с декса- 
метазоном оказывает более выраженное 
воздействие в плане уменьшения вариа­
бельности (на 20%), а также двигатель­
ной активности плода и дыхательных 
движений плода, снижая их соответс­
твенно на 50% и 85%. Максимальный

эффект при введении бетаметазона про­
является на 2-й день и возвращается к 
прежнему уровню на 4-й день. Маточно­
плацентарное кровообращение остает­
ся без изменений. В тоже время декса- 
метазон существенно повышает вариа­
бельность ЧСС плода (25%) в 1-й день 
с одновременным снижением частоты 
сердечных сокращений; не выявлено из­
менений в двигательной активности пло­
да. Различие обусловлено тем, что у бе­
таметазона больше период полужизни в 
плазме крови матери и более высокая эф­
фективность глюкокортикоидных рецеп­
торов, а также отмечено повышение АД 
у плодов (овцы), новорожденных (чело­
века) и взрослых (крыс). Сравнительная 
оценка бетаметазона и дексаметазона 
(Senat и соавт., 1998) при их применении 
при преждевременных родах показало 
снижение вариабельности ЧСС при при­
менении бетаметазона и не выявило су­
щественных изменений последних при 
использовании дексаметазона. При этом 
вариабельность возвращалась к норме 
при использовании бетаметазона через 7 
дней. В то же время неонатальные исхо­
ды не отличались в обеих группах детей. 
Поэтому многие центры предпочитают 
применение дексаметазона по сравнению 
с бетаметазоном.

Следует также подчеркнуть, что 
Cosmi и соавт. (1998) разработали мето­
дику антенатального интраамниального 
введения сурфактанта для лечения рес­
пираторного дистресс-синдрома, несмот­
ря на то, что глюкокортикоиды являются 
эффективными почти в 90 % интраамни­
ального введения, но в то же время они не
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являются панацеей, так как присутству­
ет ряд патофизиологических моментов, 
которые включаются в отсрочку созрева­
ния легких плода и проблемы с потерей 
эффективности глюкокортикоидов вклю­
чают их ограниченную проходимость че­
рез плаценту вследствие их инактива­
ции специфическим ферментом (плодо­
вая концентрация бетаметазона состав­
ляет около 33 % от концентрации в крови 
матери) и может вызывать материнские и 
плодовые осложнения в виде, например, 
акцелерации дифференциации клеток и 
их мультипликации. Совместные иссле­
дования Szabo и Cosmi (1998, 2001) также 
показали, что внутримышечное введе­
ние прямо плоду бетаметазона повышает 
кровоток в маточной артерии и пупочной 
артерии и вариабельности ЧСС плода и 
вызывает увеличение дыхательных дви­
жений плода без изменения кровотока в 
средней мозговой артерии плода. Cosmi 
и соавт. (1998) при тяжелом дистрессе 
плода интраамниально рекомендуют 
вводить сурфактант при преждевремен­
ных родах. Предварительно проводит­
ся индукция дыхательных движений 
плода внутривенным введением матери 
240мг аминофиллина, при этом дыха­
тельные движения плода увеличивают­
ся с 10-12 до 88/мин и далее под контро­
лем УЗИ подводят к области рта ребенка 
через иглу сурфактант (Curosurf в дозе 
80-120 мг в 1 мл).

Следует отметить, что в последние 
годы разработаны новые подходы в диа­
гностике зрелости легких плода: по дан­
ным ультразвуковой диагностики состо­
яния плаценты, а также определение

ламеллярных тел как начального теста 
зрелости легких плода и при погранич­
ных состояниях плода — дополнительно 
определяется соотношение L/S (Ancelschi 
и соавт., 1999). При сравнении 4-х мето­
дов определения зрелости легких плода 
показано, что если соотношение L/S бы­
вает выше 1,7, то это указывает на отсутс­
твие респираторного дистресс-синдрома с 
точностью до 87% (Bertini и соавт., 1999) 
и наличии фосфатидилглицерола в ам­
ниотической жидкости (Taborda и соавт., 
1999).

В то же время при очень низкой мас­
се плода применение глюкокортикоидов 
(при массе меньше 1000 г) отмечается 
наличие гипергликемии (29,6%) и фун- 
гиальной инфекции (20,4%) (Burchhardt- 
Kroll et al., 2001).

Это достигается обязательной гос­
питализацией с обеспечением строго 
постельного режима и эмоционального 
покоя.

Вряд ли получит распространение 
рекомендуемый Lovset (1959) метод пре­
дупреждения тяжелого кровотечения 
при предлежании плаценты путем на­
ложения высоко в сводах влагалища, 
вокруг шейки матки кисетного шва (из 
нейлона) с захватом стежками нижнего 
сегмента матки и снятием его с началом 
родов. В настоящее время также появля­
ются сообщения о том, что при умеренном 
кровотечении у беременных с предлежа­
нием плаценты и недоношенной бере­
менностью накладывают циркулярный 
шов на шейку матки. Е. А. Чернуха (2005) 
полагает, что такое решение вопроса не 
совсем правильно, потому что если име­
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ется полное предлежание плаценты, то 
рассчитывать на ее миграцию не при­
ходится. И в тоже время сама операция 
может усилить кровотечение. По-види- 
мому, правильнее считать предлежание 
плаценты противопоказанием для нало­
жения шва на шейку.

При боковом и краевом предлежании 
плаценты и в случае отсутствия других 
отягощающих обстоятельств (кровянис­
тые выделения, косое, поперечное по­
ложение плода, тазовое предлежание, 
многоплодие, рубец на матке, пожилые 
первородящие и др.), Е. А. Чернуха (2003) 
рекомендует придерживаться выжида­
тельной тактики до спонтанного начала 
родовой деятельности. При установив­
шейся родовой деятельности и прижатой 
головке, при появлении кровянистых 
выделений, показано вскрытие плодно­
го пузыря. Перед его вскрытием необхо­
димо убедиться, что предлежит к зеву 
шейки, прижата ли головка плода, оп­
ределить, есть ли плацентарная ткань и 
насколько она перекрывает область зева, 
определяются ли оболочки и есть ли ус­
ловия для их вскрытия. После вскрытия 
плодного пузыря кровотечение прекра­
щается, если головка опускается во вход 
в таз, для чего необходимы регулярные, 
достаточной силы схватки. При слабых 
схватках, глубокой недоношенности кро­
вотечение часто продолжается и после 
вскрытия оболочек.

У этой группы беременных проф. 
Е.А. Чернуха рекомендует для останов­
ки кровотечения не только вскрыть обо­
лочки, но и приступить к капельному 
внутривенному введению окситоцина (5

ЕД в 500 мл физиологического раствора) 
для усиления сократительной активнос­
ти матки.

Если после вскрытия плодного пузы­
ря головка плода не прижимает плотно 
плаценту к нижнему сегменту матки и 
кровотечение продолжается, показано ро­
доразрешение путем кесарева сечения.

При продолжающемся кровотечении, 
недоношенном и нежизнеспособном пло­
де, при отсутствии угрозы для жизни 
матери и условий для производства кеса­
рева сечения, раньше применяли кожно­
головные щипцы по Уилту-Иванову.

При особых обстоятельствах (отсутс­
твие условий для проведения кесарева 
сечения, глубоко недоношенный или 
мертвый плод), можно прибегнуть, по 
мнению Е. А. Чернуха, к повороту плода 
на ножку при неполном раскрытии шей­
ки матки (поворот по Брекстон-Гиксу). 
Операция является сложной и опасной 
для матери и плода. Автор подчеркива­
ет, что как в нашей стране, так и за рубе­
жом, при краевом предлежании плацен­
ты можно использовать амниотомию, но 
не поворот по Брекстон-Гиксу и не опера­
цию метрейриза.

В третьем периоде родов при предле­
жании плаценты имеется опасность кро­
вотечения вследствие нарушения про­
цесса ее отслойки или разрыва шейки 
матки. Известно, что нижний сегмент со­
кращается хуже, чем тело матки, особен­
но когда в нем прикрепляется плацен­
та. В этом случае в месте прикрепления 
плаценты выражены маточные сосуды, 
кроме того, нередко наблюдается плотное 
или интимное прикрепление плаценты.
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С профилактической целью в момент вре­
зывания или прорезывания головки вво­
дятся сокращающие средства (окситоцин, 
метилэргометрин, простагландины).

Мы считаем, что п р е р ы в а н и е  
л ю б о й  б е р е м е н н о с т и  за исклю­
чением некоторых случаев с явно не­
жизнеспособными плодами, д о л ж н о  
о с у щ е с т в л я т ь с я  п о с р е д с т в о м  
к е с а р е в а  с е ч е н и я ,  не ожидая раз­
вития родовой деятельности и возник­
новения сильного кровотечения. Так же 
вопрос должен стоять и в тех случаях, 
когда наблюдаются, хотя и небольшие, 
но повторные кровотечения, независимо 
от степени доношенности беременности. 
Этим может быть достигнуто дальней­
шее снижение материнской летальности 
и перинатальной смертности.

В подавляющем большинстве слу­
чаев производится поперечный разрез 
в нижнем сегменте независимо от ло­
кализации плаценты или положения 
плода. Рождение сначала плаценты с 
последующим быстрым пережатием пу­
повины или даже роды через плаценту 
редко приводят к обескровливанию пло­
да. Однако при проведении родов через 
нижний сегмент могут возникнуть пре­
пятствия в случае поперечного положе­
ния плода или при недоношенном плоде. 
Поперечный разрез целесообразен, если 
предлежащая часть плода легко доступ­
на, а нижний сегмент матки развит до­
статочно хорошо, что позволяет произвес­
ти широкий разрез. В противном случае, 
по мнению Ф. Ариас (1989) более прием­
лем продольный разрез стенки матки в 
нижнем сегменте, обеспечивающий хо­

роший доступ и, возможно, до некоторой 
степени уменьшающий опасность трав­
мирования плода.

При установлении диагноза шееч­
ной беременности или врастания в цер­
викальный канал края плаценты необ­
ходима немедленная операция полного 
удаления (экстирпации) матки в инте­
ресах спасения жизни матери. Должна 
быть отвергнута попытка удаления 
плодного яйца из шейки матки инстру­
ментальным путем или лигированием 
цервикальных ветвей маточной артерии, 
применения метотрексата.

Следует подчеркнуть, что в нашей 
стране абдоминальное кесарево сечение 
как метод лечения предлежания пла­
центы было предложено еще на I съезде 
акушеров-гинекологов в 1903 г. К этому 
времени в русской литературе было опуб­
ликовано только 2 случая применения 
абдоминального кесарева сечения при 
предлежании плаценты (А. И. Малинин, 
1964). Это предложение встретило сдер­
жанное отношение со стороны русских 
акушеров. Так, из 124 кесаревых сечений, 
произведенных в ГУ Институте акушерс­
тва и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН 
за период с 1904 по 1929 гг., у 3 женщин 
эта операция произведена по поводу 
предлежания плаценты. И. И. Яковлев 
(1953) полагал, что кесарево сечение по­
казано в 25-30% всех случаев предлежа­
ния плаценты.

С одной стороны, как известно, ма­
точный разрез в области нижнего сег­
мента матки имеет ряд преимуществ 
перед разрезом тела матки. Из них осо­
бенно важным является относительная
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редкость разрывов матки по рубцу при 
последующих беременностях (в 10-15 раз 
реже, чем при корпоральных разрезах). 
С другой стороны, опасность сильного 
кровотечения при разрезе нижнего ма­
точного сегмента над прикрепленной 
плацентой заставляет многих акуше­
ров отказаться от ретровезикального 
способа. А. И. Малинин (1964) полагает, 
что быстрый линейный разрез тканей 
нижнего сегмента вместе с тканью пла­
центы не усиливает особо кровотечения 
и делает страх перед кровотечением не­
обоснованным. Усиление кровотечения 
можно получить только в том случае, 
если хирург, вскрыв маточную стенку, 
не рассекает плаценту, а отслаивает ее 
и попадает введенной рукой не в полость 
плодного пузыря, а в полость, образо­
ванную им искусственно между задней 
поверхностью стенки нижнего сегмента 
и плацентой, вследствие чего он продол­
жает отслаивать плацентарную ткань. 
Замешательство и промедление в этом 
случае могут действительно вызвать уси­
ление кровотечения.

Операция в нижнем сегменте матки 
при предлежании плаценты имеет, поми­
мо прочих, и то преимущество, что в слу­
чаях кровотечения из лишенной контрак- 
тильной способности плацентарной пло­
щадки (что наблюдается часто) имеется 
возможность, обколов кровоточащие сосу­
ды, тем самым остановить кровотечение 
(наблюдения А. И. Малинина, И. Л. Бра­
уде и др.). Мы в этих случаях применяем 
модификацию операции Линча (1997) 
с наложением восьмиобразных швов в 
области нижнего сегмента матки. Этой

возможности нет при корпоральном кеса­
ревом сечении, зато имеется возможность 
применения операции Линча.

Наконец, надо еще помнить, что 
плацента часто располагается на за­
дней стенке матки или на заднебоковой, 
И. А. Покровский все 29 кесаревых сече­
ний, сделанных им при предлежании 
плаценты, произвел путем ретровези­
кального метода. Е.А. Чернуха (2005) 
считает, что методом выбора является 
корпоральное кесарево сечение, особен­
но когда плацента прикрепляется на 
передней стенке в области нижнего сег­
мента, где хорошо развита сеть кровенос­
ных сосудов и женщина резко анемизи- 
рована. Поперечный же разрез на матке 
в нижнем сегменте можно использовать, 
по мнению автора, в том случае, когда 
плацента локализуется на задней стенке 
матки. Мы практически всегда использу­
ем разрез в нижнем сегменте матки, не­
зависимо от локализации плаценты.

А. И. Малинин (1964) и ряд других 
акушеров считают, что методом выбора 
должно быть кесарево сечение в нижнем 
сегменте. Однако врач, не владеющий в 
достаточной степени хирургической тех­
никой, может и обязан отдать предпочте­
ние корпоральному кесареву сечению.

Во время операции кесарева сече­
ния возможно сильное кровотечение, не- 
поддающееся консервативной терапии. 
В этом случае показана экстирпация 
матки. Иногда приходится прибегать и к 
перевязке подвздошных артерий с целью 
остановки кровотечения. J.Y. Cho и со­
авт. (1991) с целью остановки кровотече­
ния при кесаревом сечении при placenta
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praevia accreta у 8 женщин использовали 
наложение циркулярного непрерывного 
шва хромированным кетгутом № 0 вокруг 
нижнего сегмента выше и ниже попереч­
ного разреза на матке и во всех случаях 
достигли гемостатического эффекта. Мы 
в этих случаях используем восьмиобраз­
ный кетгутовый шов в нижнем сегменте 
матки с хорошим эффектом.

При тяжелом кровотечении необхо­
димо постоянное наблюдение и монито­
ринг, внутривенное введение жидкостей, 
взятие проб крови, определение функции 
почек и внутрисосудистого статуса.

Ж и д к о с т и  д л я  в н у т р и в е н ­
н о г о  в л и в а н и я .  Необходимо ввести 
в вену канюлю большого диаметра, по 
меньшей мере, 18-го калибра, для введе­
ния сбалансированного раствора элект­
ролитов, типа раствора Рингера с лакта­
том. Если больная находится в состоянии 
шока, следует применить две системы, 
так как при углублении шока следует 
применить две системы. Должен быть со­
ответствующий запас крови и информа­
ция об увеличении интенсивности крово­
течения у больной. Должен соблюдаться 
определенный порядок при перелива­
нии компонентов крови. При перелива­
ний эритроцитов (плановом, экстренном) 
трансфузиолог обязан:

1. Определить группу крови АВО и 
Rh-принадлежность реципиента и доно­
ра (по эритроцитам в контейнере).

2. Провести пробу на индивидуаль­
ную совместимость крови реципиента и 
донора одним из 2 способов:

1-й: двухэтапная проба в пробирках с 
антиглобулином;

2-й: на плоскости при комнатной тем­
пературе с одной из трех проб (непрямая 
реакция Кумбса, реакция конглютина- 
ции с 10 % желатином или реакция конг- 
лютинации с 33% полиглюкином).

И м м у н о с е р о л о г и ч е с к и е и с ­
с л е д о в а н и я  п р и  п е р е л и в а ­
н и и  п л а з м ы ,  т р о м б о ц и т о в ,  
л е й к о ц и т о в .

При переливании плазмы, тромбо­
цитов, лейкоцитов трансфузиолог обязан 
определить группу крови АВО и Rh-при­
надлежность реципиента. Групповую и 
Rh-принадлежность донора трансфузио­
лог устанавливает по этикетке на кон­
тейнере с трансфузионной средой, пробу 
на индивидуальную совместимость не 
проводит.

П р и м е ч а н и е .  Если группа крови 
и Rh-принадлежность реципиента не­
известны, трансфузиолог по витальным 
показаниям может перелить реципиен­
ту эритроциты группы О (I), Rh-отрица- 
тельная, без определения его групповой 
и Rh-принадлежности при обязательном 
проведении проб на индивидуальную 
совместимость и биологической пробы. 
При наличии у реципиента антиэрит- 
роцитарных, антилейкоцитарных или 
антитромбоцитарных антител подбор 
компонентов крови производят в специа­
лизированной лаборатории. Если эритро­
циты подобраны реципиенту индивиду­
ально в специализированной лаборато­
рии, трансфузиолог перед переливанием 
определяет группу крови реципиента, 
донора и проводит только одну пробу на 
индивидуальную совместимость — на 
плоскости при комнатной температуре.
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Определение группы крови, Rh-при- 
надлежности, пробу на индивидуаль­
ную совместимость крови донора и реци­
пиента проводят в соответствии с инс­
трукциями по иммуносерологии (приказ 
М3 РФ №2 от 09.01.98. Руководствуются 
также инструкциями, прилагаемыми к 
набору реагентов предприятием — из­
готовителем. Используют эритроциты и 
сыворотку крови реципиента со сроком 
хранения не более 2 дней при темпера­
туре 2-8°С.

Биологическая проба.
Перед переливанием контейнер с 

трансфузионной средой (эритроцитарная 
масса, СЗП, цельная кровь) извлекают из 
холодильника и выдерживают при ком­
натной температуре в течение 30 мин. 
Допустимо согревание трансфузионных 
сред на водяной бане при температуре 
37°С под контролем термометра.

Биологическую пробу проводят неза­
висимо от объема переливаемой крови, 
эритроцитов и скорости их введения. При 
необходимости переливания нескольких 
доз компонентов крови биологическую 
пробу проводят перед началом перелива­
ния каждой новой дозы.

Техника проведения биологической 
пробы заключается в следующем: одно­
кратно переливают 10 мл гемотрансфу- 
зионной среды (кровь, эритроциты, плаз­
ма) со скоростью 2-3 мл (40-60 капель) в 
минуту, затем переливание прекращают 
и в течение 3 мин наблюдают за реципи­
ентом, контролируя у него пульс, дыха­
ние, АД, общее состояние, цвет кожи, из­
меряют температуру тела. Такую проце­
дуру повторяют еще дважды. Появление

в этот период хотя бы одного из таких 
клинических симптомов, как озноб, боли 
в пояснице, чувство жара и стеснения в 
груди, головной боли, тошноты или рво­
ты требует немедленного прекращения 
трансфузии и отказа от переливания 
данной трансфузионной среды.

Необходимость экстренной трансфу­
зии компонентов крови не освобождает от 
выполнения биологической пробы.

Во время ее проведения возмож­
но продолжение переливания солевых 
растворов.

При переливании компонентов кро­
ви под наркозом о реакции или начина­
ющихся осложнениях судят по немоти­
вированному усилению кровоточивости 
в операционной ране, снижению АД и 
учащению пульса, изменению цвета 
мочи при катетеризации мочевого пу­
зыря, а также по результатам пробы на 
выявление раннего гемолиза. В таких 
случаях переливание данной гемотран- 
сфузионной среды прекращают, хирург 
и анестезиолог совместно с трансфузио- 
логом обязаны выяснить причину гемо- 
динамических нарушений. Если ничто, 
кроме трансфузии, не могло их вызвать, 
то данная гемотрансфузионная среда 
не переливается, вопрос о дальнейшей 
трансфузионной терапии решается в за­
висимости от клинических и лаборатор­
ных данных

Биологическая проба, как и проба на 
индивидуальную совместимость, обяза­
тельно проводится и в случаях, когда пе­
реливается индивидуально подобранная 
в лаборатории или фенотипированная 
эритроцитарная масса.
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После окончания переливания до­
норский контейнер с небольшим коли­
чеством оставшейся гемотрансфузионной 
среды и пробирка с кровью реципиента, 
использованная для проведения проб на 
индивидуальную совместимость, под­
лежит обязательному сохранению в те­
чение 48 ч в холодильнике. В истории 
болезни трансфузиолог обязан зарегис­
трировать показания к переливанию 
компонентов крови, паспортные данные 
с этикетки донорского контейнера, ре­
зультат контрольной проверки группо­
вой принадлежности крови реципиента 
по системам АВО и Rh, результат пробы 
на индивидуальную совместимость и 
результат биологической пробы, а так­
же результат контрольной проверки 
групповой принадлежности крови или 
эритроцитов, взятых из контейнера, по 
системам АВО и Rh. Ежечасно у реци­
пиента измеряют температуру тела, АД, 
контролируется наличие мочеотделения 
и сохранение нормального цвета мочи. 
Появление красной окраски при сохране­
нии прозрачности мочи свидетельствует 
об остром гемолизе. На следующий день 
после переливания обязательно делают 
клинический анализ крови и мочи.

При гиповолемическом шоке гемор­
рагического характера (дефицит ОЦК и 
жидкости интерстициального пространс­
тва) терапия включает:

— Остановка кровотечения.
— Положение Тренделенбурга.
— Оксигенотерапия высокими кон­

центрациями кислорода.
— Инфузионная терапия — ком­

бинация коллоидов и кристаллоидов,

гемотрансфузии с целью поддержания 
гемоглобина на уровне свыше или = 
100 г/л.

— Коррекция метаболического аци­
доза, нарушений обмена К+, Na+.

— При сохраняющейся олигурии
— допамин 2,5 мкг/кг/мин + фуросемид 
10-80 мг в/в + эуфиллин 240 мг в/в (перед 
введением эуфиллина необходимо оце­
нить уровень К+).

ДВС, или профиль коагулопатии, 
имеет важное значение для отбора тех 
редких больных, которые требуют еще 
более сложного лечения. Профиль ДВС 
включает определение протромбинового 
времени (ПВ), частичного протромбоплас- 
тинового времени, числа тромбоцитов, 
содержания фибриногена и продуктов 
его распада. Простым скрининг-тестом 
для выявления коагулопатии служит 
определение скорости образования сгус­
тка крови в пробирке, сгусток должен 
образоваться через 5 мин. При образова­
нии сгустка исследование его характера 
спустя еще 60 мин позволит установить 
признаки патологического повышения 
фибринолиза.

Ф у н к ц и я  п о ч е к .  Большинство 
отдаленных осложнений, возникающих 
в результате тяжелого кровотечения, 
связано с шоком. В частности, острый ка­
нальцевый некроз и некроз коры почек 
развиваются после олигурии или ану­
рии, обусловленной гиповолемическим 
шоком. Поэтому критическим моментом 
при ведении больных является посто­
янный контроль за выделением мочи. 
У беременных следует применять кате­
тер Фолея и проводить активную тера­
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пию по поводу сниженного выделения 
мочи. Лечение, прежде всего, должно 
предусматривать увеличение внутрисо­
судистого объема (а не назначение моче­
гонных средств). Поддержание скорости 
выделения мочи на уровне 30 мл/ч за­
щищает почки от развития необратимых 
поражений. Если удалось добиться удов­
летворительной гидратации организма 
и соответствующего замещения крово- 
потери, для восстановления нормально­
го выделения мочи вполне достаточно 
однократного внутривенного введения
0,02-0,06 г фуросемида.

Центральное венозное давление.
Беременные, находящиеся в крити­

ческом состоянии, требуют скрупулезно­
го постоянного контроля за состоянием 
внутрисосудистого объема. Содержание 
гемоглобина, частота пульса и величина 
артериального давления могут дезориен­
тировать врача, особенно при сниженном 
выделении мочи. Налаженная на пери­
ферии система определения централь­
ного венозного давления (особенно при 
коагулопатии) или более центрально ус­
тановленная система (на подключичную 
или другую вену) обеспечивает получе­
ние информации, необходимой для безо­
пасного и быстрого повышения внутрисо­
судистого объема. Более точную оценку 
процесса увеличения внутрисосудистого 
пространства можно получить при по­
мощи катетера Сван-Ганца или посредс­
твом измерения легочного давления «за­
клинивания». К сожалению, это доступно 
не всем медицинским учреждениям.

Базовая терапия заключается в ле­
чении причины, обусловившей развитие

ДВС — синдрома (отслойка плаценты и 
ЯР*)-

Симптоматическая терапия — под­
держание стабильной гемодинамики, 
микроциркуляции, оксигенации тканей, 
инфузионная терапия с целью компенса­
ции волемических потерь, респиратор­
ная терапия, ликвидирующая явления 
гипоксии у больной и др.

Переливание свежезамороженной 
плазмы, а также введение гепарина в 
соответствии с рекомендациями, приве­
денными нами раньше, в дозах от 200 
до 1000 ед/ч. В то же время могут при­
меняться препараты, эффективность 
которых не подтверждена рандомизиро­
ванными клиническими испытаниями 
(РКП). Общепринятыми («золотым стан­
дартом») считаются препараты и мето­
ды, отвечающие критериям так называ­
емой доказательной медицины (Evidence 
Based Medicine), основу которой в 1972 г 
заложил английский эпидемиолог Арчи 
Кокрейн (Archie Cochrane). Был пред­
ложен метод мета-анализа, результаты 
которого динамичны, поэтому препарат 
или метод, сегодня признанный неэф­
фективным (в качестве критерия эффек­
тивности учитывается главным образом, 
влияние на летальность), завтра может 
занять свое законное место в терапевти­
ческом алгоритме.

П р е п а р а т ы ,  э ф ф е к т и в н о с т ь  
к о т о р ы х  не п о д т в е р ж д е н а  РКИ 
(К. П. Жидков, 2000).

1. Антитромбин III.
2. Протеин С.
3. Ингибитор тканевого фактора.
4. Гирудин.
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5. Антифибринолитические пре­
параты — транексамовая кислота 
(Трансамча).

6. Ингибиторы протеаз, синтетичес­
кий ингибитор фактора Ха, синтети­
ческий ингибитор сериновых протеаз 
(габексат).

К. П. Жидков (2000) также указыва­
ет, что протромбиновое время (ПВ) долж­
но быть удлинено при ДВС. Однако ПВ
— ненадежный тест в диагностике ДВС. 
ПВ удлиняется у 50-75% больных ДВС. 
У 50% больных ПВ соответствует норме 
либо укорочено. Причина укорочения ПВ
— активные факторы свертывания, цир­
кулирующие в крови — тромбин и фак­
тор Ха.

А к т и в и р о в а н н о е  п а р ц и а л ь ­
ное  т р о м б о п л  а с т и н о в о е  в р е м я  
(АПТВ). Теоретически должно быть уд­
линено у больных ДВС. Однако АПТВ- 
тест еще более ненадежный в диагности­
ке ДВС. АПТВ удлинено лишь у 50-60% 
больных ДВС. У 40-50% больных ДВС 
АПТВ соответствует норме. Причины уд­
линения АПТВ: биодеградация факторов 
свертывания — VIII, IX, XI и снижение 
уровня фибриногена ниже 100 мг%.

При ДВС в ответ на формирующиеся 
микротромбы активизируется фибрино- 
литическая система, ликвидирующая об­
струкцию сосудов и восстанавливающая 
циркуляцию крови. При нарушении фиб- 
ринолитического ответа микротромбозы 
во внутренних органах ведут к формиро­
ванию полиорганной недостаточности и 
летальному исходу. Активность фибри- 
нолитической системы может быть оце­
нена по уровню плазминогена и плазми-

на. Важно при этом определить в плазме 
комплекса плазмин (альфа-2-плазмин 
ингибитор), чтобы сделать вывод о сте­
пени сбалансированности процессов ко- 
агуляции/фибринолиза. Этот комплекс 
оценивается перекрестным иммуноэлек­
трофорезом, ELISA и радиоиммунным 
методом. Таким образом, повышение 
плазмина, снижение плазминогена — 
прямые свидетельства фибринолитичес- 
кой активности.

У м е р е н н о е  к р о в о т е ч е н и е .  
У женщин с предлежанием плаценты 
лишь в редких случаях можно допустить 
пролонгирование беременности, когда 
легкие плода достигли зрелости или срок 
беременности превысил 36 нед. Поэтому 
у женщин с умеренным маточным кро­
вотечением следует срочно оценить сте­
пень зрелости легких плода сразу после 
острого периода кровотечения и стаби­
лизации состояния матери. При поло­
жительной пробе со встряхиванием или 
«зрелом» индексе Л/С необходимо сроч­
ное родоразрешение.

При незрелых легких плода беремен­
ную с предлежанием плаценты и уме­
ренным кровотечением оставляют в па­
лате интенсивного наблюдения (обычно 
в предродовой или родовой палате) на 
24-48 ч. С помощью переливания крови 
и компонентов крови следует поддержи­
вать содержание гемоглобина в среднем 
на уровне 110 г/л. Необходимо не допус­
кать сокращений матки путем профи­
лактического применения бета — адре- 
номиметиков. Для ускорения созревания 
легких плода беременным назначают 
стероидные препараты. При нестабиль-
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Схема 23.1
Ведение беременных с предлежанием плаценты

Умеренное ____ ^Гестациозный
кровотечение возраст

Более 36 нед или 
величина Л/С 
свидетельствует 
о зрелости плода
Менее 36 нед или 

- свидетельствует — 
о незрелости плода

Небольшое
кровотечение

„ Гестадиозный
- W

возраст

Более 36 нед или 
величина Л/С 
свидетельствует 
о зрелости плода

Менее 36 нед или 
—  свидетельствует -

Интенсивное 
-> наблюдение, 

бета-адрено- 
миметики, 
кортикостероиды, 
переливание 
крови

-> Кесарево
-►сечение

о незрелости плода

Нестабильное
состояние
больной

Стабильное
состояние
больной

Постоянное
наблюдение

ном состоянии матери и постоянной уме­
ренной кровопотере, а также при необ­
ходимости переливания более 2 ампул 
крови за 24-часовой период для компен­
сации кровопотери, следует произвести 
родоразрешение, несмотря на небольшой 
гестационный возраст плода или недо­
статочную зрелость легочного сурфак­
танта. Необходимо предупредить неона- 
толога о предстоящих родах ребенка с 
высоким риском развития респираторно­
го дистресс-синдрома. В случае быстрой 
стабилизации состояния беременной и 
его сохранения без ухудшения в течение
24-48 ч беременную переводят в группу 
постоянного наблюдения.

У большинства беременных с уме­
ренным кровотечением и предлежанием

плаценты вскоре после госпитализации 
кровотечение прекращается и их состо­
яние стабилизируется. Однако в неко­
торых случаях ввиду появления таких 
осложняющих факторов, как преждев­
ременный разрыв плодных оболочек, 
экстрагенитальные заболевания у ма­
тери или угрожающее состояние плода, 
пролонгирование беременности может 
оказаться нецелесообразным. Несколько 
дней отсрочки родоразрешения мо­
гут радикально улучшить прогноз для 
новорожденного.

Н е б о л ь ш о е  к р о в о т е ч е н и е .  
Как при умеренном, так и при неболь­
шом кровотечении, ведение беременной 
зависит от зрелости плода. Наиболее 
правильным решением является немед­
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ленное родоразрешение при достаточной 
зрелости легких плода, несмотря на сла­
бое кровотечение. В каждой публикации 
о беременности с предлежанием плацен­
ты приводятся случаи гибели доношен­
ных детей в период ожидания родораз­
решения посредством кесарева сечения. 
Если легкие плода не достигли зрелости 
или срок беременности меньше 36 нед, 
необходимо длительное постоянное на­
блюдение, что будет описано ниже.

План ведения беременных с пред­
лежанием плаценты представлен на 
схеме.

П о с т о я н н о е  н а б л ю д е н и е .  
Консервативное или выжидательное ве­
дение беременных с предлежанием пла­
центы является попыткой снизить вы­
сокую перинатальную смертность, свя­
занную с досрочным родоразрешением. 
В 20-е годы, до того как стали доступны­
ми переливание крови и безопасное родо­
разрешение посредством кесарева сече­
ния, материнская смертность достигала 
10%, перинатальная— 70%. Когда актив­
ное ведение стало безопасным и вполне 
применимым, было единодушно приня­
то мнение о немедленном родоразреше- 
нии независимо от срока беременности. 
Приблизительно через 25 лет, в 1945 г, 
после пересмотра этого подхода высказа­
но предположение о том, что пролонгиро­
вание беременности под строгим посто­
янным контролем приведет к снижению 
перинатальной смертности. Однако эти 
надежды не оправдались и, кроме того, 
только 40-60% беременных могут быть 
включены в группу для постоянного на­
блюдения. У остальных женщин имеют­

ся доношенная беременность, слишком 
интенсивное кровотечение, преждевре­
менный разрыв плодных оболочек и др. 
Пролонгирование беременности лишь на 
1-2 нед за счет выжидательной тактики 
не приносит успеха. Однако все же следу­
ет отметить, что современное акушерство 
добилось значительного успеха в исходах 
для новорожденного даже при отсрочке 
родов на несколько дней.

В ы ж и д а т е л ь н а я  т а к т и к а  
показана с постоянным наблюдением у 
беременных, у которых подтверждена 
недостаточная зрелость легких плода 
или срок беременности не достиг 36 нед. 
Беременные с нестойкими витальными 
показателями или с продолжающимся 
маточным кровотечением (умеренно вы­
раженным) должны оставаться под ин­
тенсивным наблюдением до прекраще­
ния кровотечения и стабилизации обще­
го состояния.

Г о с п и т а л и з а ц и я .  Длительная 
госпитализация является оптималь­
ным видом ведения беременны х. 
Предпринимались попытки выделить 
«неопасную» группу беременных, кото­
рых можно было бы вести под постоян­
ным наблюдением в домашних условиях. 
Однако никакие данные не позволяют 
предсказать, у какой из беременных воз­
никнет повторное кровотечение и насту­
пит гибель плода.

П р о ф и л а к т и к а  п р е ж д е в р е ­
м е н н ы х  р о д о в .  Примерно у 30 % жен­
щин с предлежанием плаценты преры­
вание беременности связано с преждев­
ременным началом родовой деятельнос­
ти. Предрасполагает ли более низкая
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имплантация плаценты к раннему раз­
витию родовой деятельности или для та­
кой беременности характерно преждевре­
менное начало родов — до конца не ясно. 
После стабилизации состояния больной 
рекомендуется назначение бета-адрено- 
миметиков (гинипрала — гексопренали- 
на сульфата, тербуталина и др.). В связи 
с их влиянием на сердечно-сосудистую 
систему у матери к началу лечения не 
должно быть значительного кровотече­
ния и изменений витальных показате­
лей (В. В. Абрамченко, 2001). Применение 
этих препаратов следует продолжать 
до того времени, пока не будет принято 
решение о прерывании беременности. 
В 1973 г нами было предложено приме­
нение оксипрогестерон-капроната для 
профилактики преждевременных родов, 
что впоследствии подтвердил в 1975 г 
Johnson. В настоящее время мы широко 
применяем препараты гестагенного дейс­
твия — дюфастон (аналог природного 
прогестерона) и утрожестан (натураль­
ный микронизированный прогестерон) 
в сочетании с бета-миметиками, что поз­
воляет пролонгировать эффективность 
последних.

З р е л о с т ь  л е г к и х  п л о д а .  При 
умеренном кровотечении и доношенной 
беременности показано родоразрешение. 
В клинических ситуациях с предлежа­
нием плаценты и недоношенной бере­
менности применение глюкокортикоидов 
может спасти жизнь новорожденного ре­
бенка. При сроке беременности до 32 нед 
следует считать, что легкие плода незре­
лые и назначить надо глюкокортикоиды. 
Однако при сроке беременности от 32 до

35 нед вполне вероятно, что легкие плода 
могут оказаться зрелыми, однако в слу­
чае отсутствия возможности определять 
степень зрелости легких плода следует 
также без промедления назначить ле­
чение стероидными препаратами, что 
приводит к снижению частоты болезни 
гиалиновых мембран примерно на 50%, 
которые не оказывают отрицательного 
влияния на здоровье новорожденного. 
Назначение, например, дексаметазона 
необходимо проводить до родов или до 
срока беременности 36 нед.

Настойчиво рекомендуется сохране­
ние постельного режима и беременным 
разъясняется опасность любых мани­
пуляций в области влагалища. Кроме 
того, следует избегать напряжения при 
дефекации и мочеиспусканий, для чего 
используются мягкие слабительные 
средства.

С р о к  р о д о р а з р е ш е н и я .  
Существуют противоречивые мнения 
относительно времени родоразрешения, 
если удалось добиться зрелости легких 
плода в очень ранние сроки беременнос­
ти. При предлежании плаценты преры­
вание беременности до 36 нед следует 
производить в основном из-за появления 
осложнений у матери. По достижении 
этого срока (даже при отсутствии ослож­
нений у матери) беременность необходи­
мо прервать, как только будет подтверж­
дена зрелость легких плода. Поэтому при 
небольших сроках беременности (напри­
мер, 30 нед) необходимо провести курс 
лечения глюкокортикоидными гормона­
ми сразу при поступлении беременной 
в стационар, назначаются бета-адрено-
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миметические средства и постельный 
режим, а затем, после начального курса 
стероидной терапии, в дальнейшем про­
водят поддерживающую терапию глюко­
кортикоидами 1 раз в неделю вплоть до 
родов.

Если со стороны матери нет срочных 
показаний к проведению родов, то с 36 
нед беременности еженедельно прово­
дится амниоцентез для определения 
величины Л/С и как только будут полу­
чены результаты, свидетельствующие
о зрелости легких плода, приступить к 
родоразрешению.

В е д е н и е  п о с л е д о в о г о  п е р и о ­
да . С рождением ребенка опасность для 
жизни роженицы не исчезает. Каждое 
сколько-нибудь выраженное кровотече­
ние в последовом периоде у анемизиро- 
ванной женщины может оказаться роко­
вым. По данным многих более ранних 
статистик, смерть от кровотечения при 
предлежании плаценты была в после­
довом и раннем послеродовом периодах 
чаще, чем во время беременности, перво­
го и второго периода родов. Кровотечение 
в последовом периоде особенно часто на­
блюдается при предлежании плаценты, 
когда стенка нижнего сегмента истонче­
на из-за глубокого врастания ворсин и 
лишена возможности, даже вследствие 
физиологических особенностей, актив­
но сокращаться и способствовать отде­
лению детского места и тем более его 
изгнанию.

Необходимо помнить, что при пред­
лежании плаценты отмечаются часто 
большие размеры плаценты, глубокое 
врастание ворсин, добавочные доли,

что усложняет процесс ее самостоятель­
ного или искусственного выделения. 
Истонченная обширная плацента не мо­
жет даже при правильных сокращениях 
отделиться так скоро, как нормальная 
плацента.

Поэтому внимание врача и акушерки 
к роженице в течение третьего периода 
родов и на протяжении ближайших ча­
сов после их окончания не должно осла­
бевать. После рождения последа его не­
обходимо тщательно осмотреть, измерить 
и взвесить. С профилактической целью в 
III периоде родов показано внутривен­
ное одномоментное введение окситоцина 
(5 ЕД) или метилэргометрин 0,02% — 1 
мл. В. В. Абрамченко (2000) рекоменду­
ет введение мизопростола ректально в 
дозе 1000 мкг (5 таблеток сайтотека) для 
профилактики кровотечения. Отмечено 
существенное уменьшение величины 
кровопотери и в 4 случаях удалось избе­
жать удаления матки. Положив руку на 
дно матки, акушер одновременно наблю­
дает за ее состоянием и за кровопотерей. 
Третий период родов для роженицы яв­
ляется самым опасным.

Как известно, причиной кровотече­
ний в последовом периоде служат разрыв 
шейки и гипотоническое состояние мат­
ки вследствие неправильного отделения 
плаценты. При предлежании ее часто ис­
точником кровотечения бывает комбина­
ция обеих причин.

При предлежании плаценты и не­
обходимости ручного отделения и выде­
ления плаценты, акушер обязан сразу 
войти в полость матки рукой и произвес­
ти его удаление. Кроме того, не следует
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упускать из вида, что при предлежании 
плаценты возможно при невниматель­
ном выполнении этой операции остав­
ление добавочных долек, отстоящих от 
основной части плаценты на некотором 
расстоянии.

Само отделение плацентарной ткани 
несколько затруднено, вследствие того, 
что приходится отделять ее в условиях 
более резко выраженной, чем обычно, 
интимной связи с истонченной тканью 
перешейка. Поэтому рекомендуется в 
конце операции одновременно прове­
рить рукой матку на целость ее стенок. 
От инструментального обследования 
стенок полости матки у родильниц, у ко­
торых было предлежание детского места, 
следует отказаться.

После удаления детского места реко­
мендуется осмотреть шейку при помощи 
зеркал и в случае обнаружения малей­
шего разрыва последний должен быть 
тщательно зашит. При кровотечениях 
у родильниц следует различать гипото­
нию или атонию тела матки и гипотонию 
перешейка ее, так как на фоне хорошо со­
кратившегося дна матки, перешеек мо­
жет продолжаться оставаться в гипото­
ническом состоянии.

О с л о ж н е н и я .  Большинство тяже­
лых отдаленных осложнений при пред­
лежании плаценты связано с геморраги­
ческим шоком и гипотензией. И. Р. Петров 
различает две фазы — компенсирован­
ной и декомпенсированной кровопотери. 
В последнем случае артериальное дав­
ление падает. Необратимое поражение 
почек (кортикальный некроз) является 
наиболее частым терминальным состо­

янием. Однако существуют и некоторые 
специфические осложнения, присущие 
только предлежании плаценты.

ДВС.  Развитие ДВС в связи с пред­
лежанием плаценты происходит нечасто. 
Скорее всего, ДВС является вторичным 
процессом при геморрагическом шоке 
или преждевременной отслойке плацен­
ты и его развитие менее характерно толь­
ко для предлежания плаценты.

П р и р а щ е н и е  п л а ц е н т ы .  
Сочетание предлежания плаценты 
и ее приращения встречается редко
— у каждой пятой-третьей женщины 
(20-30%) случаев. Известно, что прира­
щение плаценты связано с отсутстви­
ем или недостаточным образованием 
децидуальной оболочки, создающим 
условия для прорастания трофобласта 
в миометрий, то имплантация плацен­
ты в нижнем сегменте матки логически 
предрасполагает к возникновению дан­
ного осложнения. Обнаружение во вре­
мя кесарева сечения обширного прира­
щения плаценты является показанием 
к удалению матки.

Могут быть осложнения кесарева се­
чения и осложнения трансфузионной 
терапии.

В плане прогноза старые статистики 
утратили свое прогностическое значе­
ние и сохранили лишь исторический ин­
терес. В настоящее время материнская 
смертность при предлежании плаценты 
близка к нулю. Перинатальная смерт­
ность не превышает 10%. Основная при­
чина гибели детей — недоношенность. 
При предлежании плаценты высок риск 
врожденных пороков.
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П р о ф и л а к т и к а .  Необходима про­
филактика воспалительных процессов 
слизистой оболочки матки, планирова­
ние семьи и др. Необходима обязатель­
ная госпитализация всех беременных со

всеми видами предлежания плаценты 
во время и вне кровотечения, правиль­
ный выбор метода лечения, инфузионно- 
трансфузионная терапия, выбор срока 
родоразрешения.

23.6. Преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты 

(separatio placentae normaliter insertae spontanea)

Преждевременной отслойкой плацен­
ты называют частичное или полное от­
деление нормально расположенной пла­
центы от стенки матки, произошедшее до 
рождения плода — во время беременнос­
ти или родов.

Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь .  
Преждевременная отслойка плаценты 
встречается приблизительно в 1 случае 
на 100 родов. С этим осложнением связа­
но 15% случаев смерти плода.

Обычно плацента отделяется от 
стенки матки только после рождения 
ребенка.

Плацента подвергается в течение бе­
ременности и родов давлению маточной 
стенки. Вследствие губчатого строения 
она легко приспосабливается к измене­
ниям давления и размерам площади 
маточной стенки, с которой интимно свя­
зана. Кроме того, содержимое плодного 
яйца оказывает противодавление давле­
нию на плаценту, прижимая ее к стенке 
матки.

Таким образом, давление полого 
мускула на детское место компенсиру­

ется давлением в противоположном на­
правлении, что в общей сложности пре­
дотвращает отслойку до тех пор, пока 
целость плодного пузыря не нарушена. 
После отхождения околоплодных вод 
объем полости матки уменьшается, мат­
ка плотнее охватывает плод, который в 
свою очередь теснее прижимается сам 
или с помощью частично сохранившихся 
вод к плаценте. Уравновешивание двух 
сил, действующих в противоположном 
друг другу направлении, продолжается, 
и связь между плацентой и стенкой мат­
ки не нарушается. Кроме того, сохране­
нию связи способствует, с одной стороны, 
значительная эластичность — прекрас­
ная приспособляемость плацентарной 
ткани к различным пространственным 
изменениям площади своего прикрепле­
ния и, с другой стороны, то обстоятельс­
тво, что во время первого и второго пери­
одов родов участок маточной стенки, со­
ответствующий прикреплению плацен­
ты, сокращается меньше, чем остальная 
часть более активного отдела маточной 
мускулатуры. С рождением ребенка со­
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отношения сил меняются и происходит 
отслойка по тому или иному способу — 
либо в центре плаценты с образованием 
ретроплацентарной гематомы, либо по 
периферии.

Нарушению связи между плацентой 
и стенкой матки, помимо механических 
моментов, способствует еще и подгото­
вительные процессы, происходящие в 
материнской, а также в плодовой части 
детского места, в основном характеризу­
ющиеся регрессивными и дегенератив­
ными изменениями в ней.

Всякое нарушение связи плаценты с 
маточной стенкой сопровождается кро­
вотечением. Однако физиологичным мо­
жет считаться умеренное кровотечение 
вследствие отслойки только в последовом 
периоде родов.

Отслойка плаценты с неизбежным 
последующим кровотечением во время 
беременности, первого и второго периодов 
родов должна быть признана преждевре­
менной независимо от того, где располо­
жено детское место — в области ли ниж­
него сегмента или в нормальном месте — 
в области тела матки.

Этиология.
Долгое время единственной причи­

ной возникновения преждевременной 
отслойки плаценты считали травму. 
Травма может быть самой разнообразной 
силы и самой разнообразной локализа­
ции. По сообщениям различных авторов, 
причиной преждевременной отслойки 
были не только тяжелые травмы, но так­
же незначительные физические напря­
жения, а также и психические (эмоци­
ональные) травмы. Однако и ранее уже

обращали внимание на то, что не всегда 
даже значительные травмы приводят 
к отслойке. Иногда травма имеет своим 
следствием отслойку не сразу, а спустя 
некоторое время. К числу механических 
причин отслойки относят также и корот­
кость пуповины. Еще Морисо (1728) ука­
зывал, что помимо травмы, причиной 
отслойки может служить и короткая пу­
повина. Пуповина обладает способностью 
растягиваться, но предел ее растяжи­
мости ниже силы связи между маточной 
стенкой и плацентой. Поэтому после пре­
дела растяжимости начинается механи­
ческая отслойка. Об абсолютной коротко­
сти пуповины говорят при длине ее 30 см 
и ниже. Длинная пуповина может стать 
относительно короткой, если имеется 
обвитие плода, что приводит к тем же 
последствиям. Имеет значение и место 
расположения плаценты, и место при­
крепления пуповины к ней. При низком 
расположении плаценты отслойка может 
быть при длине пуповины 10 см и ниже, 
при высоком расположении — при длине 
35 см (Г. Г. Гентер). В таких случаях при 
поступательных движениях плода пупо­
вина натягивается и увлекает за собой 
тот участок плаценты, к которому она 
прикреплена, происходит ее частичная 
отслойка, которая в дальнейшем прогрес­
сирует под давлением образовавшейся 
ретроплацентарной гематомы. Некоторые 
авторы отвергают возможность отслойки 
плаценты вследствие короткости пупо­
вины и полагают, что пуповина должна 
раньше разорваться, чем наступит от­
слойка плаценты. Амниотические сра­
щения могут создавать такие же механи­
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ческие причины для отслойки плаценты, 
как и короткость пуповины.

Поздний разрыв плодных оболочек 
может также служить механическим 
патогенетическим фактором отслой­
ки. Продвижение вниз целого плодного 
пузыря влечет за собой и плаценту, ко­
торая отрывается от маточной стенки. 
Возможно, оболочки натягиваются под 
влиянием продвигающейся предлежа­
щей части, тянут за собой плаценту и от­
слаивают ее.

Механическими моментами пыта­
лись также объяснить преждевремен­
ную отслойку плаценты при многоводии, 
при двойнях после рождения первого 
плода, при стремительных родах. В этих 
случаях при внезапном опорожнении 
матки тело ее резко сокращается и рас­
пластанная на ней плацента не может, 
вследствие резкого понижения внутри- 
маточного давления, следовать за умень­
шенной площадью своего прикрепле­
ния, не прижимается к стенке матки и 
отслаивается.

Закрытая травма живота при дорож­
но-транспортных происшествиях, на­
пример, в США составляет 7% во время 
беременности, т. е. более 200 тыс. бере­
менных американок получают травмы. 
Увеличивающееся число несчастных 
случаев во время беременности начина­
ет находить свое отражение в статисти­
ке материнской смертности. При травме 
надрыв или разрыв плаценты происхо­
дит редко, гораздо чаще наблюдается 
отделение плаценты от стенки матки. 
Закрепляющие ворсинки могут быть 
оторваны во время резких движений мат­

ки, и результат будет тот же самый, что и 
при отделении плаценты по какой-либо 
другой причине. Кровь при этом будет 
вытекать из межворсинкового пространс­
тва, проникать через децидуальную обо­
лочку и может вызвать развитие шока и 
сокращения матки независимо от того, 
есть наружное кровотечение или нет, од­
нако клинические проявления могут на­
блюдаться лишь у 5% беременных жен­
щин. Может произойти субклиническое 
отделение плаценты, когда кровотечение 
не выходит за пределы децидуальной 
оболочки. При таких обстоятельствах 
матка бывает болезненно чувствительной 
в течение нескольких часов, при этом мо­
жет быть незначительное влагалищное 
кровотечение. Впоследствии гематома, 
если она остается ограниченной, может 
развиваться обычным путем и, в конеч­
ном счете, представляет собой инфаркт 
плаценты. Частота возникновения суб- 
клинических отделений плаценты и ин­
фаркта ее при столкновениях автомоби­
лей неизвестна, но незначительные отде­
ления плаценты, по-видимому, не имеют 
серьезного клинического значения. Если 
роды не начинаются в течение недели 
после дорожно-транспортного происшес­
твия, гематома ограничена и не вызыва­
ет преждевременных родов или гибели 
плода.

Результаты исследования показы­
вают, что в основе развития преждев­
ременной отслойки нормально располо­
женной плаценты лежат регионарные 
изменения в маточно-плацентарном 
бассейне, характеризующиеся повыше­
нием сосудистой резистентности, нару­
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шением 1 волны инвазии трофобласта 
и неполной децидуальной перестрой­
кой маточно-плацентарных артерий с 
повышением экспрессии маркеров дис­
функции эндотелия, снижением анти- 
коагуляционного потенциала синцити- 
отрофобласта и развитием локального 
тромбообразования (на поверхности 
ворсин) вследствие генетических де­
фектов системы гемостаза.

Профилактика преждевременной от­
слойки нормально расположенной пла­
центы является трудной задачей, и это 
связано с большим разбросом факторов 
риска и сложностью патогенетических 
механизмов развития отслойки плацен­
ты. Очевидно, медикаментозная кор­
рекция должна быть направлена на все 
звенья патогенеза преждевременной от­
слойки нормально расположенной пла­
центы. В то время как гипотензивные, 
токолитические препараты, магнезиаль­
ная терапия, антиагреганты и антико­
агулянты уже долгое время и с успехом 
применяются при осложненном течении 
беременности, эндотелиомодулирующие 
препараты только находят свое место в 
лечении гестоза и профилактике его тя­
желых осложнений. Учитывая тот факт, 
что дисфункция эндотелия в узком смыс­
ле слова является дефицитом эндогенно­
го N0, поскольку выработка оксида азота 
является наиболее подверженным дейс­
твию патогенных факторов механизмом, 
лежащим в основе таких функций сосу­
дистой стенки, как вазодилатация, тром- 
борезистентность, регуляция иммунного 
ответа и других, заместительная тера­
пия донаторами оксида азота, очевид­

но, должна занять свое место в широкой 
клинической практике.

Ведущим критерием доказательства 
наличия дефицита оксида азота при аку­
шерской патологии должны быть клини­
ческие пробы.

Чем обширнее децидуальная гемато­
ма, тем большее клиническое значение 
она имеет. Отделение 10-25 % поверхности 
плаценты, как правило, вызывает начало 
родов, но обычно не оказывает неблаго­
приятного влияния на мать или плод, по­
тому что такие небольшие отрывы обыч­
но бывают ограниченными. Конечно, 
если при такой ситуации ребенок рож­
дается недоношенным, последствия мо­
гут быть самими серьезными. Если про­
исходит отделение 25-50% поверхности 
плаценты, то обычно происходит угне­
тение жизнедеятельности плода и при 
задержке родов может наступить гибель 
плода в процессе родов. Если происходит 
отделение более половины поверхности 
плаценты, плод почти всегда погибает. 
Отделение плаценты может сопровож­
даться также развитием шока у мате­
ри, тетанией матки и ДВС-синдромом. 
Перинатальная смертность при преждев­
ременном отделении плаценты I степени 
(отслойка 10-25% поверхности плацен­
ты) составляет 30 %, II степени (отслойка
25-50% поверхности плаценты) 80% и III 
степени (отслойка более 50 % поверхности 
плаценты) — 100%.

Повреждение плода в результате за­
крытой травмы живота происходит ред­
ко. Плод защищен благодаря амортизи­
рующему действию амниотической жид­
кости и эластичности самой матки, даже
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Схема 23.1
Патогенез преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты (М. С. Зайнулина, 2005).

Неполная перестройка МП артерий плацентарного ложа с развитием тканевой
дисфункции эндотелия

Нарушение I волны инвазии трофобласта

Гипоперфузия и ишемия межворсинчатого пространства

Повреждение синцитиотрофобласта со снижением экспрессии аннексина 5,
тромбомодулина и eNOS

Увеличение маркеров 
нарушения 

антикоагуляционного 
потенциала 

синцитиотрофобласта 
в крови

Поступление цитокинов, 
продуктов перекисного 

окисления липидов «
и других повреждающих 

эндотелий субстанций в кровь

Г енерализованная 
дисфункция эндотелия

Увеличение маркеров 
дисфункции эндотелия в крови

Активация коагуляции 
в межворсинчатом ■*- 

пространстве

Врожденные
тромбофилии

Тромбообразование на поверхности ворсин

Стаз крови, нарушение 
венозного оттока, 

повышение давления в 
маточно-плацентарных сосудах

i
ОБРАЗОВАНИЕ ГЕМАТОМЫ 
В БАЗАЛЬНОЙ ПЛАСТИНКЕ

I
ПРЕЖДЕВРЕМЕННАЯ 

ОТСЛОЙКА НОРМАЛЬНО 
РАСПОЛОЖЕННОЙ 

ПЛАЦЕНТЫ

действие сил инерции гасится жидкой 
средой.

Большим событием в учении о пре­
ждевременной отслойке плаценты были 
первые сообщения о связи заболевания с 
нарушением функции почек.

В настоящее время разработаны но­
вые подходы в отношении классификации 
степени зрелости плаценты, которая поз­
воляет предсказать с большой точностью 
зрелость легких плода (A. Balic, D. Balle, 
1999). Кроме того, среди возможных при­
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23.6. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты

чин повреждения плаценты C. М. Salafia
(1999) выделяет острое воспаление, обус­
ловленное восходящей инфекцией в пла­
центе: хорион-децидуит, амнионит, вос­
паление хориальной пластинки, сосудов 
хориона, а также заболевания амниона 
(нодозный амнион), гистоцитоз, обуслов­
ленный меконием. Отслойка плаценты 
может быть обусловлена возникновением 
интервиллезных тромбозов (инфарктов, 
хронического виллизита и интраваску- 
лярных тромбов в плаценте). Эти патоло­
гические находки в плаценте приводят 
к уменьшению маточно-плацентарного 
кровотока (40%), наличию мекония (27%), 
хориоамниониту (21 %), отслойке плацен­
ты (9%), виллизита (9%), а также имеется 
наличие воспаления в области ворсинко­
вого пространства (Altshuler, 1999).

Разрабатываются маркеры дециду­
ального кровотечения (отслойки плацен­
ты): скрытая кровь в вагинальном отде­
ляемом, а в плазме крови матери опреде­
ление комплекса тромбин-антитромбин 
III (Lockwood, 1998).

Патологические изменения, связан­
ные с отслойкой плаценты, заключают­
ся в появлении кровотечения в decidua 
basalis, которая после этого отделяется 
или расслаивается. Гематома способству­
ет быстрому отделению плацентарной 
ткани от стенки матки. Отмечаются бо­
лее частые тромбозы артерий и некрозы 
decidua basalis, указывая на то, что в не­
которых случаях отслойки плаценты со­
судистый компонент может играть роль 
этиологического фактора. Частота от­
слойки увеличивается по мере прибли­
жения срока родов. К моменту отслойки

плаценты более 90% детей имеют массу 
тела более 1500 г.

В ранних литературных источниках 
патологическим состоянием считался 
разрыв маргинального синуса, это ос­
ложнение, очевидно, представляет собой 
отслойку, ограниченную краем плацен­
ты. Дж. Д. Бойд (1960) считает, что кра­
евого венозного синуса в плаценте как 
постоянного оформленного образования 
не существует.

Отслойка плаценты связана с мно­
гими причинами. Основными этиологи­
ческими факторами могут быть анома­
лии матки, необычно короткая пупови­
на, резкая внешняя травма и снижение 
давления амниотической жидкости при 
многоводии. Остается спорным вопрос о 
роли гипертензии и/или сосудистых за­
болеваний как главного этиологического 
фактора. Риск отслойки плаценты выше 
у многорожавших женщин. Возраст, как 
самостоятельный фактор, очевидно не 
имеет важной роли. Однако частые роды 
чаще сопровождаются отслойкой, как это 
было отмечено у многорожавших жен­
щин. Очень тесная связь отслойки пла­
центы наблюдается в случаях наличия 
этого осложнения при предыдущих бе­
ременностях, при этом они бывают более 
тяжелыми по сравнению с предыдущи­
ми. Питание играет существенную роль 
(с богатым содержанием белка) и имеет­
ся тесная связь между отслойкой пла­
центы и недостаточной прибавкой веса. 
Курение, особенно в сочетании с анеми­
ей, может быть важным фактором, спо­
собствующим развитию инфарктов в пла­
центе и в результате этого ее отслойки.
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты.

В плацентах у таких женщин чаще обна­
руживаются некрозы в decidua basalis; это 
подтверждает гипотезу о том, что относи­
тельная или периодическая гипоксия мо­
жет предрасполагать к развитию отслой­
ки плаценты. В. В. Абрамченко и соавт. 
(2000) показали, что при наличии уроге­
нитальной инфекции отслойка плацен­
ты встретилась в 6 раз чаще. При этом 
воспалительные изменения в плаценте и 
оболочках наблюдались почти у полови­
ны женщин, при этом у 1/3 наблюдений 
воспаление локализовалось во внепла- 
центарных оболочках. Циркуляторные 
нарушения в плаценте отмечены у 93,7 %. 
В целом кровоизлияния в последе были 
отмечены в 100% наблюдений, причем 
выраженная их интенсивность была в 
86%. Умеренно выраженные инволютив- 
но-дистрофические процессы в плаценте 
были в половине наблюдений; в 2/3 эти 
инволютивно-дистрофические изменения 
сочетались с нарушением плацентарного 
кровообращения.

Патологическая анатомия.
Как только нарушается анатомичес­

кая связь между плацентой и стенкой 
матки, начинается кровотечение. Если 
отслойка начинается в центре плаценты, 
образуется ретроплацентарная гематома, 
которая по мере продолжения кровотече­
ния увеличивается.

Это немедленно сказывается на кли­
нической картине, соответствующей про­
явлениям тяжелого внутреннего кровоте­
чения, сопровождается гибелью плода и 
др. Иногда эти ретроплацентарные кро­
вотечения бывают небольшими и отслой­
ка плаценты останавливается в самом

начале ее возникновения. Они бывают 
настолько незначительными, что клини­
чески себя не проявляют и обнаружива­
ются только после рождения плаценты.

В тех случаях, когда периферические 
отделы плаценты слабо прикреплены к 
маточной стенке, кровь прокладывает 
себе путь между оболочками вниз по на­
правлению к шейке и дает более или ме­
нее выраженное наружное кровотечение. 
То же бывает, если отслойка сразу начи­
нается на периферии.

Наиболее характерным анатоми­
ческим проявлением отслойки являют­
ся сгустки на материнской поверхности 
плаценты. Эти сгустки могут быть еди­
ничными (рис. 23.24, 23.25, 23.26) или 
множественными, мелкими или круп­
ными. Описан случай, когда один сгус­
ток в ретроплацентарной гематоме весил 
1200 г. Иногда гематома занимает не­
большую часть плацентарной площадки, 
в других случаях — почти всю. Сгустки 
эти различаются цветом и плотностью. 
Если сгустки очень недавнего проис­
хождения, они обычно красного и чер- 
но-красного цвета, если же прошло уже 
значительное количество времени после 
кровоизлияния, сгустки становятся ко­
ричневого цвета или грязно-серого.

Иногда сгустки прилипают к гладкой 
поверхности плаценты, иногда они с тру­
дом извлекаются из своего ложа.

Ложе имеет вид характерного тарел­
кообразного углубления. При обычной 
толщине плацентарной стенки 3x4 см, 
здесь в углублении, где находился сгус­
ток крови, толщина стенки может не до­
стигать 0,5 см.
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23.6. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты

Рис. 23.24. Преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты. 

Глубокое вдавление в плацентарной 
ткани после удаления сгустка крови.

Рис. 23.25. Глубокий кратер, 
откуда удален сгусток крови.

Рис. 23.26. Истонченная стенка матки, 
сдавленная ретроплацентарным сгустком.

Рис. 23.27. Маточно-плацентарная 
апоплексия. «Матка Кувелера».
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

Края тарелкообразного углубле­
ния плаценты иногда резко выражены 
и вследствие сильного давления сгус­
тка могут оказаться даже подрытыми. 
В самой толще плаценты наблюдаются 
различной величины и давности крово­
излияния (А. И. Малинин, 1964).

Особенно резкие изменения находят 
в матке при маточно-плацентарной апоп­
лексии. Подробное клиническое и анато­
мическое описание маточно-плацентар- 
ной апоплексии дал Кувелер в 1911 г (рис. 
23.27).

Анатомическая картина настолько 
здесь характерна, что ее следует считать 
резко отличающейся от других видов от­
слойки плаценты. На серозной оболочке 
матки иногда видны трещины, через ко­
торые кровь просачивается в свободную 
брюшную полость. В толще самой матки 
и под серозной оболочкой видны различ­
ной протяженности пятна, зависящие от 
пропитывания кровью отдельных учас­
тков. Такого же характера пятна видны 
и на широких связках, и на трубах, и 
на яичниках. Гематомы в самой стенке 
матки при этом никогда не образуются. 
Иногда эти пропитанные кровью участ­
ки настолько распространены в матке, 
что весь орган приобретает насыщен­
но красный или иссиня-черный цвет. 
Микроскопически обнаруживаются вы­
раженные изменения в сосудах матки, 
резкое их утолщение, неравномерное 
распределение крови в них — местами 
опорожненные, местами переполнен­
ные кровью, мелкие кровоизлияния, 
отек и растяжение мышечных волокон. 
В инфильтрированных тканях и в сосу­

дах обнаруживается резко выраженный 
лейкоцитоз. Вильямс сравнивает стен­
ку матки с промокшей кожей подошвы. 
Примечательно, что такая стенка мат­
ки почти не кровоточит при разрезах во 
время кесарева сечения. Глубокие струк­
турные изменения отмечаются также и в 
плацентарной ткани.

23.6.1. Клиника

Преждевременная отслойка детского 
места может произойти в течение бере­
менности, во время первого и второго пе­
риода родов (рис. 23.28, 23.29).

Классические клинические проявле­
ния отслойки плаценты — маточное кро­
вотечение, напряженная болезненная 
матка, отсутствие тонов сердца плода, 
гиповолемия различной степени и коагу- 
лопатия — наблюдаются в исключитель­
но редких случаях.

Таким образом, основными симпто­
мами отслойки являются кровотечение 
и боли, дополнительными — те последс­
твия, которые боли и кровотечения могут 
вызвать. У большинства беременных от­
мечается по крайней мере один из ука­
занных симптомов, но возможно и полное 
отсутствие признаков. Эти симптомы, та­
ким образом, немногочисленны. Зато по 
своей выраженности они могут варьиро­
вать в крайних пределах, иногда они мо­
гут быть едва заметными или даже вовсе 
отсутствовать, в других случаях — эти 
два симптома бывают настолько выраже­
ны, что при наличии одного из них уже 
достаточно, чтобы поставить диагноз и
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23.6. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты

Рис. 23.28. Преждевременное отделение 
нормально расположенной плаценты 
(плод находится в полости матки).

Рис. 23.29. Преждевременное отделение 
нормально расположенной плаценты.

1 —  ретроплацентарная гематома. На рис. 
справа кровоизлияние проложило себе путь 

меж ду стенкой матки и оболочками.

сделать заключение об угрозе для жизни 
женщины и плода.

Отслойка плаценты диагностирует­
ся менее чем в 1/3 случаев кровотечений, 
возникших в III триместре беременности. 
Чаще всего диагноз ставят ретроспек­
тивно, после завершения родов и осмот­
ра последа, т. е. при осмотре материнской 
поверхности плаценты после ее рожде­
ния обнаружением небольших сгустков 
крови на ней. В других случаях незна­
чительные боли или кровянистые вы­
деления не обращают на себя внимания 
самой женщины или врача и нахожде­
ние этих сгустков на плаценте представ­
ляет собой неожиданную находку. Хотя 
классическим признаком отслойки яв­
ляется вытекание из зева шейки матки

темной крови, ее количество и характер 
при таком кровотечении могут быть раз­
личными. Действительно, при скрытой 
отслойке плаценты (35% случаев) иног­
да не наблюдается никакого кровотече­
ния, хотя, судя по клиническому тече­
нию, может быть наиболее тяжелый вид 
осложнения.

В противоположность этому стоят 
случаи тяжело протекающей отслойки с 
резко выраженными симптомами (боль, 
кровотечение), при которых, если не бу­
дет оказана немедленная врачебная по­
мощь, неминуемо наступит смертельный 
исход. Между этими двумя крайними 
формами по интенсивности и выражен­
ности симптомов и течения стоят чаше 
всего встречающиеся в практике случаи
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Глава 23. Предлежание и преждевременная отслойка плаценты

с различными степенями отслойки и раз­
личной силой симптомов.

Повышение тонуса и болезненность 
матки отмечается приблизительно в 
половине случаев отслойки плаценты, 
причем частота появления этих симпто­
мов возрастает с нарастанием тяжести 
процесса. С помощью внутриматочного 
катетера можно определить повышение 
исходного тонуса (увеличенное давле­
ние покоя или так называемый основной 
(базальный) тонус матки, а также хоро­
шо различимые сопутствующие частые 
сокращения. Гораздо менее постоянным 
клиническим признаком является ге­
нерализованная или местная болезнен­
ность матки.

Кровотечение при отслойках нор­
мально расположенной плаценты, будучи 
обязательным симптомом этого заболева­
ния, может быть внутренним, наружным 
или смешанным (наружно-внутренним). 
Чаще всего наблюдается наружное кро­
вотечение, реже комбинированное и, на­
конец, наиболее редко отмечается чисто 
внутреннее (скрытое).

При потере одного и того же количес­
тва крови в случаях внутреннего и на­
ружного кровотечения первые являются 
более грозными и опасными. При внут­
ренних кровотечениях осложнение диа­
гностируется позже, а главное, наряду с 
последствиями кровотечения -анемией
— на первый план выступают явления 
шока. Очень важно отметить, что в слу­
чаях комбинированного кровотечения 
по силе наружного кровотечения нельзя 
судить о степени внутреннего. Полагают, 
кроме того, что наружное кровотечение

предотвращает дальнейшую отслойку 
плаценты, так как изменяются условия 
гемодинамического характера в матке. 
Начавшись как внутреннее кровотече­
ние, оно может таким и остаться, если 
связь по периферии между плацентой и 
стенкой матки остается прочной. Если же 
эта связь под влиянием давления из­
лившейся ретроплацентарно гематомы 
нарушается, кровь дальше отслаивает 
плодные оболочки от стенки матки и ис­
текает наружу. Наконец, если отслойка 
произошла где-нибудь по периферии, 
кровь может сразу прокладывать себе 
путь книзу к зеву — тогда кровотечение 
будет чисто наружным. В редких случаях 
из ретроплацентарной гематомы кровь 
проникает через оболочки в плодный пу­
зырь, не отслаивая оболочки от маточной 
стенки, в других, наиболее редких, слу­
чаях кровь из ретроплацентарной гема­
томы может проникнуть через мышеч­
ные слои под серозную оболочку матки 
или в клетчатку широких или круглых 
связок, что диагностируется по резкой бо­
лезненности при пальпации связок и по 
данным ультразвукового исследования. 
Наконец, чрезвычайно редко при обшир­
ных субсерозных гематомах брюшина не 
выдерживает напряжения, и кровь из­
ливается в брюшную полость в большем 
или меньшем количестве.

Ретроплацентарные гематомы могут 
быть единичными и множественными.

Степень кровотечения в значитель­
ной мере зависит от того, где произошла 
отслойка. Кровоизлияние будет значи­
тельным: 1) если отслойка произошла 
в центре, близко от того места, где при­

—  502  —

ak
us

he
r-li

b.r
u



23.6. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты.

креплена пуповина, т. е. там, где развет­
влены наиболее крупные сосуды; 2) если 
при отслойке произошло нарушение 
целости крупных синусов плаценты;
3) если отслойка заняла большую пло­
щадь плаценты.

Кровь, вытекающая из половых пу­
тей, бывает разного цвета. Если наруж­
ное кровотечение появилось вскоре после 
отслойки, кровь обычно имеет ярко-алый 
цвет, если от момента отслойки до появ­
ления крови прошел известный проме­
жуток времени, кровь темного цвета.

Кровь также будет алого цвета, если 
она прошла небольшое расстояние от 
нижнего полюса отслоившейся плаценты 
до наружного зева. Если же кровь «выжи­
мается» из ретроплацентарной гемато­
мы, расположенной высокого где-то у дна 
матки, она будет в большей или меньшей 
степени обесцвечена и носит серозно­
кровянистый характер. Такие выделе­
ния иногда принимают за околоплодные 
воды. Холмс отметил 22 случая истече­
ния сыворотки на 200 наблюдениях пре­
ждевременной отслойки плаценты.

В редких случаях, если кровь из рет­
роплацентарной гематомы проникает 
в плодный пузырь, околоплодные воды 
могут быть действительно окрашены 
кровью.

Наружное кровотечение при пре­
ждевременной отслойке нормально рас­
положенной плаценты в отличие от кро­
вотечения при предлежании плаценты 
не усиливается во время схватки, а, на­
оборот, в этот момент прекращается.

Другим основным симптомом явля­
ется боль в животе. Как и кровотечение,

боли эти могут быть большей или мень­
шей интенсивности и зависят от растяже­
ния матки — натяжения ее брюшинного 
покрова.

Боли особенно выражены при внут­
ренних кровотечениях. То обстоятельство, 
что не всегда наблюдается полный па­
раллелизм между степенью кровотече­
ния и интенсивностью болей, делает боли 
самостоятельным и основным симптомом 
преждевременной отслойки плаценты. 
Иногда они бывают настолько сильны­
ми, что могут быть сравнимы только с 
болями перед разрывом матки или перед 
разрывом трубы при внематочной бере­
менности. Боли иррадиируют иногда в 
спину, в бедро, часто они длительные, 
хотя и нередко протекают приступами. 
Очень редко боли при преждевременной 
отслойке плаценты отсутствуют, глав­
ным образом, в легких случаях.

Следствием кровотечения и болей 
является ряд новых симптомов, которые 
наблюдаются при отслойке. Резко болез­
ненный живот становится напряжен­
ным. Больная не позволяет прикоснуть­
ся к животу. Матку контурировать ни 
осмотром, ни пальпацией нельзя. В тех 
случаях, когда пальпация возможна, оп­
ределяется выпуклость большей частью 
над местом отслойки. Здесь локализует­
ся и место наибольшей болезненности. 
Консистенция этой выпуклости различ­
на: в одних случаях она мягкая, в других 
случаях отличается необычайной плот­
ностью. Понятно, что не всегда это выпя­
чивание можно определить. Если пла­
цента прикреплена не на передней стен­
ке, ни осмотром, ни пальпацией опреде­
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лить это выпячивание (accessory tumor
— Холмс) не удается. Ультразвуковое 
исследование также не всегда позволяет 
определить ретроплацентарную гемато­
му на задней стенке матки. Выпуклость 
может варьировать по величине довольно 
широко. Консистенция остальной части 
матки может быть обычной или плотной. 
Твердая, деревянистая консистенция 
матки преобладает больше при отслойке 
плаценты у беременных с гестозом.

В более тяжелых случаях гибель 
плода до поступления беременных в ста­
ционар происходит в 25-35% случаев. 
Дополнительное число плодов погибает 
еще до родов и после поступления бере­
менных в стационар. Клинически значи­
мые кровотечения обычно ограничива­
ются теми случаями преждевременной 
отслойки плаценты, которые связаны с 
гибелью плода, и даже тогда они состав­
ляют менее 50%.

Прежде всего выявляются симпто­
мы, зависящие от кровотечения. При 
незначительных потерях крови (наруж­
ных и внутренних) видимые слизистые 
бледнеют, кожа бывает теплой, пульс не­
сколько учащается, но остается хорошего 
наполнения.

При умеренных степенях кровопоте- 
ри сильно бледнеют слизистые оболочки, 
кожа на ощупь холодна, эластичность 
ее понижается, появляется пот на лбу, 
на губах, все тело становится влажным. 
Температура тела падает ниже нор­
мы. Пульс частый, слабого наполнения. 
Дыхание частое из-за наступающей ги- 
поксемии. Больная возбуждена. Большие 
потери крови сопровождаются нередко

резкими болями в животе и шоковыми 
явлениями, выраженными в различной 
степени. В этих случаях кожа лица и 
всего тела, видимые слизистые оболочки 
резко бледны, пульс становится частым, 
малым (вначале пульс некоторое время 
вследствие раздражения ветвей блужда­
ющего нерва перерастянутой маткой мо­
жет оставаться редким и полным).

Артериальное давление (если от­
слойка не произошла на почве выражен­
ного гестоза) падает до низкого уровня. 
Появляется головокружение, резкая 
слабость, сильная одышка и угнетенное 
состояние.

Если меры борьбы с гиповолемичес- 
ким шоком оказываются неэффективны­
ми, состояние еще больше ухудшается. 
Пульс становится нитевидным, едва про­
щупываемым, появляется зевота, шум в 
ушах, липкий пот на всем теле, жалобы 
на расстройство зрения (плохо видит, пе­
лена перед глазами), жажда, рвота.

Позже больная уже лежит апатич­
ная на кровати, безразличная ко всему 
окружавшему и постепенно полностью 
теряет сознание. Затем наступает бред, 
судорожные подергивания, иногда непро­
извольные испражнения, кома и смерть. 
Таков обычный порядок нарастания сим­
птомов, приводящих к роковому исходу, 
если кровотечение не было своевременно 
остановлено и не были проведены меры 
борьбы с развивающимся шоком.

Далеко не всегда параллельно поте­
ре крови развиваются симптомы гемор­
рагического гиповолемического шока 
(дефицит ОЦК и жидкости интерстици­
ального пространства) и его последствия.
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Каждый клиницист знает, что иногда 
больная легко переносит большую поте­
рю крови, в то время как у другой даже 
умеренное, нерезко выраженное крово­
течение может вызвать бурную реакцию 
вплоть до смерти больной.

По клиническому течению есть ос­
нование, таким образом, все случаи пре­
ждевременной отслойки плаценты де­
лить на случаи легкие, средней тяжести 
и тяжелые.

Секстон (Sexton) и его соавторы пред­
лагают различать:

а) легкие случаи: отслоилась 1/6 часть 
поверхности детского места, нет ясных 
доказательств внутреннего кровотечения 
и наружная потеря крови не превышает 
400 мл;

б) случай средней тяжести: отслои­
лась плацента на протяжении 1/6 части 
и больше, но меньше 2/3 ее поверхности. 
Наружное кровотечение больше 400 мл. 
Живот умеренно напряжен;

в) тяжелые случаи: сильное ретропла- 
центарное кровотечение, полная или поч­
ти полная отслойка плаценты. Обычно 
наружное кровотечение расценивается 
как слабое до умеренного. Сильное внут­
реннее (скрытое) кровотечение. Матка 
напряжена, резко чувствительна. Живот 
доскообразной плотности. Различная сте­
пень гиповолемического шока.

Шер (Sher, 1978) предложил систему 
клинической группировки преждевре­
менной отслойки (классификацию).

I с т е п е н ь  — включает те случаи 
отслойки плаценты, в которых не были 
установлены причины дородового кро­
вотечения, а диагноз подтвержден рет­

роспективно. У большинства женщин 
объем ретроплацентарной гематомы 
составляет 150 мл крови, ни у одной из 
них не превышает 500 мл. Эти данные 
свидетельствуют об отсутствии повы­
шенного риска для плода, а также о 
возможности благоприятного исхода бе­
ременности при проведении родоразре­
шения сразу после достижения зрелости 
легких плода.

II с т е п е н ь  — включает те случаи, 
когда развитие антенатального крово­
течения сопровождается классически­
ми признаками отслойки плаценты (бо­
лезненность и повышение тонуса матки, 
определяемое при пальпации), при этом 
плод остается живым. Объем ретропла­
центарной крови обычно составляет от 
150 до 500 мл, причем приблизительно 
у 27% женщин он превышает 500 мл. 
Почти у всех беременных отмечен изме­
ненный характер сердцебиения плода. 
Патологическим считается такой ха­
рактер изменения сердцебиения плода, 
когда имеются его отклонения частоты 
выше 160 или ниже 120 уд/мин или появ­
ляются «патологические варианты, вы­
званные сокращениями матки». Шер вы­
деляет понятие напряжения матки, оп­
ределяемого при пальпации, которое сле­
дует отличать от родовой деятельности с 
повышенным тонусом, что обычно можно 
установить с помощью внутриматочного 
катетера. Надо отметить, что термин «то­
ническое напряжение», вместо понятия 
«тонус», которое представляет собой один 
из видов сокращения, был предложен 
еще в 1940 г. проф. И. И. Яковлевым и фи­
зиком В. А. Петровым.
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I II  с т е п е н ь  — включает все пока­
затели, характерные для группы II, но в 
данном случае подтверждена гибель пло­
да. Эта группа делится на подгруппы, в 
основу которых положено наличие (или 
отсутствие) коагулопатии. Фактически 
все случаи материнской смертности, свя­
занные с отслойкой плаценты, наблюда­
ются у беременных этой группы.

Среди современных клинических 
классификаций преждевременной от­
слойки нормально расположенной пла­
центы, которой мы отдаем предпочтение, 
является следующая.

I . Л е г к а я  (40 % случаев).
1) Объем кровопотери из половых 

путей не превышает 100 мл. При образо­
вании ретроплацентарной гематомы на­
ружное кровотечение отсутствует.

2) Тонус матки слегка повышен.
3) ЧСС плода в пределах нормы.
4) Состояние беременной удовлетво­

рительное. Основные физиологические 
параметры и показатели свертывающей 
системы крови в пределах нормы.

I I .  С р е д н е й  т я ж е с т и  (45% 
случаев).

1) Объем кровопотери из половых пу­
тей составляет 100-500 мл. При образо­
вании ретроплацентарной гематомы на­
ружное кровотечение отсутствует.

2) Тонус матки повышен. Возможна 
болезненность матки при пальпации.

3) Изменяется характер сердцебие­
ния плода. Отмечаются признаки внут­
риутробной гипоксии, иногда — отсутс­
твие сердцебиения плода.

4) У беременной отмечаются тахикар­
дия, ортостатическая гипотония и низкое

пульсовое давление.
5) Возможно снижение уровня фибри­

ногена до 150-250 мг%.

I I I .  Т я ж е л а я  (15% случаев).
1) Объем кровопотери из половых пу­

тей превышает 500 мл. При ретроплацен­
тарной гематоме наружное кровотечение 
может отсутствовать.

2) Матка резко напряжена и болез­
ненна при пальпации.

3) Плод обычно погибает.
4) У беременной развивается геморра­

гический шок.
5) Часто присоединяется ДВС-син- 

дром.
На хороший исход беременности мож­

но надеяться лишь тогда, когда будет 
обеспечено внимательное наблюдение 
за состоянием сердечно-сосудистой сис­
темы и почек больных. Легко протека­
ющие случаи обычно наблюдаются у по­
ловины беременных с преждевременной 
отслойкой нормально расположенной 
плаценты, умеренно выраженные симп­
томы почти у каждой пятой и случаи тя­
желого кровотечения у каждой третьей 
женщины.

Как известно, на степень тяжести 
заболевания оказывает влияние гестоз, 
часто наблюдающийся при отслойке. 
Установлено, что преждевременная от­
слойка, стоящая в этиологической свя­
зи с гестозом, относится к тяжелейшим 
осложнениям беременности и родов. 
Отслойка плаценты в половине всех слу­
чаев наблюдается в процессе родов, при­
чем в первом периоде в 4 раза чаще, чем 
во втором периоде (периоде изгнания).
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23.6.2. Диагностика

Для своевременной диагностики от­
слойки плаценты, кроме проницатель­
ности опытного клинициста, может быть 
предложено немногое. Конечно, необ­
ходимо исключить предлежание пла­
центы, как это было рассмотрено выше. 
Некоторые предлагают использовать уль­
тразвуковое исследование для выявле­
ния ретроплацентарного сгустка крови, 
но, по нашим данным, его диагностичес­
кая целесообразность в данной ситуации 
не улучшает диагностику. Определение 
профиля ДВС в динамике может помочь 
в установлении отслойки плаценты у бе­
ременных с кровотечениями неизвестной 
природы, но его изменение не является 
объективным показателем данного ос­
ложнения. Бурно развивающаяся кар­
тина преждевременной отслойки нор­
мально расположенной плаценты очень 
напоминает острый живот вследствие 
ряда других заболеваний органов брюш­
ной полости (острая непроходимость ки­
шечника, прободение язвы желудка, 
калькулезный холецистит, инвагинация 
кишечника, острый панкреатит и другие 
заболевания). Диагноз преждевременной 
отслойки можно поставить, если имеется:
1) внезапное увеличение объема матки;
2) появление асимметрии матки с допол­
нительным выпячиванием; 3) явления 
нарастающей анемии и одновременно ре­
акция со стороны плода (изменение сер­
дечных тонов плода, глухость или полное 
их отсутствие).

Диагностика облегчается, если все 
эти явления возникли вслед за травмой

и сопровождаются маточным кровоте­
чением. Однако необходимо дифферен­
цировать это заболевание от предлежа­
ния плаценты или от разрыва матки. 
В пользу преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты го­
ворят: 1) несоответствие между силой на­
ружного кровотечения и бурным харак­
тером развившихся явлений; 2) раннее 
появление симптомов страдания плода.

От разрыва матки преждевременную 
отслойку плаценты можно отличить, 
если вспомнить, что разрывы матки 
представляют в течение беременности 
довольно редкое явление, а во время ро­
дов разрыву часто предшествует бурная 
родовая деятельность, главным образом 
вследствие несоответствия таза и пред­
лежащей части. Необходимо учитывать 
при этом, если наблюдается наружное 
кровотечение, характер, силу кровотече­
ния, цвет крови, появление крови во вре­
мя или вне схваток и т. д. Как было сказа­
но, кровотечение при преждевременной 
отслойке нормально расположенной пла­
центы может быть в некоторых случаях 
только внутренним, в то время как при 
предлежании детского места оно всегда 
бывает только наружным.

Наконец, во время родов дифферен­
циальную диагностику решают данные 
внутреннего исследования (наличие пла­
центарной ткани или других признаков 
близости края плаценты).

Гораздо труднее дифференцировать 
преждевременную отслойку плаценты в 
тех случаях, когда она протекает без бур­
ных явлений. Невозможно установление 
такого диагноза, если при этом нет наруж-
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Таблица 23.1
Сравнение основных симптомов* преждевременной отслойки нормально 

расположенной плаценты, предлежания плаценты и разрыва матки.

Преждевременная отслойка 
нормально расположенной 

плаценты

Предлежание плаценты Разрыв матки

Почти всегда боли от легких 
до значительных

Боли отсутствуют Почти всегда боли, 
невыносимые во время родов. 
Боли могут отсутствовать 
в периоде беременности

Кровотечение наружное, 
внутреннее 
и комбинированное. 
Редко в брюшную полость

Кровотечение только 
наружное, в брюшную 
полость никогда

Кровотечение внутреннее, 
иногда комбинированное. 
Почти всегда в брюшную 
полость

Цвет крови алый, темный Цвет крови ярко-алый Цвет крови ярко-алый
Иногда выделения 
серозно-кровянистые

Выделения серозно­
кровянистые не бывают

Выделения серозно­
кровянистые не бывают

Старые сгустки и свободная 
кровь, выброшенные 
с рождением плаценты

Редко старые сгустки крови 
появляются через некоторое 
время после рождения плаценты

Старые сгустки крови 
не бывают

Кровотечение иногда 
прекращается после вскрытия 
плодного пузыря

Кровотечение часто 
прекращается после 
вскрытия плодного пузыря

Кровотечение не зависит 
от целости плодного пузыря

Возможно повышенное 
артериальное давление 
при гестозе,
гипертонической болезни

Давление крови снижается 
соответственно анемии

Давление крови 
снижается резко.
При шоке вначале 
может быть нормальным

Сердцебиение плода 
страдает рано. Исчезает 
часто и при небольшом 
наружном кровотечении

Сердцебие -ше плода 
страдает поздно. 
Исчезает при обильном 
наружном кровотечении

Сердцебиение плода 
исчезает после разрыва 
всегда

Матка часто изменяет форму. 
Наблюдается иногда 
выпячивание. Часто 
увеличена в объеме.
Иногда не пальпируется

Матка форму не изменяет, 
не изменена в объеме. 
Всегда пальпируется

До разрыва —  часто форма 
песочных часов. Матка после 
разрыва резко уменьшается 
в объеме. Всегда паль­
пируется

Сокращения матки 
вызываются часто наличием 
ретроплацентарной 
гематомы

Кровотечение вызывается 
наличием сокращений 
матки

Вслед за разрывом матки 
прекращаются схватки

Плацента никогда не 
прощупывается при 
внутреннем исследовании

Плацента часто прощупывается 
уже в начале родов при 
внутреннем исследовании

Плацента никогда не 
прощупывается во время 
внутреннего исследования

Наблюдается часто при 
отеках, гестозе и эклампсии

К гестозу отношения не имеет К гестозу отношения 
не имеет

Шок зависит от болей и от 
силы кровотечения

Шок связан с количеством 
потерянной крови

Шок чаще болевой

* Таблица составлена по данным разных авторов (де Ли, Холмс и др.).
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ного кровотечения. Как было уже указано, 
часто отслойка распознается только уже 
после родов по наличию на материнской 
поверхности плаценты сгустков крови.

Если при отслойке нормально распо­
ложенной плаценты, протекающей без 
бурных явлений, наблюдается кровоте­
чение, то дифференциальная диагности­
ка от предлежания плаценты (особенно в 
течение беременности, когда нет еще до­
статочного раскрытия маточного зева для 
определения плаценты при вагинальном 
исследовании или имеются трудности 
при ультразвуковом исследовании пла­
центы) остается трудной.

При наличии гестоза, который чаще 
наблюдается при преждевременной от­
слойке нормально расположенной пла­
центы, помогает дифференциальной 
диагностике.

Осмотром влагалища и шейки с помо­
щью зеркал можно исключить и другие 
редко встречающиеся формы заболева­
ния, вызывающие иногда кровотечения 
во время беременности и родов (разрыв 
варикозно расширенных вен, рак шейки 
матки, полипы и др.).

Дифференциальная диагностика 
преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты, предлежания 
плаценты и разрыва матки представле­
ны в таблице 23.1.

По данным УЗИ в зависимости от ло­
кализации выделяют субхорионическую 
(при отслойке плаценты до 20-й недели 
беременности), ретроплацентарную (пос­
ле 20-й недели беременности) и препла- 
центарную гематому (встречается редко). 
Наиболее тяжело протекает преждевре­

менная отслойка плаценты с образова­
нием ретроплацентарной гематомы. УЗИ 
помогает поставить диагноз преждевре­
менной отслойки плаценты примерно в 
15 % случаев (Р. Куинен, 1999).

23.6.3. Тактика ведения

В лечении преждевременной отслой­
ки нормально расположенной плаценты 
существуют два основных направления 
(А. И. Малинин, 1964).

1. Преимущественно активный метод 
с широким применением кесарева сече­
ния, ампутации матки и др.

2. Преимущественно консервативный 
метод с ограничением показаний к про­
изводству кесарева сечения.

Общим, однако, является стремление 
к возможно быстрому родоразрешению, 
которое является основным требованием 
всех клиницистов. При этом сторонники 
консервативного метода имеют в виду со­
действие быстрому окончанию родов раз­
личными приемами и лекарственными 
средствами.

Если раньше господствовал взгляд, 
требовавший необходимости родоразре­
шения, сейчас же, как только установ­
лен диагноз преждевременной отслойки 
плаценты в сколько-нибудь выраженной 
форме, то затем можно было отметить бо­
лее сдержанное отношение к такому об­
разу действий.

В историческом плане интересно от­
метить, что в выводах Кувелера, являв­
шегося горячим сторонником активной 
терапии, по сделанному им программно-
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му докладу об отслойке нормально рас­
положенной плаценты на французском 
конгрессе 1937 г, сказано следующее.
1. Мы имеем дело с общим процессом.
2. Симптомы не требуют быстрого гемос­
таза. 3. Гистерэктомия является недоста­
точно обоснованной. 4. «Хирургическая» 
терапия бессильна. 5. Необходимо пос­
тараться найти медикаментозные пути 
терапии. У де Сное (de Snoe) при опера­
тивном родоразрешении смертность со­
ставляла 11,5%, а с переходом к «методу 
спонтанных родов» она снизилась до 5%. 
С этого времени появляется ряд работ, 
доказывавших преимущество консерва­
тивного направления.

А. И. Малинин (1964) предложил сле­
дующей вид рациональной терапии пре­
ждевременной отслойки нормально рас­
положенной плаценты.

1. Если заболевание диагностирует­
ся в периоде беременности и относится к 
легким случаям, необходимо независи­
мо от этиологии применение консерва­
тивных методов (строгий покой, лечение 
гестоза, если он обнаружен, применение 
кровоостанавливающих средств, витами­
низация и др.).

2. Если беременная женщина попа­
дает под наблюдение врача с отслойкой 
плаценты, расцениваемой как случай 
средней тяжести, принцип лечения оста­
ется такой же. Внимание врача должно 
быть направлено: а) на лечение гестоза, 
если он установлен, б) на предотвраще­
ние прогрессирования отслойки (строгий 
покой, токолитики, кровоостанавливаю­
щие средства, уход за кишечником и др.),
в) лечение анемии.

Полезно применение витаминов. 
Указанных мероприятий часто бывает 
достаточно для выздоровления больной.

Очень важно следить за динамикой 
патологического процесса.

3. Если женщина поступила под на­
блюдение с тяжелыми симптомами от­
слойки, угрожающими жизни больной, 
необходимо немедленное родоразреше­
ние, что может быть осуществлено в пе­
риоде беременности только путем кесаре­
ва сечения. Обычно плод в этих случаях 
погиб. Одновременно следует применять 
все средства для борьбы с гиповолемичес- 
ким (геморрагическим) шоком.

Иначе обстоит дело, когда женщина 
с отслойкой плаценты поступает во вре­
мя родовой деятельности. Если в периоде 
беременности возникшая необходимость 
срочного родоразрешения может быть 
выполнена только кесаревым сечени­
ем, то здесь возможно наличие условий 
тотчас или через некоторое время для 
окончания родов вагинальным путем. 
Наступившие роды должны быть закон­
чены как можно раньше.

Образ действия врача при отслой­
ке плаценты во время родов зависит не 
только от тяжести заболевания, но и от 
степени раскрытия шейки матки, харак­
тера и высоты стояния предлежащей 
части, соответствия между размерами 
таза матери и головкой плода, выражен­
ности сократительной деятельности мат­
ки, состояния плода (живой, в асфиксии, 
мертвый).

Мероприятием общего порядка для 
всех периодов родов, в том числе и перво­
го, должно быть использование оксито-
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цина, широко применяемого в настоящее 
время. Окситоцин не усиливает кровоте­
чения, как это наблюдается при предле­
жании детского места.

В первом периоде родов встает слож­
ный вопрос — вскрывать или сохранить 
целым плодным пузырь, если он до сих 
пор не вскрылся. А. И. Малинин счита­
ет на основании собственного опыта по­
лезным вскрытие плодного пузыря при 
преждевременной отслойке плаценты, 
а в некоторых случаях (напряженный, 
опускающийся книзу, за пределы шейки) 
необходимым мероприятием.

Тем более вскрытие плодного пузыря 
показано при раскрытии шейки матки 
на 6 см и больше как ускоряющий метод 
родоразрешения.

Возражение многих авторов против 
вскрытия плодного пузыря на том осно­
вании, что с отхождением околоплод­
ных вод исчезает противодавление ма­
точной стенке и усиливается отслойка, 
не оправдано. После вскрытия плодно­
го пузыря матка теснее облегает плод, 
сильнее сокращается, противодавление 
не уменьшается и отслойка не увели­
чивается. Кровотечение, если даже не 
прекращается, то обычно никогда не 
усиливается.

В свое время акушеры использовали 
вскрытие плодного пузыря как создаю­
щего условия для наложения кожно-го- 
ловных щипцов, введения метрейринте- 
ра, а при достаточном открытии шейки 
матки для поворота и, если возможно, 
извлечение плода.

Применялось также расширение зева, 
которое могло быть заменено при отслой­

ке насечками на шейке, так как тут не 
бывает грубых и глубоких повреждений 
ее, как это наблюдается при предлежа­
нии плаценты.

То же относится и к извлечению 
плода, если имелись соответствующие 
условия.

При появлении необходимых условий 
на головку накладывали акушерские 
щипцы или вакуум-экстрактор, а при та­
зовом предлежании — извлечение ножки 
с подвешиванием груза и иногда извле­
чение плода.

Для ускорения родов при мерт­
вом плоде рекомендовалась перфора­
ция предлежащей или последующей 
головки.

Кесарево сечение было показано:
1) при наличии симптомов проникнове­
ния крови в свободную брюшную полость;
2) при тяжелых клинических формах от­
слойки, когда родоразрешение вагиналь­
ным путем не выполнимо в ближайшее 
время; 3) при всех акушерских ситуаци­
ях, требующих производства кесарева се­
чения и вне наличия отслойки.

С целью анестезии спинномозговая 
анестезия противопоказана.

При одинаковых условиях наличие 
отслойки на фоне гестоза должно вызвать 
у акушера стремление вести роды боль­
ше, чем в случаях отслойки без гестоза.

Наряду с мероприятиями, направ­
ленными к возможно быстрому оконча­
нию родов, необходимо в соответствую­
щих случаях вести одновременно борьбу 
с анемией и ее последствиями.

Легкие случаи диагностированной 
отслойки плаценты, нередко наблюда­
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емые во время родов с незначительным 
наружным кровотечением, могут быть 
проведены без всякого вмешательства.

В последовом и раннем послеродовом 
периодах часто при преждевременной 
отслойке наблюдается гипотоническое 
кровотечение. Поэтому рекомендуется 
(И.Ф. Жордания) завершить роды руч­
ным обследованием полости матки с це­
лью удаления оставшихся сгустков и 
проверки ее целости.

Современные принципы ведения бе­
ременных с преждевременной отслойкой 
плаценты в практическом плане заклю­
чаются в снижении материнской заболе­
ваемости и смертности посредством бо­
лее широкого применения немедленного 
родоразрешения. Срочная оценка состо­
яния матери и плода служит ключом, 
обеспечивающим успешное ведение это­
го потенциально опасного акушерского 
осложнения,

Вопрос, касающийся жизнеспособ­
ности плода у беременной с отслойкой 
плаценты, представляет исключитель­
ную важность, поскольку уже сам по себе 
предусматривает получение показателей 
для оценки тяжести осложнения, измере­
ние величины ретроплацентарного сгус­
тка крови и обсуждение возможного раз­
вития ДВС-синдрома (по данным УЗИ, 
допплера, кардиотокографии). Раньше 
такой возможности у акушеров не было. 
Поэтому сразу надо установить, жив или 
погиб плод.

Г и б е л ь  п л о д а .  Наличие живо­
го плода, вероятно, служит лучшим из 
доступных клинических показателей, 
позволяющих оценить протяженность

отделения плаценты (обычно отделение 
более чем 50 % приводит к гибели плода). 
В такой ситуации ведение включает сле­
дующие этапы.

О п р е д е л е н и е  в е л и ч и н ы  
к р о в о п о т е р и  и з а м е с т и т е л ь ­
н а я  т е р а п и я .  Установлено, что при 
отслойке плаценты, приведшей к гибе­
ли плода, средняя интранатальная кро­
вопотеря (преимущественно ретропла- 
центарная) составляет около 2500 мл 
(Pritchard, 1973). Поэтому беременные с 
подобной степенью отслойки плаценты 
теряют значительное количество крови 
и требуют активного вмешательства, 
чтобы не допустить прогрессирующего 
нарушения кровоснабжения жизнен­
но важных органов. Необходимо произ­
вести срочное переливание по меньшей 
мере 2 ампул крови независимо от исход­
ных витальных показателей. Акушера 
никогда не должно успокаивать «нор­
мальное» артериальное давление у ма­
тери. Беременная с «нормальным» ар­
териальным давлением, у которой ра­
нее отмечалась гипертензия, возможно, 
близка к шоковому состоянию. Частота 
пульса у больных также может быть 
«нормальной», пока после достаточной 
гидратации организма у нее не появит­
ся тахикардия. В частности, при скры­
том кровотечении часто значительно 
недооценивается степень кровопотери. 
Когда же у беременной ухудшаются ви­
тальные показатели, то иногда бывает 
трудно или невозможно справиться с 
этим осложнением.

Аналогичным образом следует с осто­
рожностью относиться к интерпретации
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уровня гемоглобина и величины гема­
токрита у беременных с тяжелой отслой­
кой плаценты. Очень часто эти показа­
тели могут находиться в нормальных 
пределах вследствие выраженного реак­
тивного спазма сосудов. У беременных с 
тяжелой отслойкой плаценты, обусловив­
шей гибель плода, следует приступить к 
переливанию крови независимо от того, 
изменены или нет содержание гемогло­
бина и величина гематокрита или ви­
тальные показатели.

Для возмещения кровопотери лучше 
всего производить переливание свежей 
цельной крови, хотя это далеко не всегда 
возможно. При отсутствии свежей цель­
ной крови лучшими ее заменителями 
является эритроцитная масса и раствор 
Рингера с лактатом. После каждых 4 пе­
релитых ампул следует провести пробу 
на свертываемость крови, поскольку ге- 
модилюция сама по себе способна привес­
ти к коагулопатии. В таком случае необ­
ходимо перелить ампулу свежей цельной 
крови или ввести беременной факторы 
свертывания.

В н у т р и в е н н о е  в в е д е н и е  
ж и д к о с т и  и ц е н т р а л ь н о е  в е ­
н о з н о е  д а в л е н и е .

В тяжелых случаях отслойки пла­
центы необходимо начать внутривенное 
введение больших количеств жидкости. 
Для мониторного контроля за их вве­
дением следует наложить на перифе­
рическую вену систему для измерения 
центрального венозного давления. Если 
беременная находится в состоянии шока, 
может потребоваться также наложение 
артериальной системы для мониторинга

артериального давления. Некоторые аку­
шеры предпочитают использовать бед­
ренную артерию (Ф. Ариас, 1989). Может 
быть использован метод катетеризации 
внутренней яремной вены и наложения 
системы для измерения центрального ве­
нозного давления.

Pritchard (1973) разработал основ­
ное правило для переливания эритро- 
цитной массы и внутривенной инфузии 
жидкости: д л я  т о г о ,  ч т о б ы  у б е ­
р е м е н н ы х  с т я ж е л о й  о т с л о й ­
к о й  п л а ц е н т ы  п о д д е р ж и в а т ь  
к р о в о с н а б ж е н и е  на с о о т в е т с ­
т в у ю щ е м  у р о в н е ,  н е о б х о д и м о  
п е р е л и в а н и е  т а к и х  к о л и ч е с т в  
к р о в и  и к р и с т а л л о и д н ы х  р а с ­
т в о р о в ,  к о т о р ы е  о б е с п е ч и ­
в а л и  бы с т о й к и е  п о к а з а т е л и  
г е м а т о к р и т а  не м е н е е  30 % и 
в ы д е л е н и е  м о ч и  не  м е н е е  30 
мл/ ч.

Эффективность трансфузионной те­
рапии определяется как клиническими 
данными, так и показателями транспорта 
кислорода и количественным повышени­
ем уровня гемоглобина. При отсутствии 
активного кровотечения эффективное 
переливание 250 мл эритроцитной массы 
через 1 час после его окончания приводит 
к увеличению ОЦК на такую же величи­
ну (А. И. Воробьев и соавт., 2001). К этому 
положению может быть добавлен тре­
тий критерий — поддержание нормаль­
ного центрального венозного давления, 
Поддержание гематокрита в пределах 
30% или выше сохраняет на должном 
уровне способность к переносу кислорода, 
а поддержание выделения мочи на уров­
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не 30 мл/ч или более внушает врачу оп­
ределенную уверенность в том, что почки 
матери не погибнут от острого канальце­
вого или кортикального некроза, которые 
наиболее часто обусловливают материнс­
кую смертность при отслойке плаценты. 
И действительно, большинство беремен­
ных с отслойкой плаценты погибают от 
почечной недостаточности, развившейся 
в результате гиповолемии. Определение 
количества выделяемой мочи является 
одним из наиболее важных и часто не­
дооцениваемых показателей при оценке 
состояния и ведения больных с тяжелой 
отслойкой плаценты. Выявление у бере­
менной с отслойкой плаценты олигурии 
(ниже 30 мл/ч) на протяжении 2 ч указы­
вает на истинное неотложное состояние, 
требующее незамедлительной интенсив­
ной терапии, направленной на коррек­
цию данного состояния.

Коагулопатия.
При отслойке плаценты ДВС, вероят­

но, развивается в результате массивного 
высвобождения в сосудистое русло пла­
центарного тромбопластина, что при­
водит к образованию в просвете сосудов 
фибрина, истощению запасов факторов 
свертывания и компенсаторной акти­
вации фибринолитической системы. 
Гемостатическая система у беременных с 
отслойкой плаценты может определять­
ся с помощью п р о ф и л я  ДВС (набор 
лабораторных тестов для определения 
ПВ, ТВ, частичного тромбопластино- 
вого времени (ЧТВ), уровня продуктов 
распада фибриногена, количественного 
определения фибриногена, числа тром­
боцитов и времени лизиса эуглобулина).

Нормальные значения для профиля ДВС 
даны в таблице 23.2 (Ф. Ариас, 1989).

По мнению Ф. Ариас (1989) профиль 
ДВС полностью вытеснил старую и нена­
дежную систему оценки свертывающей 
способности крови. Один из таких тес­
тов — определение времени свертыва­
ния цельной крови, продолжительность 
которого увеличивается во всех случаях 
при резком дефиците любого из факто­
ров свертывания, за исключением тром- 
боцитопении и недостатка факторов VII 
и XIII. Тест наименее чувствителен и из­
меняется только в случае выраженного, 
резкого дефицита. Время свертывания 
цельной крови может оставаться в нор­
мальных пределах, если даже происхо­
дит снижение свертывающего факто­
ра до 5 % по отношению к нормальному 
уровню.

В прошлом для определения состоя­
ния свертывающей системы у беремен­
ных с отслойкой плаценты использовали 
такие тесты, как определение ретракции 
сгустка крови и лизис сгустка цельной 
крови. Ретракция сгустка зависит от 
нормального функционирования непов­
режденных тромбоцитов и от присутс­
твия двухвалентных катионов. Степень 
ретракции не имеет тесной связи с чис­
лом тромбоцитов, и тест может давать 
нормальные результаты при низком чис­
ле тромбоцитов (например, 20,0х109/л). 
Определение скорости лизиса сгустка 
крови является макроскопическим ме­
тодом оценки состояния фибринолити­
ческой системы. Повышение содержания 
плазмина у беременных с ДВС должно
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Таблица 23.2
Профиль ДВС (Ф. Ариас, 1989).

Тест Нормальные результаты
Фибриноген От 1500 до 6000 мг/л
Протромбиновое время 100% контроля
(контроль должен быть от 11 до 16 с)
Частичное тромбопластиновое время От 22 до 37 с
Тромбиновое время В пределах 5 с по отношению к контролю
Число тромбоцитов 150,0-350х109/л
Продукты распада фибриногена Положительные при разведении
менее 1:8 или ниже 400 мкг/л.
Тест ускорения свертывания с сульфатом
протамина Отрицательный
Время лизиса эуглобулина Более 120 мин

приводить к лизису сгустка, тогда как в 
норме он должен оставаться неизменен­
ным в течение, по меньшей мере, 48 ч. Ес­
ли лизис сгустка происходит в пределах 
24 ч, то фибринолиз повышен. При очень 
активном фибринолизе сгусток крови 
может лизироваться в течение 1 ч. Этот 
тест дает информацию, которую обычно 
получают при выполнении более точных 
измерений. Он может давать ошибочные 
результаты, так как лизис сгустка сле­
дует отличать от ретракции, и разруше­
ние хрупкого сгустка можно принять за 
лизис.

Профиль ДВС представляет цен­
ность для установления коагулопатии и 
контроля за ее течением, но измененные 
результаты не обязательно являются по­
казанием к проведению терапии, т. е. без 
клинических признаков повышенной 
кровоточивости нет необходимости в ка­
ком-либо лечении.

Синдром диссеминированного внут­
рисосудистого свертывания (ДВС) — сис­
темное тромбогеморрагическое ослож­
нение ряда заболеваний с подтвержден­
ными признаками: а) прокоагулянтной 
активности; б) фибринолитической ак­
тивности; в) потреблением ингибиторов;
г) биохимическими маркерами полиор- 
ганной недостаточности.

Однако и в схему Ф. Ариас (1989) 
должны быть внесены соответствую­
щие коррективы, так как по данным 
К. П. Жидкова (2000) протромбиновое 
время (ПВ) является ненадежным тестом 
в диагностике ДВС, а также активиро­
ванное парциальное тромбопластиновое 
время (АПТВ) еще более ненадежный 
тест в диагностике ДВС.

Среди современных методов оценки 
коагуляционной активности К. П. Жидков
(2000) указывает, что увеличение содер­
жания фрагментов протромбина 1+2 и
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фибринопептида А — есть прямое указа­
ние на повышение у больной прокоагу- 
лянтной активности. Снижение уровня 
антитромбина свидетельствует как об 
усилении прокоагулянтной активности, 
так и о потреблении ингибиторов коа­
гуляции. Для определения фрагментов 
протромбина 1+2, фибринопептида А и 
антитромбина созданы тест-системы. 
Современная оценка фибринолитичес- 
кой активности: повышение плазмина, 
снижение плазминогена — прямые сви­
детельства фибринолитической актив­
ности. Повышение концентрации ком­
плекса плазмин/альфа-2-плазмин ин­
гибитора — прямое свидетельство, как 
фибринолитической активности, так и 
потребления ингибиторов фибринолити- 
ческого процесса.

Тромбоциты.
Число тромбоцитов, как правило, 

снижается при ДВС и обычно колеблет­
ся в пределах 20-30х109/л до 100х109/л. 
В среднем число тромбоцитов в перифе­
рической крови у больной ДВС составля­
ет 60х109/л. Нарастание числа тромбоци­
тов в процессе лечения свидетельствует 
о правильности предпринятой терапии 
(К. П. Жидков, 2000).

При чрезвычайно низком уровне свер­
тывающих факторов у беременной воз­
можны вагинальные роды, если только 
удается избежать значительных травм. 
Возможно, даже кесарево сечение до вос­
становления достаточного уровня свер­
тывающих факторов, а значение степени 
кровотечения во время родоразрешения 
могут служить для мониторинга коли­
чества вводимых беременной факторов

свертывания. Однако надо помнить ос­
новополагающий принцип лечения при 
преждевременной отслойке плаценты: 
«Сначала свежая кровь, потом роды». С тех 
пор, как акушеры стали следовать этому 
принципу, нарушения системы сверты­
вания крови наблюдаются в очень ред­
ких исключительных случаях. Поэтому 
наиболее распространенным нарушени­
ем гемостаза в акушерской практике яв­
ляется коагулопатия дефицита (потери). 
После рождения плода и плаценты, а 
также соответствующего замещения кро- 
вопотери и поддержания внутрисосудис­
того давления на достаточном уровне ко­
агулопатия дефицита может исчезнуть в 
течение нескольких часов. Значительные 
кровотечения из матки наблюдаются ред­
ко, поскольку сократительные механиз­
мы, свойственные миометрию, приводят 
к остановке кровотечения независимо от 
свертывающих факторов.

Sher (1978) высказывает мнение о том, 
что высокий уровень продуктов деграда­
ции фибриногена может оказывать инги­
бирующее действие на сократительную 
активность миометрия, а применение 
антипротеазного препарата контрикала 
(трасилол) может снизить их содержание, 
тем самым восстановив нормальную ак­
тивность матки. Ф. Ариас (1989) выска­
зывает опасения относительно того, что 
при торможении распада фибрина таким 
путем может начаться образование тром­
бов во всем сосудистом русле. Это может 
привести к уменьшению кровоснабже­
ния органов и обусловить более высокую 
заболеваемость. Кроме того, существуют 
другие, более эффективные меры борь­
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бы с послеродовой гипотонией (атонией) 
матки.

К сожалению, врачи слишком пере­
оценили значение ДВС в прогнозе и ве­
дении беременности с отслойкой плацен­
ты. Это привело к возникновению таких 
проблем, как применение гепарина для 
лечения ДВС (от 200 да 1000 ед/час), ос­
ложнившей течение отслойки плаценты. 
Подобный терапевтический подход, часто 
рекомендуемый консультантами (гема­
тологами и др.) следует строго осудить. 
Назначение гепарина при коагулопатии 
дефицита (потери), ошибочно диагности­
рованной как коагулопатия потребления, 
может приводить к катастрофическим 
последствиям (В. В. Абрамченко, 1996). 
Поэтому наблюдались даже случаи мате­
ринской смертности в связи с применени­
ем гепарина. Развитие ДВС у женщин с 
отслойкой плаценты связано с преждев­
ременным ее отделением. Назначение 
гепарина в таких случаях часто усилива­
ет гиповолемию, вызывая дополнитель­
ную кровопотерю и тем самым необходи­
мость новых переливаний крови. Другое 
необоснованное опасение заключается 
в том, что развитие ДВС при отслойке 
плаценты должно служить показанием 
к срочному родоразрешению посредством 
кесарева сечения. В действительности же 
в условиях генерализованного наруше­
ния свертываемости необходимо и з б е ­
г а т ь  л ю б ы х  в и д о в  о п е р а т и в н о ­
го  в м е ш а т е л ь с т в а ,  н а с к о л ь к о  
э т о  в о з м о ж н о .  Еще одной ошибкой, 
связанной с ведением больных, являет­
ся ненужное заместительное введение 
факторов свертывания из компонентов

крови, в то время как это следует де­
лать только при сугубо специфических 
обстоятельствах.

Наконец, как упоминалось выше, 
попытка лечить ДВС у беременных с 
отслойкой плаценты ингибиторами 
фибринолиза не обоснована ни теорети­
ческими, ни экспериментальными дан­
ными. Наблюдаемое при отслойке пла­
центы усиление фибринолиза представ­
ляет собой компенсаторный механизм, 
направленный на то, чтобы избавиться 
от отложений фибрина внутри сосудов. 
Подавление этой реакции не окажет вли­
яния на первичный процесс, вызвавший 
ДВС, и может привести к дальнейшему 
ухудшению кровоснабжения органов.

П р е д л е ж а н и е  и р а з м е р ы  
п л о д а .  Из-за напряженной и болезнен­
ной матки и наличия закрытой несгла- 
женной шейки матки часто бывает затруд­
нительно определить положение и размер 
плода. Если установлено неправильное 
положение плода (ультразвуковое иссле­
дование), беременность следует прервать 
посредством операции кесарева сечения, 
за исключением беременности с очень ма­
леньким плодом (до 1000 г). В таких слу­
чаях допустимы роды через естественные 
родовые пути, даже если плод находится 
в поперечном положении.

23.6.4. Родоразрешение

Если при внутриутробной гибели 
плода у беременной с отслойкой пла­
центы не установлено неправильного 
предлежания, необходимо приложить
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все усилия для проведения родов через 
естественные родовые пути. Как только 
станет возможным, следует произвести 
амниотомию с последующим введением 
внутриматочного катетера для опреде­
ления давления, если позволяют усло­
вия производить определение внутри­
маточного давления. При отсутствии 
явных признаков активного развития 
родов для возбуждения схваток или их 
усиления следует применить оксито- 
цин. Напряжение матки или наличие 
высокого внутриматочного давления по­
коя (базальный тонус матки) не должно 
удерживать от применения окситоцина. 
Во многих случаях приходится вводить 
довольно большое его количество (от 50 
до 100 мЕД/мин), чтобы добиться про­
грессирующего сглаживания и раскры­
тия шейки матки. Однако общее внутри- 
маточное давление на вершине схватки 
не должно превышать 100 мм. рт. ст.

Клиническое течение и мониторные 
характеристики спонтанной или искусст­
венно вызванной родовой деятельности у 
беременных с тяжелой отслойкой пла­
центы отличается от таковых при нор­
мальной доношенной беременности.

Ф актически у больных женщин 
матка остается напряженной постоян­
но. Боли сохраняются и наслаиваются 
на периодические или перемежающи­
еся приступы болей, сопровождающих 
схватки. С помощью внутриматочного 
катетера можно установить, что давле­
ние покоя очень высокое (обычно около 
40 мм. рт. ст.), сокращения наблюдаются 
в виде маленьких волн, появляющихся 
над верхним полюсом кривой давления

покоя. Несмотря на отсутствие клини­
ческих и мониторных признаков пери­
одической активности матки, шейка 
начинает претерпевать изменения и 
после полного сглаживания быстро про­
исходит ее раскрытие. Наши данные 
показывают, что быстрое раскрытие ма­
точного зева идет на фоне повышенного 
базального тонуса (В. В. Абрамченко, 
1996).

Не существует каких-либо условных 
ограничений во времени для осущест­
вления родоразрешения через естест­
венные родовые пути у беременных с 
отслойкой плаценты и внутриутробной 
гибелью плода. В прошлом считалось 
правилом, что роды у таких женщин 
должны проводиться в пределах от 4 
до 6 ч. Возможно, это обусловливало по­
вышенную заболеваемость вследствие 
активной и избыточной стимуляции со­
кращений матки и родоразрешения хи­
рургическим путем. В настоящее время 
при принятии соответствующих мер на 
поддержание удовлетворительного со­
стояния беременной, время, необходимое 
для родов через естественные родовые 
пути, может быть без опасений продле­
но до 24 ч. В течение продолжительного 
времени можно поддерживать уровень 
выделения мочи в пределах 30-60 мл/ч 
и гематокрит выше 30%, что является 
гарантией хорошего прогноза для мате­
ри. Если же обнаружено неправильное 
предлежание плода или у беременной 
ранее производилось кесарево сечение, а 
также при подозрении на несоответствие 
размеров головки плода и таза матери с 
преждевременной отслойкой плаценты и
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внутриутробной гибелью плода, то роды 
следует закончить операцией кесарева 
сечения. В таких случаях, к счастью, 
редких, необходимо оценивать состоя­
ние свертывающей системы с помощью 
определения профиля ДВС до хирурги­
ческого вмешательства. При сниженном 
уровне фибриногена (менее 1000 мг/л) хо­
роший результат дает введение 10-20 ЕД 
криопреципитата непосредственно перед 
операцией и во время нее.

Такое количество криопреципитата 
позволяет поддерживать достаточный 
уровень фибриногена, чтобы обеспечить 
остановку кровотечения во время кесаре­
ва сечения и избежать дополнительной 
кровопотери. В очень редких случаях не­
обходимо переливание тромбоцитарной 
массы, показанием служит появление 
значительного кровотечения при коли­
честве тромбоцитов менее 20,0х109/л.

Ниже перечислены мероприятия, ко­
торые необходимо выполнить в начале 
ведения беременных с тяжелой отслой­
кой плаценты.

1. Начать переливание цельной крови 
(в идеальных случаях — цельной свежей 
крови) независимо от исходных виталь­
ных показателей, содержания гемоглоби­
на и величины гематокрита. Подтвердить 
гибель плода ультразвуковым исследова­
нием в реальном масштабе времени.

2. Ввести катетер Фолея и каждый час 
определять количество выделяемой мочи.

3. Переливать кровь и растворы крис­
таллоидов в таких количествах, которые 
обеспечивают постоянный уровень гема­
токрита не ниже 30 % и выделение мочи 
не менее 30 мл/ч.

4. Произвести эхографию. При отсутс­
твии неправильного предлежания плода 
следует начать внутривенное введение 
окситоцина. Необходимо помнить могут 
потребоваться большие дозы окситоцина, 
мониторинг активности матки ненаде­
жен, лучшим показателем прогрессиро­
вания родов являются изменения шейки 
матки.

5. Определить профиль ДВС. Бере­
менным с коагулопатией потребления 
может потребоваться введение свежеза­
мороженной плазмы или криопреципи­
тата, если будет проводиться кесарево 
сечение или эпизиотомия.

Ниже приведены некоторые рекомен­
дации относительно того, чего не следует 
делать при преждевременной отслойке и 
ДВС.

1. Не п р и м е н я т ь  г е п а р и н .  
Использовать гепарин для ведения бере­
менных с кровотечением не следует. Его 
применение у беременных с отслойкой 
плаценты опасно и противопоказано

2. Не п р и б е г а т ь  к к е с а р е в у  
с е ч е н и ю  п р и  о т с у т с т в и и  я в ­
н ы х  п о к а з а н и й .

Следует помнить, что ДВС само по 
себе не является показанием к опера­
ции, а скорее служит веским противопо­
казанием. Необходимо по возможности 
избегать любых хирургических вмеша­
тельств при имеющемся или генерализо­
ванном нарушении свертывания крови. 
Не является показанием к кесареву сече­
нию и отсутствие изменений шейки мат­
ки (плотная, неукороченная). После родо- 
возбуждения окситоцином происходит ее 
быстрое сглаживание и раскрытие.
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3. Не с л е д у е т  н а з н а ч а т ь  
и н г и б и т о р ы  ф и б р и н о л и з а .  
Повышенный фибринолиз у беременных 
с отслойкой плаценты является компен­
саторным механизмом и его подавление 
не окажет влияния на первичный про­
цесс, а вызовет коагулопатию.

Ж и в о й  п л о д .  Наличие живого 
плода усложняет ведение беременных 
с отслойкой плаценты. Имеется угроза 
летального исхода как у матери, так и у 
плода, ни одно из состояний не требует 
такой квалифицированной акушерской 
помощи. Выделяют две подгруппы бере­
менных: в первой — при пальпации оп­
ределяется повышенный тонус матки, во 
второй — матка не уплотнена.

Б о л ь н ы е  с п о в ы ш е н н ы м  т о ­
н у с о м  м а т к и .

При живом плоде и постоянном на­
пряжении матки речь, по-видимому, идет 
о достаточно обширной отслойке, не ме­
нее 50% (умеренная отслойка плаценты), 
вероятность имеющегося или ожидаемо­
го угрожаемого состояния плода превы­
шает 90%. Больную готовят к операции, 
если только нет каких-либо специальных 
противопоказаний для хирургического 
вмешательства (например, шоковое состо­
яние у матери, нежизнеспособный плод). 
Подготовка к кесареву сечению должна 
включать опенку состояния свертываю­
щей системы крови у беременной и опре­
деление перекрестной совместимости не 
менее чем в 4 ампулах крови, которая мо­
жет потребоваться для переливания кро­
ви во время операции. Появление коагу- 
лопатии при отслойке плаценты, которая 
не столь велика, чтобы привести к гибели

плода, встречается крайне редко. Однако 
коагулопатия, кровотечение и смерть ма­
тери возможны при поспешном хирурги­
ческом вмешательстве, проведенном без 
соответствующей подготовки. Как и при 
большинстве показаний со стороны пло­
да, здесь прослеживается тенденция как 
можно быстрее исправить ситуацию пос­
редством кесарева сечения. Однако пре­
жде чем принять такое решение, следует 
обстоятельно взвесить все за и против, 
учитывая возможность повышения ма­
теринской заболеваемости и смертности 
вследствие оперативного вмешательства 
по показаниям со стороны плода, у кото­
рого уже могут быть тяжелые поражения. 
Высказывались некоторые опасения отно­
сительно того, что активная тактика аб­
доминального родоразрешения у больных 
с умеренной формой отслойки плаценты 
может привести к повышению не интрана- 
тальной, а неонатальной смертности или к 
выживанию детей с неврологическими по­
ражениями, однако такой зависимости не 
было выявлено. Наиболее достоверна связь 
неврологических расстройств с гестацион- 
ным возрастом плода к моменту родов.

Б о л ь н ы е  с н е у п л о т н е н н о й  
( м я г к о й )  м а т к о й .  При мягкой мат­
ке и клинической картине, весьма харак­
терной для отслойки плаценты, преры­
вание беременности следует произвести 
путем родовозбуждения амниотомией и 
внутривенным введением окситоцина. 
Если отслойка имеется, она, вероятно, 
не превышает 28%. В случае повышения 
тонуса матки во время родов или появле­
ния признаков угрожающего состояния 
плода это следует расценивать как пока-
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Схема 23.2
Общий план ведения беременных е преждевременной отслойкой плаценты

Нет

Плод
жив?

Тяжелая
отслойка
(20%
случаев)

Есть ли 
противо­
показания 
для влага­
лищных 
родов?

Нет

Да

Есть ли 
нарушения 
свертыва­
емости 
крови?

Нет

Да

Устранить 
дефекты 
свертыва­
емости 
введением 
плазмы и 
криопре­
ципитата

Поддерживать
достаточную
перфузию
органов;
родовозбуж­
дение
окситоцином;
влагалищные
роды
Кесарево
сечение

Кесарево
сечение

Нет Кесарево
сечение

Да

Да

Неболь­
шая или 
умеренная 
отслойка 
(80% 
случаев)

Матка 
плотная 
и между 
схватками 
не расслаб­
ляется?

Есть ли 
нарушения 
свертыва­
емости 
крови?

Да

Нет

Родовозбуждение
окситоцином;
электронный
мониторинг
плода

Устранить 
дефекты 
свертыва­
емости 
введением 
плазмы и 
криопре­
ципитата

Кесарево
сечение

На мониторе 
признаки 
нарушений 
у плода

Кесарево
сечение

Нормальные
показатели
мониторинга
плода

Влагалищные
роды

затель происшедшего увеличения пло­
щади отделения плаценты. В данной си­
туации необходимо родоразрешение пос­
редством кесарева сечения. Возможность

развития коагулопатии в таких случаях 
чрезвычайно мала, и отмечается хорошая 
перспектива благополучного завершения 
родов, как для матери, так и для плода.
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При отсутствии признаков напряжения 
матки, угрожающего состояния плода 
или акушерских противопоказаний для 
родов через естественные родовые пути у 
подавляющего большинства беременных 
не наблюдается никаких осложнений.

На схеме 23.2 представлен общий 
план ведения беременных с преждевре­
менной отслойкой плаценты.

Таким образом, тактика ведения при 
легкой форме преждевременной отслой­
ки заключается в следующем: а) при 
удовлетворительном состоянии бере­
менной и плода проводят тщательное 
наблюдение, при малейшем ухудшении 
состояния беременной или плода показа­
но немедленное родоразрешение; б) обес­
печивают круглосуточный контроль за 
состоянием плода; в) проводят контроль 
показателей свертывающей системы, при 
выявлении нарушений незамедлитель­
но начинают их лечение; г) если плод 
незрелый, назначают токолитическую 
терапию. Препарат выбора — сульфат 
магния.

П ри с р е д н е й  т я ж е с т и  и т я ­
ж е л о й  п р е ж д е в р е м е н н о й  о т ­
с л о й к е  п л а ц е н т ы :  а) проводят тща­
тельный контроль состояния беремен­
ной и плода; б) лечение шока; в) лечат 
ДВС-синдром. Гепарин противопоказан. 
После родоразрешения содержание фак­
торов свертывания обычно нормализу­
ется через 24 ч, а содержание тромбоци­
тов — в течение 4 сут.

1) Для повышения содержания фак­
торов свертывания вводят криопреци­
питат и свежезамороженную плазму. 
Введение одной дозы свежезамороженной

плазмы повышает уровень фибриногена 
примерно на 10 мг%. 1 доза криопреци­
питата содержит около 250 мг фибрино­
гена. Для нормализации показателей 
свертывающей системы крови требуется 
около 4 г фибриногена (то есть 15-20 доз 
криопреципитата).

2) Если количество тромбоцитов 
ниже 50000 мкл1, переливают тромбоци- 
тарную массу. Введение одной дозы тром- 
боцитарной массы повышает количество 
тромбоцитов на 5000-10000 мкл. При ле­
чении ДВС-синдрома вводят не менее 4-6 
доз.

3) Проводят ингаляцию кислорода, 
для контроля за диурезом устанавлива­
ют мочевой катетер Фолея.

С р о к и  и м е т о д ы  р о д о р а з р е ­
ше н и я .

1. При легкой преждевременной от­
слойке плаценты, если состояние бере­
менной стабильное, допускаются само­
стоятельные роды. В остальных случаях 
требуется экстренное родоразрешение.

2. Если преждевременная отслойка 
плаценты произошла в родах, состояние 
роженицы и плода удовлетворитель­
ное, ОЦК восполнен и роды протека­
ют нормально, ускорять их течение не 
требуется.

3. Для родостимуляции и снижения 
поступления в кровь тромбопластина 
производят амниотомию.

4. В некоторых случаях роды стиму­
лируют окситоцином.

5. Предпочтительно родоразрешение 
через естественные родовые пути.

6. Кесарево сечение выполняют в сле­
дующих случаях.
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а) Внутриутробная гипоксия в отсутс­
твие условий для быстрого родоразреше­
ния через естественные родовые пути.

б) Тяжелая преждевременная от­
слойка плаценты с угрозой для жизни 
матери.

в) Незрелость шейки матки.
О с л о ж н е н и я .
1. Геморрагический шок.
2. ДВС-синдром.
3. Обширное кровоизлияние в стенку 

матки — матка Кувелера (развивается в 
8% случаев).

4. Ишемические некрозы внутрен­
них органов (при гиповолемии): острый 
канальцевый некроз, некрозы печени, 
гипофиза, легких, коркового вещества 
почек и надпочечников.

Подавляющее большинство ослож­
нений при отслойке плаценты является 
следствием гиповолемии и ее неадекват­
ного лечения. Кровотечение при отслойке 
плаценты часто бывает массивным и еще 
чаще недооценивается и недостаточно 
активно лечится.

Коагулопатия может усугубить кро­
вотечение, но, как было отмечено выше, 
это осложнение быстро исчезает после 
рождения плаценты, оно важно лишь в 
тех случаях, когда возникает необходи­
мость в хирургическом вмешательстве.

При отслойке плаценты, конечно, на­
блюдаются послеродовая атония матки 
и маточно-плацентарная апоплексия 
(матка Кувелера). Эмболия околоплод­
ными водами, частота которой, вероятно, 
связана с отслойкой плаценты, является 
катастрофическим осложнением, ее раз­
витие трудно предусмотреть. Кроме того, 
необходимо помнить, что у резус-отрица- 
тельных женщин с отслойкой плаценты 
может произойти массивное поступление 
крови от плода, что потребует введения 
большего, чем обычно, количества анти­
резус-гамма-глобулина, чтобы избежать 
развития изоиммунизации.

Что касается плода, то подавляющее 
число осложнений у него развивается в 
результате недоношенности и гипоксии, 
Гиповолемический шок у новорожден­
ных наблюдается редко, но его развитие 
может быть связано с любым дородовым 
кровотечением у матери.

Прогноз будущих беременностей: у 
больных с отслойкой плаценты 14% бу­
дущих беременностей могут закончить­
ся спонтанным абортом, у 9,3% женщин 
наблюдается повторная отслойка пла­
центы. Профилактика состоит в коррек­
ции таких преморбидных состояний, как 
неполноценное питание, недостаточная 
прибавка в весе, курение и др.
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23.7. Предлежание сосудов

Предлежание сосудов (vasa praevia) 
представляет собой осложнение, при ко­
тором пуповина с проходящими в ней 
сосудами прикрепляется к оболочкам в 
низко расположенной плаценте, и сосуды 
прорастают оболочки в нижнем маточном 
сегменте, располагаясь перед предлежа­
щей частью плода. В таких условиях во 
время искусственного или спонтанного 
разрыва оболочек может произойти раз­
рыв сосудов, что приводит к кровотече­
нию плода и его гибели. В связи с отсутс­
твием вартонова студня разрыв сосудов и 
кровотечение могут наблюдаться еще до 
разрыва оболочек. При сдавлении сосудов 
пуповины предлежащей частью плода (в 
частности, во время сокращений матки 
может развиться гипоксия и произойти 
гибель плода). При предлежании сосу­
дов наблюдается 75-100% перинаталь­
ная смертность. К счастью, предлежание 
сосудов встречается редко ( 1:2000-3000 
родов).

Предлежание сосудов следует запо­
дозрить при появлении кровотечения в
III триместре беременности, а также во

всех случаях угрожающего состояния 
плода с признаками сдавления пупови­
ны по данным кардиотокографии. Можно 
произвести амниоскопию. Теряемую 
кровь надо срочно исследовать на нали­
чие фетального гемоглобина. При крово­
течении у плода необходимо немедленное 
родоразрешение.

Дородовые кровотечения неизвес­
тной этиологии.

Причинами дородовых кровотечений 
могут быть цервицит, эрозия шейки мат­
ки, полип цервикального канала, рак 
шейки матки, варикозные вены в области 
влагалища, вульвы и шейки матки, вла­
галищные инфекции, инородные тела, 
рваные раны в области гениталий, по­
явление кровянистых выделений перед 
родами, предлежание сосудов, дегенера­
ция миомы матки. Это диктует необходи­
мость осмотра при помощи влагалищных 
зеркал.

Таким образом, преждевременную от­
слойку плаценты относят к тяжелым аку­
шерским осложнениям. Перинатальная 
смертность составляет 30%.
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ГЛАВА 24 
АНОМАЛИИ ЖЕНСКОГО ТАЗА

Наши отечественные акушеры, на­
чиная с отца русского научного акушерс­
тва Н.М. Максимовича-Амбодика, всегда 
придавали большое значение вопросу об 
узком тазе. Так, Г. И. Кораблев в своем 
трехтомном курсе акушерской науки и 
женских болезней (1841-1843) подходил 
к вопросу о родах при узком тазе с точ­
ки зрения функциональной, придавая 
решающее значение соотношению между 
головкой и тазом.

В 1865 г. А. Я. Крассовский опубли­
ковал «Курс практического акушерс­
тва», в котором было включено описа­
ние неправильностей женского таза. 
К третьему изданию руководства (1885) 
А. Я. Крассовский главу об узких та­
зах написал заново. В этом труде пред­
ставлено непревзойденное до сих пор по 
полноте описание как наиболее типич­
ных, так и самых редких форм узких 
тазов. Г. Г. Гентер указывает, что «дать 
точное определение узкого таза не так 
легко, как кажется на первый взгляд». 
В большинстве случаев к узким тазам 
относят те, в которых один из размеров 
уменьшен на 1,5-2см по сравнению со 
средними или нормальными размерами. 
М. С. Малиновский различает: 1) анато­
мически узкий таз и 2) функционально 
узкий таз.

Термин «узкий таз» остается основ­
ным, ему придается то или другое уточ­

нение в зависимости от клинического 
течения родов. Несоответствие может за­
висеть не только от таза, но и от размеров 
головки, ее способности к конфигурации 
и вставлению.

В XX веке ряд акушеров (Мартин, 
Скробанский К. К.) предложили термин 
«узкий таз» применять только по отноше­
нию к тем тазам, которые в родах дали 
те или иные признаки несоответствия 
между головкой и тазом; тазы же, имею­
щие уменьшенные размеры, независимо 
от того, дали они те или иные признаки 
несоответствия в родах или же нет, пред­
ложено обозначать «суженными таза­
ми». Таким образом, понятию узкого таза 
было придано чисто клиническое зна­
чение. Термин «клинически узкий таз» 
стал применяться по отношению к тазам, 
имеющим нормальные наружные разме­
ры, при которых роды осложнились теми 
или иными признаками несоответствия 
головки и таза.

Рациональное ведение родов при уз­
ком тазе до сих пор относится к наибо­
лее трудным разделам практического 
акушерства, так как узкий таз является 
одной из причин материнского и детско­
го травматизма, а также причиной ма­
теринской и перинатальной смертности 
(Калганова Р.И., 1965; Чернуха Е.А., 
2006, и др.). Отсутствует также единая 
классификация узкого таза.
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24.1. Классификация

В связи с чрезвычайным разнообра­
зием узких тазов было предложено много 
различных классификаций их, построен­
ных на различных принципах.

Наиболее распространенной являет­
ся классификация узких тазов по анато­
мическим признакам.

Классификация А. Я. Крассовского 
(1885).

А. Обширные тазы.
Б. Узкие тазы.
I. Равномерносуженные тазы:
а) общеравномерносуженный таз;
б) таз карлиц;
в) детский таз.
II. Неравномерносуженные тазы:
1. Плоские тазы:
а) простой плоский таз;
б) рахитический плоский таз;
в) плоский люксационный таз при 

двустороннем вывихе бедра;
г) общесуженный плоский таз.
2. Косые тазы:
а) анкилотический кососуженный

таз;
б) коксальгический кососуженный

таз;

в) сколиозорахитический кососужен­
ный таз;

г) кифосколиозорахитический кососу­
женный таз;

д) тазы с односторонним вывихом 
бедра.

3. Поперечносуженные тазы:
а) анкилотический поперечносужен- 

ный таз;
б) кифотический поперечносуженный

таз;
в) спондилолистетический попереч­

носуженный таз;
г) воронкообразный поперечносужен­

ный таз.
4. Спавшиеся тазы:
а) остеомалятический спавшийся

таз;
б) рахитический спавшийся таз.
5. Расщепленный или открытый спе­

реди таз.
6. Остистые тазы.
7. Тазы с новообразованием.
8. Тазы закрытые.
В эту классификацию А. Я. Крассов- 

ский включил как часто встречающиеся, 
так и редкие формы узких тазов.

24.2. Отдельные формы узких тазов

Равномерносуженные тазы.
О б щ е р а в н о м е р н о с у ж е н н ы й  

т а з  (рис. 24.1 а, б, в). Характеризуется 
более или менее равномерным укоро­
чением всех размеров, при этом следует

учитывать, что еще А. Я Крассовский 
указывал на относительную равномер­
ность укорочения размеров. Общеравно- 
мерносуженные тазы составляют в сред­
нем 8,5% всех узких тазов. Поданным
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24.2. Отдельные формы узких тазов

QÖ----- <3.

Рис. 24.1 а. Нормальный женский 
таз классической формы.

Рис. 24.1 б. Нормальный женский таз. 
Вид сверху. Линиями обозначены 

размеры входа в таз.

Рис. 24.2. Детский таз.

Рис. 24.1 в. Общеравномерносуженный таз. Рис. 24.3. Карликовый таз.
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Глава 24. Аномалии женского таза

А. Я. Крассовского они составляют 39,05% 
всех узких тазов.

Эти тазы симметричны — обе поло­
вины у них уменьшены в одинаковой 
степени.

Г и п о п л а с т и ч е с к и й  т аз  явля­
ется наиболее частой разновидностью об- 
щеравномерносуженных тазов; эта анома­
лия таза связана с общим недоразвитием 
всего скелета женщины. Все наружные 
размеры таза уменьшены на 1-2 см. Чаще 
всего гипопластический таз наблюдает­
ся у женщин маленького роста, иногда 
высоких, но со стройным тонким костя­
ком. Соотношение размеров типично для 
женского таза. Внутренние размеры таза 
обычно больше, чем это казалось бы по 
наружному измерению, так как в связи 
с тонкостью костей внутренняя емкость 
таза уменьшается в меньшей степени.

Д е т с к и й ,  и л и  и н ф а н т и л ь ­
н ый ,  таз  (pelvis infantilis) (рис. 24.2) яв­
ляется результатом нарушения роста, 
его остановки в определенном возрасте, 
причем таз сохраняет черты таза детско­
го возраста. У женщин с инфантильным 
тазом нередко имеются другие признаки 
инфантилизма, как-то: небольшой рост, 
слабо развитые молочные железы, при­
знаки генитального инфантилизма.

В инфантильном тазу очень слабо 
сформированы крылья крестца, вход 
в малый таз имеет круглую или даже 
продольноовальную форму, промонто- 
рий располагается высоко, лонная дуга 
узкая.

Главной особенностью в детском тазу 
является изменение соотношения пря­
мого и поперечного размеров входа в ма­

лый таз, а именно: в этих тазах прямой 
размер или одинаков, или даже больше 
поперечного, чем он и напоминает тазы 
девочек до периода полового созревания. 
Рентгенологические исследования та­
зов показывают, что продольноовальная 
форма таза встречается не так уж редко.

К а р л и к о в ы й  т а з  (pelvis nana) 
(рис. 24.3). Карликовый рост (нанизм) — 
ненормально низкий рост, для женщин 
таковым считается рост от 120 до 140 см.

Карликовый рост может быть связан 
с рядом причин, одной из таковых может 
являться тяжелый рахит с рез.ким ис­
кривлением позвоночника. Таз у карлиц 
на почве рахита имеет особую характер­
ную форму.

Карликовый рост наблюдается и при 
хондродистрофии, которая ведет к резко­
му укорочению конечностей. При хонд­
родистрофии нарушено окостенение хря­
щей, заторможено и извращено эндохон- 
дральное окостенение. Хондродистрофия 
ведет к разнообразным изменениям со 
стороны таза (рис. 24.4 а, б); тазы схожи 
с рахитическими тазами, они резко уп­
лощены, что зависит от недоразвития 
подвздошных костей, последние малы и 
толсты. Истинная конъюгата может быть 
укорочена до 7-4 см, поперечные же раз­
меры таза остаются нормальными или 
лишь незначительно укорачиваются.

К тазам карлиц относятся тазы жен­
щин очень маленького роста, но с пра­
вильными пропорциями в скелете, без его 
деформации. Причинами являются забо­
левания гипофиза, надпочечников, щи­
товидной и зобной желез. Гипофизарный 
карликовый рост часто сопровождается
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24.2. Отдельные формы узких тазов

Рис. 24.4 а. Разновидность 
хондродистрофического таза.

Резкое уменьшение прямых размеров.
Форма входа почкообразная.

резким недоразвитием половых органов 
(Д. Г. Рохлин).

Карликовый таз (см. рис.24.3) чрез­
вычайно сужен в своих размерах, кроме 
того, отличительной его чертой от дру­
гих форм общеравномерносуженных та­
зов является присутствие хрящей меж­
ду костями, чаще между позвонками 
крестца; тонкие слои хряща могут быть 
также между лобковой, седалищной и 
подвздошной костью. Таким образом, таз 
карлиц свидетельствует о задержке его 
окостенения с обусловленной в результа­
те этого задержкой в росте костей таза. 
Как и в детском тазу, в тазах карлиц про- 
монторий стоит очень высоко, вход имеет 
круглую форму.

М у ж с к о й  т а з  (рис.  24 .5 ). 
А. Я. Крассовский не выделял отдельно 
эту форму таза, но, описывая общеравно- 
мерносуженные тазы, он указывал на то, 
что среди этих тазов встречаются тазы с

Рис. 24.4 б. Разновидность 
хондродистрофического таза.

Резкое уменьшение всех размеров таза.
Форма входа таза округлая.

особенностями, свойственными мужско­
му тазу, а именно: с большей толщиной 
костей таза, более вертикальным поло­
жением подвздошных костей, характер­
ной формой входа в малый таз и узостью 
лонной дуги. Характерная для мужского 
таза форма входа в виде карточного сер­
дца зависит от того, что лобковые кости 
соединяются между собой под углом и от 
того, что в мужском тазу промонторий бо­
лее выдается кпереди. Седалищные буг­
ры в мужском тазу несколько сближены. 
Промонторий стоит высоко, крестец же 
не имеет хорошо выраженной изогнутос­
ти женского таза, которая обеспечивает 
емкость его размеров в широкой части 
полости малого таза.

Мужской таз уже и выше женского 
таза, это сближает его с воронкообраз­
ными тазами. Наибольший поперечный 
размер входа проходит ближе к промон- 
торию, чем в тазах женского типа, в ре-
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Глава 24. Аномалии женского таза

Рис. 24.5. Мужской таз.

зультате этого задний отдел плоскости 
входа оказывается уменьшенным. Но и 
передний отдел уменьшается в своей 
емкости, так как вход в малый таз име­
ет не закругленную форму, а как бы 
клиновидную.

Выход из таза уменьшается не толь­
ко в результате укорочения его попереч­
ного размера, но и в связи с тем, что rami 
inferiores ossium pubis сходятся, образуя 
угол меньше 90°.

Мужские тазы встречаются у женщин 
высокого роста, иногда атлетического те­
лосложения. Нередко эта аномалия таза 
просматривается, так как женщина про­
изводит впечатление хорошо сложенной. 
Кондуэл на основании рентгенологичес­
ких исследований указывает, что мужс­
кого типа тазы встречаются в 32,5% (см. 
рис. 24.5).

Неравномерносуженные тазы.
П р о с т о й  п л о с к и й  т а з  (pelvis 

plana) (рис. 24.6) называется также тазом 
Девентера.

По сообщению Г. Е. Рейна, в России 
простые плоские тазы являлись на­
иболее частой формой узкого таза. 
М. С. Малиновский указывает, что часто­
та этих тазов переоценивается.

Эти тазы имеют характерные особен­
ности: при наружном измерении рассто­
яния между верхними передними остя­
ми и гребешками подвздошных костей, 
а также между вертелами бедренных 
костей нормальны. Важно, что между 
d. spinarum и d. cristarum сохраняется 
нормальная разница, укороченной явля­
ется наружная конъюгата (около 18 см), 
при внутреннем измерении констатиру­
ется умеренное укорочение диагональ­
ной конъюгаты, но истинная конъюгата в 
этих тазах не менее 8 см. Крестец как бы 
смещен кпереди, он имеет нормальную 
вогнутость, перегиб вокруг поперечной 
оси отсутствует, так что укороченны­
ми являются все прямые размеры таза. 
Таким образом, простые плоские тазы 
имеют нормальные формы отдельных 
своих костей, но весь крестец приближен 
к симфизу.

В этих тазах крестец может иметь 
иногда второй ложный мыс — неболь­
шой выступ на месте соединения I и II 
крестцового позвонка в результате из­
быточного образования костной ткани. 
Как показывают рентгеновские исследо­
вания, в этих случаях наименьший раз­
мер между лоном и крестцом проходит 
именно в плоскости, проходящей от лона
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24.2. Отдельные формы узких тазов

к месту соединения I и II крестцового 
позвонка.

Хотя в этих тазах укорочены все пря­
мые размеры таза, но чаще истинная ко­
нъюгата уменьшена больше, чем прямой 
размер выхода из малого таза. Так как 
крестец смещен кпереди, задние верх­
ние ости подвздошных костей выступают 
больше обычного.

Простые плоские тазы описываются 
как противоположность рахитических 
плоских тазов, так как ни сами тазы, 
ни другие части скелета обладательниц 
этих тазов не носят признаков перенесен­
ного рахита.

Большинство данных говорит о том, 
что простые плоские тазы связаны с не­
благоприятными условиями развития в 
детском возрасте.

Р а х и т и ч е с к и й  п л о с к и й  т аз  
(рис. 24.7).

Эти тазы настолько характерны, что 
этиологический диагноз может быть час­
то установлен у беременной и роженицы.

Рахитический плоский таз в России 
встречался часто; по данным Г. Е. Рейна, 
эти тазы составляли 19% всех узких та­
зов. В настоящее время простой плоский 
таз встречается у 13,6%, а плоскорахити­
ческий таз у 6,5%.

Рахит может повести к различным 
формам тазов, наряду с типичным рахи­
тическим плоским тазом с рахитом эти­
ологически связан общесуженный плос­
кий таз.

При рахите имеется недостаточное 
окостенение, размягчение костей и нару­
шение эндохондрального окостенения с 
признаками остеоидной гиперплазии.

Рис. 24.6. Простой плоский таз.

Рис. 24.7. Рахитический плоский 
таз (сагиттальный разрез).
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Глава 24. Аномалии женского таза

Рис. 24.8. Роль напряжения мышц в развитии 
рахитического таза (схема по Мартину)

Типичный рахитический таз низкий 
и уплощенный, сужение прямого разме­
ра имеет место главным образом во входе 
в таз, прямые размеры полости и выхода 
могут быть нормальными, а иногда они 
даже увеличены, так как нижний отдел 
крестца отходит кзади. Такое соотноше­
ние прямых размеров зависит от того, что 
крестец не выдвинут в малый таз, как в 
простом плоском тазу, а как бы повернут 
около своей поперечной оси. Гребешки 
подвздошных костей не имеют нормаль­
ной вогнутости. Подвздошные ямы упло­
щены и открыты кнаружи. Седалищный 
бугры отклонены кнаружи, в результате 
этого лобковая дуга становится широкой 
и поперечный размер выхода увеличива­
ется (Н. И. Побединский).

Крестец в рахитическом плоском тазу 
может быть изменен двояким образом. 
В одних тазах он не вогнут, уплощен,

Рис. 24.9. Общесуженный рахитический таз.

в то же время он укорочен, это зависит 
от того, что каждый крестцовый позво­
нок, отставая в росте, является низким. 
М. А. Колосов указывает, что крестец в 
рахитическом плоском тазу «уплощен, 
укорочен, утончен и как бы уширен». 
Вследствие того, что нижний отдел крес­
тца соединен мощными связками с се­
далищными буграми и седалищными 
остями, в тяжелых случаях рахита ниж­
ний отдел крестца может принять форму 
крючка, при этом нижний конец его из­
гибается кпереди и в крестце получается 
глубокая выемка.

Для рахита характерно истончение 
не только крестца, но также подвздош­
ных и вертлужных впадин. Это ведет 
к тому, что весь таз уменьшается. Если 
нормальный таз женщины весит в сред­
нем 750 г, то вес рахитического плос­
кого таза в среднем равняется 500 г 
(М. А. Колосов).

Для диагностики плоского рахити­
ческого таза большое значение имеет на­
рушение соотношения между d. spinarum
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и d. cristarum. Разница между этими 
размерами в рахитическом плоском тазу 
уменьшается, при тяжелых формах рахи­
та расстояние между остями может быть 
даже больше, чем между гребешками 
подвздошных костей.

Очень важные изменения в рахити­
ческом тазу претерпевает безымянная 
линия. Безымянная линия складывает­
ся из части, образованной лобковой кос­
тью, и части, относящейся к подвздош­
ной кости, отстает и поэтому оказывается 
укороченным.

Изменение формы таза может быть 
связано со спастическим гипертонусом, 
в первую очередь, m. psoas, которая сме­
щает промонторий кпереди (рис. 24.8), и 
m. multifidus, которая оттягивает нижний 
отдел крестца кзади, а также m. gemellis, 
т .  obturatorius, т .  piriformis, т .  gluteus 
(А. Я. Крассовский, Мартин).

Общесуженный рахитический таз 
(рис. 24.9). Все размеры этого таза умень­
шены, но особенно укорочен прямой раз­
мер входа в таз. Эти тазы встречаются 
обычно у женщин небольшого роста. 
Тазы эти малы, разница в расстоянии пе­
редних остей и гребешков подвздошных 
костей уменьшена, как в рахитическом 
плоском тазу.

П с е в д о о с т е о м а л я т и ч е с к и й  
р а х и т и ч е с к и й  т а з .  В отдельных 
случаях при тяжелом и длительном те­
чении рахита болезнь может привести 
к такому резкому изменению таза, что 
он принимает форму спавшегося, очень 
похожую на остеомалятический таз. 
Псевдоостеомалятический таз диагнос­
тируется при первых родах, в то вре­
мя как остеомаляция проявляет себя 
обычно при повторных беременностях 
(В. А. Покровский, 1964).

24.3. Редкие формы деформаций таза

К о к с а л ь г и ч е с к и й  т а з  (рис. 
24.10) образуется после перенесенного 
в детстве коксита (чаще всего туберку­
лезной этиологии), сходные изменения 
в тазу наступают и при перенесенном в 
детстве поражении коленного сустава. 
В этих случаях имеется укорочение ноги, 
изменения в тазу зависят от того, в каком 
возрасте имело место заболевание, сколь­
ко времени оно длилось, насколько раци­
онально проводилось лечение и какие 
наступили изменения после него.

Если тяжесть туловища при стоянии 
и ходьбе передавалось почти исключи­
тельно на здоровую конечность, то про­
исходит сужение на противоположной 
кокситу стороне таза. Если же при ходь­
бе девочка наступала на больную ногу, то 
изменения резче выражены со стороны 
пораженной стороны. В обоих случаях 
образуется кососуженный таз.

На форму таза влияет длительное 
вынужденное лежание в постели с на­
ступающими процессами атрофии и не-
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Глава 24. Аномалии женского таза

Рис. 24.10. Коксальгический таз.

Рис. 24.11. Сколиотический таз.

доразвития как пораженной конечнос­
ти, так и соответствующей половины 
таза,

Коксальгический таз сужен одно­
сторонне, наклонение таза на пора­
женной стороне выражено более резко. 
Коксальгические тазы довольно разно­
образны, очень часто при них имеются и 
сколиотические изменения (рис. 24.11). 
При проведении родов у женщин с кок- 
сальгическим тазом имеет значение по­
ложение бедра, прием родов затрудняет­
ся при резком приведении бедра.

Т а з ы  п р и  о д н о с т о р о н н е м  
в ы в и х е  б е д р а  образуются при врож­
денном вывихе или вывихе в детском 
возрасте.

В результате смещения головки бед­
ра кверху и кзади нижняя конечность от­
носительно укорачивается, девочка хро­
мает, и таз приобретает большое сходство 
с коксальгическим тазом. Если ребенок 
при ходьбе старается опираться главным 
образом на здоровую ножку, то сужение 
таза происходит на стороне, противопо­
ложной вывиху. Если девочка ходила без 
ортопедической обуви, то сужение может 
произойти на стороне вывиха. Сужение 
при одностороннем вывихе не достигает 
высокой степени, и у женщин с подобным 
изменением таза роды чаще протекают 
благоприятно.

Л ю к с а ц и о н н ы е  т а з ы  п р и  
д в у с т о р о н н е м  в ы в и х е .  Чаще все­
го имеются врожденные вывихи бедра. 
В этих тазах вертлужные впадины недо­
развиты, атрофичны, выше и несколько 
кзади от них располагаются вдавления 
головки бедренной кости.
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24.3. Редкие формы деформаций таза

Рис. 24.12. Анкилотический таз.

Тазы при двустороннем вывихе бедра 
являются уплощенными, кроме того, при 
них увеличено наклонение таза, несколь­
ко увеличены поперечные размеры таза, 
лонная дуга широкая.

Уплощение при люксационных тазах 
редко достигает значительной степени 
и истинная конъюгата моясет быть нор­
мальной или колебаться между 9 и 10 см 
(А. Я. Крассовский), поэтому прогноз ро­
дов при этих тазах благоприятен.

Характерна при люксационных та­
зах у женщин «утиная походка». В связи 
с некоторым лордозом область поясницы 
принимает седлообразную форму.

А н к и л о т и ч е с к и й  т а з  
(Негеле/Naegele) является также косо- 
суженным тазом (рис. 24.12). В этих та­
зах отсутствует с той или другой сторо­
ны крестцово-подвздошное сочленение, 
отсутствует крыло крестцовой кости; в 
области крестцово-подвздошного соч­
ленения имеется синостоз. Эти тазы

Рис. 24.13. Поперечносуженный таз.

не симметричны, суженной являет­
ся половина таза на стороне анкилоза. 
Соответствующая подвздошная кость 
смещена кверху и кзади, вертлужная 
впадина на деформированной сторо­
не стоит выше, чем на здоровой. Лонное 
сочленение смещено в сторону здоровой 
половины таза. Косые размеры входа в 
малый таз неодинаковы, а именно: косой 
размер, соответствующий анкилозиро- 
ванному суставу, больше косого размера, 
идущего от здорового подвздошно-крест­
цового сочленения. Могут быть также из­
менены косые размеры полости и выхода 
таза.

По вопросу этиологии этих тазов су­
ществуют противоположные точки зре­
ния. Согласно одной из них, тазы Негеле 
являются результатом врожденного недо­
развития крыла крестцовой кости, обус­
ловленного отсутствием соответствующе­
го центра окостенения.

Согласно другой точке зрения, тазы
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Глава 24. Аномалии женского таза

Негеле являются результатом перене­
сенного в детстве местного инфекцион­
ного процесса, чаще всего туберкулезной 
этиологии.

Таким образом, нужно считать, что в 
отдельных случаях тазы Негеле являют­
ся результатом перенесенного костно-сус­
тавного туберкулеза, анкилотические 
тазы не являются редкими.

А н к  и л о т и ч е с к и й  п о п е р е ч -  
н о с у ж е н н ы й  т а з  (Роберта/Robert) 
(рис. 24.13) является результатом двус­
торонней деформации крестцово-под- 
вздошных сочленений с образованием 
синостоза. Поражения участков крестца, 
прилегающих к сочленениям, приводят к 
задержке роста и атрофии крыльев крес­
тца. Крестцовая кость представляется 
крайне узкой. В результате этого попе­
речные размеры малого таза резко умень­
шаются. В тазе, описанном Робертом, по­
перечный размер входа равнялся 7 см. 
Подвздошные кости смещаются кзади, 
так что задние их ости почти закрывают 
крестец. Седалищные кости значительно 
сближены.

Как и в отношении анкилотическо- 
го таза Негеле, так и для тазов Роберта 
можно допустить образование их в ре­
зультате врожденной аномалии таза. 
Тазы Роберта встречаются исключитель­
но редко.

К и ф о т и ч е с к и й  т аз  (рис. 24.14). 
Кифоз позвоночника чаще всего связан 
с перенесенным туберкулезным спонди­
литом. Туберкулезный спондилит в вы­
раженных формах приводит к образова­
нию заостренного горба. Кифотический 
таз образуется при заболевании туберку­

лезным спондилитом в детском возрасте, 
заболевание у взрослых может лишь из­
менить наклонение таза, типичный же 
кифотический таз уже не образуется.

При искривлениях позвоночника на 
почве рахита в тазу, помимо кифотичес- 
ких изменений, имеются и изменения, 
характерные для рахитических тазов.

Кифоз вызывает в тазу тем большие 
изменения, чем ниже локализуется про­
цесс. Так, кифоз в грудном отделе ком­
пенсируется искривлением (лордозом) 
в поясничном отделе, поэтому при этой 
локализации кифоза изменения со сто­
роны таза выражены в небольшой сте­
пени. Наиболее характерные для кифо- 
тического таза изменения в тазу насту­
пают при локализации процесса в пояс­
ничном или пояснично-грудном отделе 
позвоночника.

Изменения при кифозе связаны со 
смещением центра тяжести туловища 
кпереди. Поэтому с целью компенсации 
туловище отклоняется назад, в результа­
те уменьшается наклонение таза и плос­
кость входа может стоять почти горизон­
тально, крестец поворачивается так, что 
основание его отклоняется кзади.

Так как в кифотическом тазу верхняя 
часть крестца смещена кзади, наружная 
конъюгата увеличивается. Наружные по­
перечные размеры несколько уменьше­
ны, истинная конъюгата увеличивается 
и нередко значительно, промонторий в 
этих тазах недостижим. Поперечный раз­
мер входа может остаться нормальным 
или даже уменьшается, в связи с этим 
вход в таз приобретает продольнооваль­
ную (поперечносуженную) форму.
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При оценке таза, если промонторий 
недостижим, следует определить на­
иболее приближенную к симфизу точку 
крестца (условно «псевдоконъюгату»).

Прямой размер вы хода может 
быть нормальным или уменьшенным. 
Поперечные размеры выхода из таза 
уменьшаются в результате сближения се­
далищных бугров, угол лонной дуги яв­
ляется острым. В связи с этим таз прини­
мает типичную воронкообразную форму.

С к о л и о т и ч е с к и й  т а з  — чаще 
всего рахитической этиологии. Иногда 
сколиоз сочетается с лордозом.При ско­
лиозе в грудном отделе происходит ком­

пенсаторное искривление позвоночника в 
противоположную сторону в поясничном 
отделе, однако в этих случаях изменения 
в тазу бывают незначительными.

При сколиозе в поясничном отделе 
тяжесть туловища на нижние конечности 
распределяется неравномерно, давление 
с одной стороны оказывается большим, 
чем с другой, в результате этого вертлуж­
ная впадина на стороне большего давле­
ния вдавливается, что ведет к измене­
нию формы таза.

Сколиоз поясничных позвонков рас­
пространяется и на крестцовую кость, 
верхушка отклоняется кзади и в сторону,
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Глава 24. Аномалии женского таза

Рис. 24.15 Спондилолистетитический таз.

противоположную искривлению. Крыло 
первого крестцового позвонка, соот­
ветствующее сколиозу, представляется 
как бы сжатым, крыло же противополож­
ной стороны вытянуто. Лонное сочлене­
ние смещается в сторону, противополож­
ную сколиозу.

Плоскость входа представляется ско­
шенной и суженной на стороне сколиоза, 
т. е. сколиотический таз является кососу- 
женным тазом. Наряду с этим при сколи­
озе на почве рахита имеются и измене­

ния, характерные для плоских рахити­
ческих тазов,

Кифосколиотический таз образуется 
при одновременном искривлении позво­
ночника кзади (кифоз) и в сторону (ско­
лиоз). В большинстве случаев это тазы 
рахитической этиологии. Изменения в 
тазу тем значительнее, чем ниже распо­
лагается кифосколиоз. В результате от­
клонения позвоночника кзади, крестец 
также наклоняется своим основанием 
кзади, верхушка же его смещается кпе­
реди, в отличие от рахитических плоских 
тазов при кифосколиозе угол наклоне­
ния таза не увеличен, а уменьшен, пря­
мой размер входа может быть увеличен, а 
выхода сужен. Промонторий при низком 
расположении кифосколиоза смещается 
в сторону искривления позвоночника, 
лонное же сочленение в обратную сто­
рону. Вертлужная впадина на стороне 
сколиоза стоит выше, в том же направле­
нии смещается и седалищный бугор этой 
стороны, подвздошная кость стоит более 
вертикально, чем с противоположной сто­
роны. Лонная дуга широкая.

С п о н д и л о л и с т е т и ч е с к и й  
т аз  (рис. 24.15) является редкой формой 
аномалии, выражающейся в соскальзы­
вании V поясничного позвонка с осно­
вания крестца кпереди, но при этом со­
скальзывает не весь позвонок, а лишь его 
тело, дуга же позвонка остается на месте 
(рис. 24.16).

Нижние суставные отростки позвон­
ка сохраняют свое нормальное положе­
ние, тело же позвонка вместе с верхни­
ми суставными отростками смещается 
кпереди.
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24,3. Редкие формы деформаций таза

При легкой степени соскальзыва­
ния V поясничный позвонок лишь слег­
ка выступает над краем крестца. При 
полном соскальзывании нижняя повер­
хность тела поясничного позвонка за­
крывает переднюю поверхность I крест­
цового позвонка. При резко выраженном 
соскальзывании, прочие поясничные 
позвонки также выдаются вперед и за­
крывают вход в таз (закрытые тазы), 
В спондилолистетическом тазу самым 
узким диаметром является не истинная 
конъюгата, а расстояние от симфиза до 
выдающегося в малый таз поясничного 
позвонка (conjugate pseudovera) или заме­
щающая конъюгата (В. С. Груздев).

В связи со смещением поясничных 
позвонков центр тяжести туловища пе­
ремещается кпереди, для того, чтобы 
хотя бы частично это корригировать, ос­
нование крестца отклоняется кзади, что 
ведет к уменьшению наклонения таза, 
так что верхнему краю лонного сочлене­
ния может по горизонтальной плоскости 
соответствовать III или даже II пояснич­
ный позвонок.

При спондилолистетических тазах 
изменяется походка (короткие шаги). 
Иногда спондилолистетический таз мо­
жет возникнуть в результате травмы 
позвоночника.

О с т е о м а л я т и ч е с к и й  и л и  
с п а в ш и й с я  т а з .  Остеомаляция 
проявляется в размягчении костей. 
Наблюдается чаще у женщин, чем у муж­
чин, и при этом особенно при беременнос­
ти. Установлена своеобразная очаговость 
заболевания остеомаляцией. В России 
встречается крайне редко.

Рис. 24.16. Крестец при спондилолистезе.

Остеомаляция характеризуется поте­
рей костями кальция, особое значение в 
развитии заболевания играет недостаток 
в пище витамина D и фосфора, отсутс­
твие солнечного света.

Поражаются главным образом кос­
ти таза и позвоночника, а при затянув­
шейся болезни — кости грудной клетки 
и конечностей. В результате наступа­
ет деформация костей, атрофия мышц, 
уменьшается рост беременной, наруша­
ется походка. На рентгенограмме таза 
видны деструктивные изменения в кос­
тях и характерная картина «остеомаля- 
тического» таза: клювовидное выстояние 
симфиза, сужение лонной дуги, уменьше­
ние размеров distantia intertrochanterica 
и резкое вдвигание мыса в полость таза. 
Болезнь сопровождается болями в костях
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Рис. 24.18. Воронкообразный таз.

Рис. 24.21. Кососуженный 
(асимметричный) таз.

Рис. 24.19. Высокий ассимиляционный таз. Рис. 24.22. Низкий ассимиляционный таз.
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таза, конечностях. Причина болезни не­
ясна. Первые симптомы остеомаляции 
появляются лишь при второй и последу­
ющих беременностях.

Первые симптомы остеомаляции — 
боли в тазу, в ногах, появляется «утиная 
походка», что связано с контрактурами 
приводящих мышц бедра. В дальнейшем 
больные не могут вообще ходить, они 
прикованы к постели, появляются дефор­
мации скелета.

Для остеомалятического таза, кроме 
того, характерно укорочение всех разме­
ров таза, особенно поперечных, а также 
низкое стояние мыса крестцовой кости 
(Н.И. Побединский) (рис. 24.17).

Даже при резком сужении остеома­
лятического таза женщина иногда может 
родить самостоятельно в связи с растя­
жимостью таза («каучуковый таз»). Часто 
все же при остеомалятическом тазе роды 
заканчивались кесаревым сечением.

Г. М. Полянским (1949) было введе­
но понятие «стертая форма остеомаля­
ции» для обозначения особого заболева­
ния у родильниц, подробно описанного
H.A. Воскресенским (1949). Клиническая 
картина болезни сходна с заболеванием, 
известным под названием «симфизеопа- 
тия» (И.Ф. Жордания, 1940), остеопатия, 
симфизит.

При остеомаляции у матери у ново­
рожденного наблюдается повреждение 
метафизов и тетания. Грудные дети 
становятся беспокойными, плохо спят 
и у них наблюдается недостаточная ми­
нерализация костей ( к р а н и о т а б е с )  
около швов. Они позже, чем здоровые, 
начинают сидеть и ползать. Появляется

бугристость черепа, реберно-хрящевые 
утолщения («р а х и т и ч е с к и е  ч е т ­
ки ») и запаздывает закрытие родничков. 
В возрасте 1-4 лет отмечается увеличение 
эпифизарных хрящей нижних концов лу­
чевых, локтевых, больших и малых бер­
цовых костей, кифосколиоз, 0-образное 
искривление ног, ребенок позже начина­
ет ходить. У более старших детей и под­
ростков отмечаются боли при ходьбе и в 
тяжелых случаях развиваются такие де­
формации, как О-образное и Х-образное 
искривление ног.

В о р о н к о о б р а з н ы й  ( и с т и н ­
н ы й )  т а з .  Воронкообразные тазы, 
т. е. суженные в выходе, этиологически 
связываются с нарушениями развития и 
роста таза, возможно, в результате эндок­
ринных сдвигов.

Воронкообразные тазы (рис. 24.18) 
отличаются высокой полостью, крестец 
в них удлинен, промонторий выступает 
кпереди меньше обычного. Поперечный 
размер выхода сужен до 8-7,5 см или еще 
в большей степени. В сочетании с узостью 
лонной дуги, сужение поперечного разме­
ра может приводить в родах к остановке 
головки в выходе малого таза.

Ассимиляционные тазы относят­
ся к числу тех тазов, в отношении кото­
рых установлена этиологическая связь 
с аномалиями развития (В.Н. Тонков). 
Различают несколько разновидностей 
этой аномалии.

Наибольший интерес представляет 
так называемый высокий ассимиляци­
онный таз (рис. 24.19), в котором имеет 
место слияние с крестцом последнего по­
ясничного (V) позвонка (сакрализация)
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Глава 24. Аномалии женского таза

Рис. 24.23. Вариации крестца.

а —  при низком ассимиляционном тазе; б  —  при низком ассимиляционном 
тазе с двойным мысом; в —  при высоком ассимиляционном тазе

(рис. 24.20), в результате этого крестец 
оказывается сформированным не из 5, а 
из 6 подвергшихся окостенению позвон­
ков. В таком крестце имеется не 4, а 5 
пар крестцовых отверстий, первый крес­
тцовый позвонок располагается над плос­
костью входа в малый таз. Промонторий 
стоит очень высоко, крестец имеет упло­
щенную форму, диагональная конъюгата 
увеличена; таз имеет воронкообразную 
форму. В этих тазах имеется двойной 
промонторий. В родах при высоком асси­
миляционном тазе головка неправильно 
вставляется во входе в малый таз, а в по­
лости не происходит ее поворота.

Разновидностью этих тазов является 
таз с односторонней верхней ассимиляци­
ей, в результате чего наступает сколиоз, 
и таз принимает форму кососуженного 
(рис. 24.21).

Н и з к и й  а с с и м и л я ц и о н н ы й  
т аз  (рис. 24.22; 24.23 а, б, в) образуется в 
том случае, когда I крестцовый позвонок 
не сливается с крестцом, остается отде­
ленным от него хрящом (люмбализация);

таким образом, при низком ассимиля­
ционном тазе крестец состоит лишь из 4 
позвонков и имеет 3 пары сакральных от­
верстий. Полость малого таза значитель­
но укорачивается: крестец в этих тазах 
широкий и имеет значительную вогну­
тость. Ассимиляционный таз может об­
разоваться также в результате слияния 
(ассимиляции) с крестцом I копчикового 
позвонка.

Ассимиляционные тазы могут быть 
диагностированы рентгенологически на 
прямом снимке, но легче — на боковом 
снимке; на такой рентгенограмме можно 
установить число позвонков, входящих в 
состав крестца, и определить форму крес­
тца (может не иметь естественной вог­
нутости). При ассимиляционных тазах 
последний поясничный позвонок может 
иметь люмбосакральные (переходные) 
черты (см. рис. 24.22).

А н о м а л и и  т а з а  п о с л е  п е р е ­
л о ма .  Переломы костей у взрослых мо­
гут привести к различным последстви­
ям, в отдельных случаях смещение кос­
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тей может не наступить, норма таза не 
изменяется, и последующие роды могут 
пройти благополучно. В других случаях 
в результате тяжелой травмы происхо­
дит большая деформация таза с укороче­
нием тех или иных размеров; в каждом 
отдельном случае оценка таза должна 
основываться на данных пальпации и 
рентгенологического исследования таза 
(рентгенопельвиометрия), ультразвук, 
компьютерная томографическая пель- 
виметрия, ядерно-магнитный резонанс.

Наиболее распространенные виды 
переломов костей таза не нарушают ста­
бильности его и не служат противопока­
занием для раннего нагружения костей 
таза массой собственного тела больной.

Время сращения переломов костей 
таза варьирует от 3-6 нед до нескольких 
месяцев, и прогноз при этом обычно бла­
гоприятный, если только отсутствует 
перелом крестцовоподвздошного сустава 
или вертлужной впадины или яге значи­
тельное повреждение мягких тканей.

Стабильные переломы костей таза 
требуют только симптоматического ле­
чения и успешно срастаются в течение 
6 недель. Даже переломы лобковой и се­
далищной костей, возникшие в поздние 
сроки беременности, не служат противо­
показанием для естественных родов.

Однако во время родов для облег­
чения чрезвычайно сильных мышеч- 
но-скелетных болей необходимо при­
менить, по меньшей мере, местную 
анестезию. Переломы ветвей лобко­
вой кости должны возбудить подозре­
ние о сопутствующих повреждениях 
нижнего отдела мочевыводящих путей.

Рис. 24.24. Схема рентгенограммы 
деформированного таза.

Левый косой размер 13 см, правый косой 9 
см. Деформация таза за счет неправильного 

сращения переломов левой лонной и подвздошной 
костей. Правая половина таза более емкая, 

чем левая. Левая лонная кость на 2 см 
выступает вверх н несколько внутрь.

Рис. 24.25. Резкая деформации таза 
за счет неправильно сросшихся 
переломов тазовых костей и 

крестца. Левый косой размер входа 
13,8 см, правый косой 8 см.

Серьезная травма, достаточная для об­
разования нестабильных переломов тазо­
вого кольца (рис. 24.24, 24.25, 24.26), может 
привести к гибели матери и/или плода.

Изменения конфигурации тазового 
кольца могут влиять на течение естес­
твенных родов, если при этом происхо­
дит сужение входа в полость таза. Хотя 
измерение размеров при помощи рентге­
нологических исследований часто может 
иметь незначительную диагностическую 
ценность для предсказания адекватнос-
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Глава 24. Аномалии женского таза

Рис. 24.26. Рентгенограмма лонного сочлене­
ния женщины после травмы. Суставная щель 

расширена. Правая лонная кость смещена 
кверху. Суставные поверхности неровные. 

Костные отломки от правой лонной кости в 
области сустава. Повреждение, возникшее в 
результате автомобильной катастрофы.

ти размеров таза, такое измерение стоит 
проводить для обнаружения значитель­
ных изменений конфигурации его после 
переломов. Наивысшая оценка размеров 
входа в тазовую полость может быть про­
изведена путем использования полного 
сканирования всего таза при помощи 
компьютеризованной аксиальной томог­
рафии (КАТ).

Т а з ы  с э к з о с т о з а м и  и н о в о ­
о б р а з о в а н и я м и .  Экзостозы встре­
чаются в тазах редко и могут распола­
гаться в области симфиза, промонтория, 
а также других местах.

Новообразования таза могут быть 
первичными и вторичными; в акушерс­
кой практике они встречаются исключи­
тельно редко.

Расщепленный или открытый спере­
ди таз (pelvis fissa s. opesta) встречается

исключительно редко. Эти тазы наблю­
даются в сочетании с расщеплением и 
выворотом (эктопией) мочевого пузыря. 
Лонное сочленение в этих тазах отсутс­
твует, и тазовое кольцо спереди оказыва­
ется незамкнутым. По мере того как де­
вочка начинает ходить, расстояние меж­
ду концами лобковых костей становится 
больше, а крестец вдавливается кпереди. 
(В. А. Покровский, 1964).

Ч а с т о т а  о т д е л ь н ы х  п а т о л о ­
г и ч е с к и х  фо р м т а з а  (Е.А. Чернуха, 
2005).

Обычно используют классификацию 
узких тазов, основанную на форме и сте­
пени сужения. Кроме того, различают 
часто и редко встречающиеся формы уз­
ких тазов.

А. Сравнительно часто встречающие­
ся формы узкого таза:
1) поперечносуженный таз — 45,2%;
2) плоский таз:
а) простой плоский таз — 13,6%;
б) плоскорахитический таз — 6,5%;
в) таз с уменьшением широкой части по­
лости — 21,8%;
3) общеравномерносуженный таз — 8,5%;

Б. Редко встречающиеся формы узко­
го таза:
1) кососмещенный и кососуженный таз;
2) таз, суженный экзостозами, костными 
опухолями вследствие переломов таза со 
смещением;
3) другие формы таза.

В течение беременности необходимо 
своевременное распознавание узкого таза 
и досрочная госпитализация для выбора 
оптимального метода родоразрешения.
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ГЛАВА 25
ВЕДЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ ПРИ УЗКОМ ТАЗЕ

В л и я н и е  у з к о г о  т а з а  на т е ­
ч е н и е  б е р е м е н н о с т и .

Беременность при узком тазе разви­
вается нормально. У первобеременных 
при узком тазе часто наблюдается остро­
конечный живот, у повторнобеременных 
с растянутыми брюшными стенками — 
отвислый живот (рис. 25.1 б, в).

При резко выраженном кифозе или 
кифосколиозе в связи с укорочением рас­
стояния от лона до мечевидного отростка 
растущая матка не умещается в брюшной

полости, растягивает чрезмерно брюш­
ные стенки, в результате чего и образует­
ся отвислый живот.

Узкий таз является одной из при­
чин неправильного положения плода. 
Высокое стояние матки и головки делает 
как матку, так и головку при узких тазах 
чрезвычайно подвижными, легко меня­
ющими свое положение даже к концу 
беременности. Отсюда и частые непра­
вильности предлежаний и вставлений 
головки при узком тазе.

а б 6
Рис. 25.1 а, б, в. Формы живота у  беременных женщин в норме и патологии.

а —  правильная форма живота; 
б — у  беременной с суженным тазом при упругой брюшной стенке 

(остроконечный живот  —  venter acuminatus), 
в — у  беременной с узким тазом и дряблой брюшной стенкой (отвислый живот  —  venter propendens).
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25.1. Роды при узком тазе

Необходимо отчетливо различать два 
совершенно различных понятия узкого 
таза: а н а т о м и ч е с к и  у з к и й  т аз  и 
к л и н и ч е с к и  у з к и й  таз .

Зачастую анатомически узкий таз в 
акушерском отношении не оказывается 
узким: родовой акт совершается легко и 
без каких-либо осложнений для матери 
и плода. Б. А. Архангельский (1935) дал 
четкую формулировку двух понятий уз­
кого таза: «узкий таз», анатомические 
размеры которого уменьшены (такой таз 
в большинстве случаев в родах не вызы­
вает затруднений), и «клинически узкий 
таз», который означает несоответствие 
между головкой плода и тазом женщи­
ны независимо от размеров последнего. 
Несоответствие между тазом и головкой 
может быть относительным и абсолют­
ным. Относительное несоответствие 
может быть преодолено в результате 
энергичной родовой деятельности, до­
статочной конфигурации головки и осо­
бенностей механизма родов. Отсутствие 
вставления и продвижения головки 
свидетельствует об абсолютном несоот­
ветствии. В практическом отношении 
решающим является не анатомическое 
сужение таза, а наличие или отсутствие 
несоответствия между тазом роженицы и 
головкой плода. Поэтому анатомическое 
сужение таза часто клинически ничем не 
проявляется, поэтому одно сужение таза 
не предопределяет исход родов. При нор­
мальных размерах таза нередко возника­
ет несоответствие вследствие чрезмерной 
величины головки или неправильного 
вставления ее.

Несоответствие между тазом и голо­
вкой наиболее часто встречается при де­
формированных, плоскорахитических и 
поперечносуженных тазах. При общерав- 
номерносуженном тазе лишь у каждой 
десятой роженицы выявляются призна­
ки диспропорции.

А н а т о м и ч е с к а я  о ц е н к а  т а з а  
является обязательной для каждой бе­
ременной и роженицы. Анатомическое 
сужение таза следует рассматривать как 
фактор, предупреждающий о возмож­
ности возникновения несоответствия в 
родах, так как несомненно, что при ана­
томическом сужении таза диспропорция 
между головкой и тазом встречается зна­
чительно чаще, чем при его нормальных 
размерах (рис. 25.1 в, г).

Течение родов при узком тазе пред­
ставляет целый ряд отклонений от норма­
льного течения родов.

Изменяется характер родовой де­
ятельности: у первородящих при уз­
ком тазе обычно вначале наблюдается 
усиление родовой деятельности, часто 
она имеет чрезмерный характер, сопро­
вождающийся резкой болезненностью. 
Напротив, у повторнородящих с узким 
тазом часто наблюдается слабость родо­
вой деятельности как результат, очевид­
но, предыдущих родов.

Роды при узком тазе нередко ослож­
няются несвоевременным излитием око­
лоплодных вод, так как передние воды 
не отделены от задних поясом сопри­
косновения, поэтому имеет место относи­
тельно частое преждевременное отхожде- 
ние вод. Кроме того, на отхождение вод
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25.1. Роды при узком тазе

Рис. 25.1 в. Различные формы 
узкого таза по сравнению 

с нормальным.

/  —  нормальный таз;
2  —  общеравномерносуженный;

3 —  плоский; 4 —  общесуженный плоский; 
5 —  поперечносуженный; 6 —  кососуженный; 7

—  спавшийся (остеомалятический).

Рис.25.1 г. Основные формы входа в таз 
(по Колдуэлу, Молой и Д'Езопо).

а— продольноовальная; б— женского типа; 
в — мужского типа; г —  уплощенная форма.

влияет также и состояние нижнего сег­
мента (рис. 25.1 д, е, ж).

При узком тазе может наступить вы­
падение пуповины.

У женщин инфантильного и гипоп- 
ластического телосложения родовая 
деятельность не всегда бывает интен­
сивной: схватки бывают слабыми и ред-
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.1 д. Заслоночное действие 
головки при нормальном тазе. 

/ — cervix; 2— передние воды.

Рис. 25.1 е. Узкий таз. Головка стоит 
высоко. Передние воды- свободно 

сообщаются с околоплодной жидкостью.

Рис. 25.1 ж. Колбасовидное 
выпячивание плодного пузыря.

кими, первый период затягивается. Несо­
ответствие между размерами головки и 
таза обусловливает обычно высокое сто­
яние головки над входом в таз.

При отсутствии плодного пузыря и 
отхождении вод создаются благоприят­
ные условия для развития восходящей 
инфекции.

При наличии интенсивной родовой 
деятельности и значительном препятс­
твии для вступления головки во вход 
таза нередко возникают резкие анома­
лии разгибательных вставлений голо­
вки и создаются условия для ущемления 
передней губы зева.

При анатомически узком тазе и при 
относительной степени сужения причи­
ной диспропорции служит также сочета-
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25.1. Роды при узком тазе

ние анатомического фактора с другими 
неблагоприятными моментами: круп­
ный плод, неблагоприятное вставление 
головки и другие осложнения. В равной 
степени эти неблагоприятные факторы 
проявляются и при нормальных разме­
рах таза. При относительном сужении 
таза плохая способность головки перено­
шенного плода к конфигурации также 
является дополнительным фактором для 
возникновения функциональной недо­
статочности таза.

Во в т о р о м  п е р и о д е  р о д о в .
Препятствие к вставлению головки 

во вход таза (обычно требуется большая 
работа матки) приводит к вторичной сла­
бости родовой деятельности почти у каж­
дой пятой женщины.

В отдельных случаях длительное 
стояние головки над входом в таз сопро­
вождается бурной родовой деятельнос­
тью, что может привести к таким ослож­
нениям, как ущемление краев зева, раз­
рыву матки и др.

При длительных родах происходит 
сдавление мягких тканей родового кана­
ла, которое может вызвать возникновение 
некрозов и свищей (пузырно-влагалищ­
ных и влагалищно-ректальных).

Резкое препятствие при прохождении 
головки через тазовый вход может вы­
звать расхождение лонного сочленения.

Длительные роды при узком тазе, 
как правило, сопровождаются резкой 
конфигурацией головки плода, образу­
ется большая родовая опухоль, а при 
значительном препятствии со стороны 
костного кольца на головке образуется 
гематома.

Роды при узком тазе неблагоприят­
ны для плода и новорожденного в связи 
с возникновением асфиксии.

Оперативное вмешательство, при­
меняемое при узком тазе, также пред­
ставляет большую опасность для плода. 
Возможна родовая травма следующего 
характера: а) переломы костей черепа 
при извлечении плода щипцами; б) пере­
ломы ключиц при выведении плечиков;
в) разрывы суставов между позвонками 
и даже отрыв туловища от головки при 
извлечении плода и т. п.

Течение и исход родов при узком 
тазе зависят: 1) от степени сужения 
таза; 2) формы таза; 3) от величины го­
ловки плода; 4) характера вставления 
головки плода; 5) от родовой деятель­
ности; 6) от способности головки плода к 
конфигурации.

При первой и второй степени укоро­
чения истинной конъюгаты роды обычно 
в 90% случаев заканчиваются самопро­
извольно без применения каких-либо 
акушерских операций и пособий, хотя 
течение родов замедлено. Однако благоп­
риятное окончание родов возможно при 
условии правильного положения плода, 
нормальной сократительной деятельнос­
ти матки и отсутствия несоответствия 
между тазом и головкой.

Ведение родов при первой и даже вто­
рой степени сужения таза должно быть 
выжидательным, однако без ущерба для 
матери и плода. В настоящее время край­
ний консерватизм ведения родов являет­
ся недопустимым. Важно при ведении 
родов сохранить целостность плодного 
пузыря и обеспечение условий для встав­
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

ления головки во вход таза. Роженица в
I периоде родов находится в лежачем по­
ложении. В целях облегчения вставле­
ния головки и предупреждения несвое­
временного излития околоплодных вод 
целесообразно положение роженицы на 
боку, соответствующем затылку плода. 
При несвоевременном отхождении вод 
нужно тотчас произвести влагалищное 
исследование, чтобы определить состоя­
ние родовых путей и исключить возмож­
ность выпадения пуповины и мелких 
частей плода (ручки). Осуществляется 
тщательное наблюдение за характером 
родовой деятельности и следят за харак­
тером вставления и продвижения голо­
вки плода. Проводится профилактика 
гипоксии плода.

С момента, когда головка плода на­
чнет фиксироваться во входе в таз, даль­
нейшее ее продвижение будет зависеть 
от всех перечисленных выше факторов 
(соответствие между головкой и тазом, 
характер родовой деятельности и др.). 
Поэтому акушер должен быть наблюда­
тельным и уметь правильно оценить их. 
Моментом для изменения тактики ве­
дения родов, а именно для перехода от 
выжидания к активной тактике, недо­
пустимо считать появление таких гроз­
ных признаков, как гипоксия плода, по­
вышение температуры тела у роженицы, 
дизурические явления, примесь крови в 
моче, растяжение нижнего сегмента мат­
ки, отечность шейки матки и наружных 
половых органов и др.

Опыт показывает, что вмешательс­
тво акушера при наличии указанных 
признаков является запоздалым и может

привести к возникновению серьезных 
осложнений у матери и плода. Поэтому 
затягивать роды при первой и второй 
степени сужения таза нельзя, равно как 
не следует без достаточно веских основа­
ний форсировать родоразрешение.

Трудность, как известно, состоит в 
оценке ситуации родов, в частности, в 
оценке соотношений величины головки 
и емкости таза. Отсюда следует, что если 
при установившейся регулярной родовой 
деятельности, достаточной по силе и пос­
ле отхождения околоплодных вод голо­
вка в течение 5 часов (максимально) не 
опускается в таз, следует, не дожидаясь 
асфиксии плода и возникновения ослож­
нений у матери, закончить роды опера­
тивным путем — кесаревым сечением.

При третьей степени укорочения 
истинной конъюгаты кесарево сечение 
является операцией выбора. Следует 
помнить, что при умеренных степенях 
сужения таза свыше 90% родов per vias 
naturales заканчивается благополучно и 
для матери и для плода.

Важно дифференцировать затянув­
шуюся активную фазу родов, связанную 
с рядом других причин (излишнее при­
менение седативных средств, проводни­
ковой анестезии, а также неправильно­
го предлежания плода) от несоответс­
твия размеров плода тазу роженицы. 
Диспропорция встречается у каждой тре­
тьей роженицы (28%), а в 70% случаев об­
наруживается поперечное стояние стрело­
видного шва или предлежание плода с 
затылком, обращенным кзади.

При вторичной остановке раскрытия 
шейки матки примерно в 50% случа­
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25.1. Роды при узком тазе

ев этиологическим фактором является 
несоответствие размеров плода и таза 
матери.

Наиболее важным клиническим при­
емом, применяемым для оценки соотно­
шения размеров плода и таза матери, яв­
ляется проба, предложенная Гиллисом 
и Мюллером (Hillis, Müller). Для ее вы­
полнения акушер проводит влагалищ­
ное исследование перед схваткой или в 
самом начале ее. При достижении пика 
схватки делается попытка протолкнуть 
предлежащую часть плода в малый таз 
посредством надавливания свободной ру­
кой на дно матки. В то же время, рукой, 
введенной во влагалище, стараются оп­
ределить возможное опускание в малый 
таз роженицы предлежащей части плода 
при толчкообразном надавливании сво­
бодной рукой врача на брюшную стенку 
в области дна матки. Если предлежащая 
часть продвигается очень незначительно 
или вовсе неподвижна, то вероятность 
наличия несоответствия между разме­
рами плода и таза матери весьма высока. 
Если же предлежащая часть легко про­
двигается в малый таз, то несоответствие 
маловероятно. Редко используется прием 
Гофмейера (impressio capitis) (рис. 25.1 з).

В настоящее время все чаще имеют 
место так называемые стертые формы 
узкого таза, диагностика которых пред­
ставляет значительные трудности.

Поэтому для диагностики узко­
го таза ряд авторов предлагают рент- 
генопельвиметрию при беременности 
(Е.А. Чернуха, 2006) и в родах у женщин 
с вторичной остановкой родов и ограни­
ченной подвижностью плода при пробе

Гиллиса-Мюллера. Пельвиметрия дает 
возможность диагностировать абсолют­
ное несоответствие размеров плода и 
таза матери и исключить дальнейшие 
попытки родоразрешения через естест­
венные родовые пути приблизительно у 
1/3 женщин с вторичной остановкой рас­
крытия шейки матки. Еще у 1/3 рожениц 
отмечаются пограничные показатели, у 
1/3 несоответствие размеров отсутствует. 
При подтверждении клинического несо­
ответствия необходимо без дальнейшей 
отсрочки произвести родоразрешение 
путем кесарева сечения. Роженицам с по­
ложительной пробой Гиллиса-Мюллера 
(адекватное опускание головки плода при 
надавливании снаружи на дно матки) и 
с правильным или пограничным соотно­
шением размеров плода и таза матери (по

Рис. 25.1 з. Impressio capitis (Гофмейер).
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

данным пельвиметрии) требуется стиму­
ляция родовой деятельности.

Поступательное продвижение предле­
жащей части плода в полости малого таза 
(опускание) является важным призна­
ком нормальных родов. Опускание обыч­
но начинается при максимальном рас­
крытии шейки матки. У подавляющего 
большинства рожениц с невозможностью 
дальнейшего опускания предлежащей 
части плода отмечается несоответствие 
между размерами плода и таза матери и 
необходимо немедленно произвести кеса­
рево сечение.

Остановка опускания предлежащей 
части зависит от трех причин: несоответ­
ствие размеров плода и таза матери, не­
правильное предлежание плода и ре­
гионарная анестезия. У первородящих 
несоответствие между размерами пло­
да и таза матери обусловливает данное 
осложнение более чем в 50% случаев. 
У многорожавших женщин с останов­
кой продвижения плода по родовому ка­
налу частота несоответствия размеров 
плода и таза роженицы составляет 30%. 
Поэтому после установления диагноза 
остановки опускания предлежащей час­
ти плода, первые шаги должны быть на­
правлены на выявление этиологических 
факторов. Однако наличие таких явных 
причин, как эпидуральная анестезия 
или неправильное предлежание пло­
да не должно уводить врача от необхо­
димости оценки соотношения размеров 
плода и таза матери. Следует применить 
прием Гиллиса-Мюллера и при отрица­
тельной пробе необходимо, при наличии 
возможности, произвести пельвимет-

рию, рентгенопельвиметрию, ультра­
звук, компьютерную томографическую 
пельвиметрию, магнитно-ядерный ре­
зонанс и при выявлении несоответствия 
размеров плода и таза матери -кесарево 
сечение.

У беременных с остановкой опуска­
ния предлежащей части плода о прогно­
зе следует судить с осторожностью.

Приводим наиболее важные про­
гностические признаки у рожениц с ос­
тановкой опускания предлежащей части 
плода.

1. Уровень стояния предлежащей час­
ти плода к моменту остановки (чем выше 
стояние, тем больше вероятность нали­
чия несоответствия между размерами 
плода и таза матери).

2. Длительность остановки (чем 
она больше, тем выше вероятность 
несоответствия размеров плода и таза 
матери).

3. Характер опускания предлежа­
щей части плода после остановки (если 
скорость опускания после остановки та­
кая же (или больше), чем до нее, можно 
дать хороший прогноз нормальных ат- 
равматичных родов).

4. Важно учитывать к моменту при­
менения эпидуральной или спинальной 
анестезии не скорость и степень раскры­
тия маточного зева, а наличие предлежа­
щей части плода не менее большим сег­
ментом в полости таза (на уровне spinae 
ischii). Это связано с тем, что до настоя­
щего времени не решены вопросы избы­
точного моторного блока, что приводит к 
повышению оперативного родоразреше­
ния акушерскими щипцами, особенно
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25.2. Диагностические признаки клинически узкого таза

без учета высоты стояния предлежащей 
части плода и степени раскрытия маточ­
ного зева, а также нарушение биомеха­
низма родов, в частности, при наличии 
моторного блока, изменяющего положе­
ние плода, что наблюдается крайне редко 
(В. В, Абрамченко и соавт., 2000). Хорошо 
проведенная эпидуральная анестезия 
без моторного блока и артериальной ги­
потонии, с использованием слабоконцен­
трированных местных анестетиков не 
имеет отрицательного влияния на сокра­
тительную деятельность матки и дина­
мику родов. В ряде случаев эпидураль­
ная анестезия устраняет дискоордини- 
рованные сокращения матки и облегчает 
раскрытие шейки матки.

Однако остановка опускания плода 
сопровождается значительной материн­
ской и перинатальной заболеваемостью, 
независимо от того, потребовалось ли 
хирургическое вмешательство или нет. 
Важен вопрос о том, сколько времени не­
обходимо выжидать в подобной акушерс­
кой ситуации. Общепринято, что если в

течение 2 часов нет динамики в раскры­
тии маточного зева при условии адекват­
ных маточных сокращений в активной 
фазе родов необходимо подумать об от­
сутствии прогресса родов или остановки 
активной фазы родов, что часто приводит 
к операции кесарева сечения. Однако, 
современные исследования показали, что 
есть смысл выжидать до 4 часов в измене­
нии степени раскрытия маточного зева в 
активной фазе родов, что, в свою очередь, 
приводит к родоразрешению через естес­
твенные родовые пути у большинства ро­
жениц (Callahan, Caudhey, 2007).

Наиболее частое осложнение — кро­
вотечение после родов (у каждой десятой 
родильницы). Угрожающее состояние 
плода и низкие оценки по шкале Апгар 
наблюдаются у каждой пятой и являют­
ся обычным осложнением. Затрудненное 
рождение плечевого пояса (дистоция 
плечиков) и связанная с ним повышен­
ная заболеваемость (паралич Эрба, пе­
релом ключицы, травмы плода и др.) на­
блюдаются в 14% случаев.

25.2. Диагностические признаки клинически узкого таза

Клиническая картина несоответс­
твия между тазом роженицы и головкой 
плода весьма характерна и своеобразна 
независимо от причины, обусловившей 
диспропорцию.

Несомненными диагностическими 
признаками клинически узкого таза в 
родах являются следующие:

1) особенности вставления головки и 
механизма родов;

2) резко выраженная конфигурация 
головки;

3) наличие признака Вастена (рис. 
25.1 и);

4) симптомы прижатия мочевого 
пузыря;
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.1 и. Соответствие и несоответствие головки и таза.

а — симптом Вастена положительный; б — симптом Вастена 
вровень; в — симптом Вастена отрицательный.

5) отсутствие поступательных дви­
жений головки при полном открытии и 
энергичной родовой деятельности;

6) симптомы угрожающего разрыва 
матки.

Узкий таз является одной из основ­
ных причин разрыва матки.

Симптомами угрожающего разрыва 
матки являются следующие:

1) частые и болезненные, но не судо­
рожные схватки;

2) наличие контракционного кольца, 
сопровождающееся болезненностью ниж­
него сегмента матки;

3) перерастяжение мочевого пузыря, 
затрудненное мочеиспускание и отеч­
ность предпузырной клетчатки;

4) отек шейки матки, постепенно

распространяющийся на влагалище и 
наружные половые органы, при фикси­
рованной в малом тазу предлежащей 
части;

5) непроизвольная и непродуктивная 
потужная деятельность при подвижной 
над входом в таз головке.

Наличие только симптомов прижа­
тия мочевого пузыря или бурной родовой 
деятельности, или непроизвольной и не­
продуктивной потужной деятельности не 
следует рассматривать как признак угро­
жающего разрыва матки.

Отсутствие продвижения головки 
при полном открытии и энергичной ро­
довой деятельности, является одним из 
наиболее достоверных диагностических 
признаков клинически узкого таза.
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25.3. Механизм родов при узком тазе

Рис. 25.2. Наружные ориентиры при 
вставлении головки основанием малого 

сегмента во входе в таз. С одной 
стороны, шейные позвонки, с другой 
стороны — лобный бугор высоко над 
входом в таз, ближе к средней линии.

Рис. 25.3. Наружные ориентиры при 
вставлении головки основанием большого 
сегмента во входе в таз. С одной стороны, 

плечики, с другой стороны — лобный 
бугор близко ко входу в таз и на одном 
расстоянии от средней линии живота

25.3. Механизм родов при узком тазе

Узкие тазы нередко ведут к откло­
нениям в механизме родов. Различные 
варианты механизма родов обусловлены 
особенностями таза, его формой.

Особенности вставления головки и 
механизма родов при клинически узком 
тазе следует рассматривать как один из 
приспособительных механизмов для пре­
одоления головкой имеющейся диспро­
порции между нею и тазом роженицы.

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  о б щ е -  
р а в н о м е р н о с у ж е н н ы х  т а з а х .

Наружные ориентиры (рис. 25.2, 25.3). 
В зависимости от вида сужения таза 
вступление головки во вход и прохож­
дение ее через таз совершаются различно 
(рис. 25.4 а, б, в).

В начале родов головка плода, как 
обычно, устанавливается своим стрело­
видным швом в одном из косых размеров 
входа в малый таз при небольшом сги­
бании. При общеравномерносуженном 
тазе, как известно, бывают укорочены все 
размеры, то естественно головка должна 
вступить в тазовое кольцо и пройти через 
него лишь при соответствующем измене­
нии всех своих размеров, а это возможно 
лишь тогда, когда она сделается меньше 
в поперечном и сагитальном размерах и 
больше в продольном, т. е. естественная 
круглая форма ее перейдет в удлинение 
головки. Кроме того, встречая равномер­
ное сопротивление со стороны входа в 
малый таз, головка, продвигаясь, резко
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.4 а. Клиновидное вставление головки 
при равномернообщесуженном тазе.

Рис. 25.4 б. Прорезывание головки 
при нормальном тазе.

Рис. 25.4 в. Прорезывание головки 
при равномернообщесуженном тазе. 

Пространство остроугольной лонной 
дуги не может быть использовано 
фиксирующимся здесь затылком.

сгибается и сильно вытягивается в дли­
ну. Чем дольше продолжаются роды, тем 
больше выражено удлинение головки. 
Такое удлинение («сплющивание») в 
умеренной степени мы видим у перворо­
дящих и при нормальном тазе благода­
ря сильному сопротивлению со стороны 
мягких родовых путей. Так как в этих 
случаях пространственные отношения 
также бывают ограничены, то и здесь мы 
наблюдаем такой же механизм родов, как 
при общеравномерносуженном тазе, с той 
лишь разницей, что при последнем он 
бывает усилен в высшей степени, причем 
сгибание головки бывает выражено еще 
сильнее, подбородок резко опущен и поч­
ти прижат к груди (см. рис. 25.4 а, б, в).

При вагинальном исследовании 
обыкновенно находим малый родничок 
стоящим очень низко, тотчас во входе в 
таз, и не сбоку, а вблизи проводной ли­
нии таза, и это положение сохраняется 
при прохождении головки через все плос­
кости малого таза, так как сужение таза 
имеет место в одинаковой степени как во 
входе в таз, так и в полости таза и выхо­
де его. Такое необычно низкое стояние 
малого родничка служит характерным 
признаком общеравномерносуженного 
таза и вместе с тем является благопри­
ятным прогностическим моментом, бла­
годаря такому усиленному затылочному 
вставлению в таз вставляется наимень­
шая из всех существующих окружностей 
головки, а именно затылочно-теменная 
окружность (planum occipito-parietale или 
occipito-bregmaticum) (bregma — большой 
родничок) вместо подзатылочно-лобной 
(suboccipito-frontale), как это бывает при
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25.3. Механизм родов при узком тазе

обычном — при переднем виде затылоч­
ного предлежания.

Так как сужение здесь распростра­
няется также и на широкую часть таза и 
его выход, головка должна преодолевать 
препятствие до самого своего прорезы­
вания, то роды при общеравномерносу- 
женном тазе, как правило, затягивают­
ся дольше обычного. Если имеет место 
вдобавок инфантильный таз, то может 
случаться, что тазовый выход окажет­
ся еще более суженным, чем вход, отче­
го происходит еще большее замедление 
родов.

Из всего сказанного видно, что при 
общеравномерносуженном тазе всякое 
иное вставление головки является гораз­
до более неблагоприятным. Это относит­
ся и к лицевому, и к лобному вставлени­
ям, в особенности же к переднеголовному, 
с их гораздо большим объемом головки. 
Равным образом здесь менее благопри­
ятным является тазовое предлежание, 
так как при нем неконфигурированная 
головка легко задерживается в родовом 
канале и плод может погибнуть.

Резкое удлинение головки с образо­
ванием родовой опухоли легко может по­
вести к ошибочным заключениям. Так, 
иногда в половой щели при потуге может 
показываться родовая опухоль и созда­
ваться впечатление, что вот-вот роды 
должны закончиться; в то же время еще 
значительная часть головки может быть 
над плоскостью входа в малый таз.

Женщины с общеравномерносужен- 
ным тазом имеют нередко другие призна­
ки инфантилизма и во многих случаях у 
них быстро наступает слабость родовой

Рис. 25.4 г. Плоский рахитический 
таз средней степени сужения.

Рис. 25.4 д. Простой плоский таз.

Рис. 25.4 е. Общесуженный плоский таз.

деятельности. Если роды заканчивают­
ся благополучно, ребенок родится с голо­
вкой долихоцефалической формы.
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.5. Наружные ориентиры при 
вставлении головки основанием малого 

сегмента во входе в таз. С одной стороны, 
лобный бугор, с другой стороны — 

затылочный бугор на одном уровне над 
лоном и на одном расстоянии от прямой 

линии живота, и непременно будет 
определяться передняя теменная кость. Рис. 25.7. Механизм родов при плоском тазе. 

Разгибание головки во входе в малый таз.

Рис. 25.6. Наружные ориентиры при 
вставлении головки основанием большого 
сегмента во входе в таз. С одной стороны 

основание затылочной кости, с другой 
стороны — нижняя часть лица и подбородок.

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  п л о с ­
к о м т аз е .

Различают две разновидности плоско­
го таза: плоский рахитический таз (pelvis 
plana rachitica) (рис. 25.4 г) и простой плос­
кий таз, нерахитический, девентеровс- 
кий (pelvis plana simplex s. Deventeri) (рис. 
25.4 д). Иногда выделяют общесуясенный 
плоский таз (рис 25.4 е).

Наружные ориентиры (рис. 25.5, 
25.6).

При плоском тазе механизм родов 
отличается от такового при общеравно- 
мерносуженном тазе (рис. 25.7, 25.8). При 
умеренной степени несоответствия го­
ловка плода вначале стоит своим стре-
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25.3. Механизм родов при узком тазе

Рис. 25.8. Механизм родов при плоскорахитическом тазе, а — асинклитическое вставление 
головки (переднетеменное); б  — асинклитическое вставление головки (заднетеменное).

ловидным швом в поперечном размере 
входа; оба родничка (большой и малый) 
находятся на одном уровне. Так как таз 
сужен в прямом размере, то вначале на­
чинает опускаться часть головки соот­
ветственно d. bitemporalis, соответству­
ющая же d. biparietalis часть как более 
объемистая задерживается. Поэтому по 
мере вступления в малый таз головка 
разгибается, большой родничок опуска­
ется ниже, а малый поднимается квер­
ху, так что может оказаться при ваги­
нальном исследовании даже недости­
жимым.

Если в начале родов стреловидный 
шов вставляется во вход таза в попереч­
ном размере, то нередко можно наблю­
дать, как этот шов поворачивается то 
немного кпереди, то кзади, пока при уси­
лении схваток в конце концов не образу­
ется плотной фиксации головки в таком

положении, когда опускается передняя 
теменная кость, заходя на заднюю; стре­
ловидный шов приближается к промон- 
торию (передний асинклитизм, который 
мы называем переднетеменное встав­
ление или усиленным негелевским скло­
нением). При этом задняя теменная кость 
отодвигается высоко вверх и сильно при­
давливается к мысу. Головная опухоль 
располагается на передней теменной кос­
ти (рис.25.9, 25.10, 25.11, 25.12, 25.13).

Одновременно с этим поворотом голо­
вки вокруг сагитальной оси происходит 
поворот ее вокруг поперечного диаметра, 
причем головка остается неподвижной в 
суженной конъюгате своим бипариеталь­
ным размером и стремится вставиться 
малым битемпоральным диаметром, ук­
лоняясь вбок. Это становится возможным 
лишь при сильном опускании передней 
ее части. Поэтому при вагинальном иссле-
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Г 1
Рис. 25.9. Слишком большие для просвета 

трубки эллипсоидное тело может, однако, 
вступить в нее, если оно разделится на 

2 половины, станет косо и вдвинется 
одной половиной вперед (по Зельхейму).

Рис. 25.10. Схематическое изображение 
вставления головки передней теменной 

костью при плоском тазе.

Рис. 25.11. Вставление задней (а) и 
передней (б) теменными костями по 

Бумму. Ясно видна невыгода положения 
а по сравнению с положением б.

Рис. 25.12. Вставление головки передней 
теменной костью при плоском тазе. 

Маточный зев почти раскрыт, большой 
родничок опущен, стреловидный шов 

стоит около мыса. Передняя теменная 
кость сильнее выпячивается и прикрывает 

заднюю, слегка уплощенную.

Рис. 25.13. Прохождение головки плода 
чрез тазовое кольцо при плоском тазе. 
Резко выраженное вставление переднею 

теменною костью (N aegeleecKoe склонение). 
В области стреловидного шва передняя 

теменная кость значительно заходит на 
заднюю. Низкое поперечное стояние головки.

560

ak
us

he
r-li

b.r
u



25.3. Механизм родов при узком тазе

Рис. 25.14. Начало вставления головки 
при плоском тазе; бипариетальный 
размер устанавливается в области 

conjugata vera. Вид снизу.

Рис. 25.15. Плоский таз. Переднетеменное 
вставление. Вид снизу.

Рис. 25.16. Вставление головки при 
плоском .тазе (период конфигурации). 

Стреловидный шов проходит поперек и 
близко к мысу; передняя половина черепа 

стоит во входе, задняя — еще над ним.

Рис. 25.17. Прохождение головки через 
уплощенный вход таза. Головка 

поворачивается задней половиной 
мимо мыса в тазовую полость.

Рис. 25.15 а. Стояние головки в случае, 
изображенном на рис. 25.15— вид 

со стороны тазового выхода.

Рис. 25.18. Затылок, преодолев узкое место, 
опускается ниже и поворачивается кпереди.
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.19. Плоский таз. Прохождение 
головки при заднетеменном вставлении.

Рис. 25.20. Выраженная 
конфигурация головки (Бумм).

Рис. 25.21. Вдавливание на черепе 
новорожденного после родов при 

плоском тазе (по Витту).

довании мы находим не затылок и малый 
родничок, как это бывает при обычном 
вставлении, а переднюю часть головки 
с большим родничком, верхней частью 
лба и венечным швом (рис. 25.14, 25.15, 
25.15 а). В таком положении начинается 
затем конфигурация головки и вместе 
с тем опускание ее в таз. Задняя темен­
ная кость при этом сильно заходит под 
переднюю, и поперечный диаметр голо­
вки уменьшается до тех пор, пока не бу­
дет в состоянии преодолеть узкое место 
(рис. 25.16, 25.17, 25.18, 25.19). Головка 
несколько удлиняется в прямом диа­
метре. Головка претерпевает косой сдвиг 
(см. рис. 25.15, 25.15 а). Задняя теменная 
кость уплощается вследствие давления 
со стороны промонтория, которое иногда 
приводит к сдавливанию черепной кости 
(рис. 25.20, 25.21). Когда при плоском тазе 
головка пройдет вход в таз, суженный в 
прямом размере, дальше она не встреча­
ет уже никаких препятствий, и выходит 
из таза через широкий выход необычайно 
легко и быстро, за несколько схваток-по­
туг, причем механизм рождения головки 
не отличается от такового при нормаль­
ном тазе.

При благоприятном исходе родов в 
дальнейшем стреловидный шов начи­
нает удаляться от мыса, задняя темен­
ная кость соскальзывает с промонтория, 
большой родничок подымается вверх, а 
малый опускается и роды нередко пос­
ле этого быстро заканчиваются, как 
обычно при затылочных предлежаниях. 
Сдавление головки при ее конфигура­
ции нередко проявляется в значитель­
ном замедлении сердцебиения плода.
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис 25.24. Заднетеменное 
вставление (из Е. Бумма).

Рис. 25.25. Сильное вставление головки задней 
теменной костью. Маточный зев раскрыт 

на 4 см. Выраженное боковое сгибание 
шейной и грудной частей позвоночника.

Рис.25.23 а, б, в. Формы входа в таз 
(схематично по рентгенограммам): 

а — мужской таз; б  — женский 
тип; в — смешанный тип.

Рис. 25.26. Вдавление костей черепа плода 
как результат родов при узком тазе.
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25.3. Механизм родов при узком тазе

Такой механизм родов наблюдается при 
рахитическом плоском тазе (рис. 25.22); 
при простом плоском тазе он будет не­
сколько отличен, так как здесь сужения 
имеют место не только во входе в таз, но 
и в полости таза и его выходе (рис. 25.23; 
25.23 а, б, в). Поэтому при простом плос­
ком тазе головка может не совершать по­
ворота в узкой части малого таза (низкое 
поперечное стояние).

От этого характерного для плоского 
таза типа вставления передней теменной 
кости с опущением большого родничка 
бывают лишь в редких случаях отклоне­
ния, состоящие в том, что головка встав­
ляется в обратном направлении, и стре­
ловидный шов проходит совсем близко от 
лонного сочленения и при вагинальном 
исследовании определяется задняя те­
менная кость (заднетеменное, заднее 
ушное вставление, задний асинклитизм, 
или усиленное лицмановское склонение) 
(рис. 25.24, 25.25). Следовательно в этих 
случаях во входе в таз определяется за­
дняя теменная кость, которая и опускает­
ся ниже; передняя же теменная кость, на­
против, задерживается над лонным соч­
ленением. При этом происходит сдвиг обо­
их теменных костей, обратный обычному, 
а именно: передняя теменная кость захо­
дит за заднюю. Так как вследствие такого 
захождения также получается уменьше­
ние поперечного размера головки, то при 
этой конфигурации иногда могут про­
изойти естественные роды. Однако ввиду 
того, что в подобных случаях почти всег­
да имеется дело с более сильной степенью 
сужения таза, такой исход бывает лишь в 
редких случаях, а чаще приходится при­

менять оперативное вмешательство, при 
мертвом плоде — перфорацию головки, 
при живом плоде — кесарево сечение.

Таким образом, при плоских тазах 
может развиться и задний асинклитизм 
с заднетеменным вставлением; при этом 
стреловидный шов проходит близко от 
симфиза. Это вставление является край­
не неблагоприятным.

Головка новорожденного после родов 
при плоском тазе асимметрична, как бы 
скошена; при резком сужении таза на го­
ловке может быть след от давления про- 
монтория (рис. 25.26, см. рис. 25.20).

Наличие не только заднего, но и пе­
реднего асинклитизма всегда является 
серьезным симптомом, указывающим на 
значительное несоответствие между та­
зом и головкой.

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  о б щ е -  
с у ж е н н о м  п л о с к о р а х и т и ч е с к о м  
т а з е .

Представляет различные комби­
нации обеих вышеописанных форм. 
Стреловидный шов устанавливается во 
входе в таз в поперечном размере, при­
том более или менее близко к промонто- 
рию — в зависимости от степени суже­
ния. Головка опускается в общем скорее 
по переднетеменному типу, а прохожде­
ние ее через таз совершается более по ме­
ханизму, свойственному общеравномер- 
носуженному тазу.

Если промонторий очень сильно вы­
дается в таз, то может случиться, что 
головка не в состоянии бывает использо­
вать заднюю и боковую части входа в таз, 
и вопрос идет об использовании ею лишь 
пространства кпереди от промонтория,
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

как места для ее прохождения. В этих 
случаях таз является не только плоским, 
но и общеравномерносуженным, поэтому 
при нем имеет место соответствующий 
механизм родов.

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  в о р о н ­
к о о б р а з н ы х  т а з а х .

Ряд тазов имеет воронкообразную 
форму, сюда относятся прежде всего не­
которые тазы мужского типа; они часто 
своевременно не диагностируются, так 
как эти женщины нередко имеют атлети­
ческую конституцию. Сюда относятся ис­
тинные воронкообразные тазы; такую же 
форму имеют верхние ассимиляционные 
тазы, а также кифотические. Размеры 
входа в этих тазах не уменьшены, поэто­
му в начале родов может не возникнуть 
подозрение на сужение таза, так как го­
ловка легко вставляется во вход; сужен­
ными в этих тазах являются размеры вы­
хода; лонная дуга значительно сужена, 
так что головка при прохождении через 
плоскости выхода не может использовать 
ее передний отдел, а должна проходить 
только через его задний отдел; рассто­
яние от середины поперечного размера 
(между седалищными буграми) и верхуш­
кой крестца в мужских тазах укорочено; 
это приводит к остановке головки в вы­
ходе таза. По данным Д. И. Розенфельда, 
чем больше высота таза (диаметр pubo- 
tuberosum), тем уже подлобковый угол 
(рис. 25.27 а, б, в).

Таз и полость при истинно воронкооб­
разном тазе в большинстве случаев пора­
зительно высоки (высокий таз). Крестец 
длинный и узкий, мыс стоит высоко и 
далеко кзади, лонная дуга узкая, боко­

вые стенки таза поразительно сильно 
конвергированы вглубь, вследствие чего 
получается сильное укорочение попе­
речного диаметра выхода таза. И часто 
встречается у женщин с весьма крепким 
телосложением, женщин мужского типа. 
Умеренная степень воронкообразного су­
жения таза встречается часто, более вы­
сокие степени — редко. Воронкообразные 
тазы в большинстве являются так на­
зываемыми ассимиляционными таза­
ми, т. е. что они происходят вследствие 
сдвига точек опоры между крестцом и 
позвоночником; в начальном периоде 
развития последний поясничный позво­
нок присоединяется при этом (ассимили­
руется) к крестцу и поэтому принимает 
форму крестцового позвонка (верхняя 
ассимиляция), или же к крестцу присо­
единяется первый копчиковый позво­
нок (нижняя ассимиляция). При этом в 
крестце насчитывается шесть позвон­
ков, и он делается необычно длинным, 
а полость таза ненормально высокой. 
В связи с этим диагональная конъюгата 
в ассимиляционном тазу является отно­
сительной длинной, тогда как истинная 
конъюгата — короткой.

Продвигавшаяся головка плода, со­
вершив свой внутренний поворот, может 
остановиться в выходе таза; в других слу­
чаях внутреннего поворота не происходит, 
и головка останавливается в низком по­
перечном стоянии. Этому способствует 
то обстоятельство, что, в частности, в ас­
симиляционных тазах часто отсутствует 
нормальная вогнутость крестца.

В связи с узостью в воронкообразных 
тазах лонной дуги роды осложняются не­
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25.3. Механизм родов при узком тазе

Рис. 25.27 а, б. Взаимоотношение между головкой и величиной лонного угла, 
а — при большом лонном угле головка использует все пространство под лоном; б — при 
малом лонном угле головка, не помещаясь в лонном углу, оттесняется к промежности.

редко значительными разрывами про­
межности, При воронкообразных тазах 
наблюдается и переднеголовное встав­
ление. Для своевременной диагностики 
воронкообразного таза необходимо изме­
рение размеров выхода из таза, в част­
ности, определение заднего сагитталь­
ного размера.

К и ф о т и ч е с к и й  таз .
«Горбатые по большей части родят 

без затруднений». Это положение при­
менимо ко всем тем случаям, где кифоз 
или горб расположен в верхнем отделе 
позвоночника. Дело обстоит иначе при 
локализации горба в нижнем отделе 
грудной части, а особенно в люмбальной 
области позвоночника — здесь задняя 
стенка крестца компенсаторно искрив­
ляется таким образом, что верхняя часть 
его всегда сильно оттягивается кзади, 
отчего происходит удлинение Conj. verae, 
напротив, нижняя часть крестца и коп­
чик сильно искривляются кпереди. При

низкой локализации и сильном развитии 
кифоза поясничный отдел позвоночника 
может настолько выдаваться кпереди, 
что прикрывает вход в таз как бы кры­
шей подобно тому, как это бывает в спон- 
дилолистическом тазе (pelvis obtecta). 
Причину кифотической деформации 
таза почти всегда надо искать в бывшем в 
юности туберкулезе позвоночника. Рахит, 
производящий более округлые и боковые

Рис. 25.27 в. Соотношения высоты таза с 
величиной подлобкового угла (по Розенфелъду).
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

искривления, здесь не играет никакой 
роли.

М е х а н и з м  р о д о в  п р и  п о -  
п е р е ч н о  с у ж е н н  ы х ( п р о д о л ь ­
н о о в а л ь н ы х )  т а з а х .

Среди сравнительно часто встре­
чающ ихся форм узкого таза попе- 
речносуженный таз наблюдается в 
30-45,2%  (Е. А. Чернуха, 2005,2006; 
Р. И. Калганова, 1978 и др.). К этой груп­
пе относятся тазы с уменьшенными по­
перечными размерами. Это уменьшение 
может быть относительным по сравне­
нию с прямыми размерами или же может 
быть абсолютным. Типичным предста­
вителем поперечносуженных тазов яв­
ляется таз Роберта при двустороннем ан­
килозе крестцово-подвздошного сочлене­
ния. Относительное сужение в попереч­
ном размере входа имеется и в детских 
(инфантильных) тазах. Как показывают 
рентгенологические исследования, про­
дольноовальная форма таза в различ­
ных вариантах встречается нередко. При 
этих тазах головка может вступать во 
вход стреловидным швом в прямом раз­
мере (высокое прямое стояние), нередко 
затылком, обращенным кзади. Однако 
суженным в этих тазах является попе­
речный размер и в узкой части полости 
(межостевой диаметр спинальной плос­
кости). Здесь может произойти останов­
ка головки, в одних случаях совершает­
ся поворот затылком кпереди, в других 
роды заканчиваются в заднем виде и, 
наконец, нередко роды заканчиваются 
оперативно.

Поперечносуженный таз наряду с 
уменьшением поперечных размеров ма­

лого таза на 1см и более, характеризу­
ется также относительным укорочени­
ем или увеличением прямого диаметра 
входа и узкой части полости малого таза, 
отсутствием изменений битуберозно- 
го размера у большинства пациенток и 
уплощением крестцовой кривизны бо­
лее чем у 1/3 случаев. Вход в малый таз 
имеет округлую или продольнооваль­
ную форму. Этот таз напоминает мужс­
кой и часто наблюдается у женщин при 
гиперандрогении.

Рентгенологически можно выделить 
три формы поперечносуженного таза:
1) с увеличением прямого диаметра вхо­
да; 2) с укорочением прямого диаметра 
широкой части полости; 3) с уменьшени­
ем межостного диаметра (Т. В. Галина, 
1987).

Р. И. Калганова (1978) предлагает 
различать три степени сужения попе­
речносуженного таза, исходя из величи­
ны поперечного диаметра входа малого 
таза: I степень — 12,4-11,5см; II степень
— 11,4-10,5 см; III степень — менее 10,5 см. 
Последняя на практике не встречается.

Диагностика поперечносуженного 
таза общепринятыми клиническими 
методами представляет определенные 
трудности. Результаты наружного изме­
рения основных диаметров таза при по­
перечном его сужении мало информатив­
ны. Наибольшее диагностическое значе­
ние имеет определение поперечного диа­
метра крестцового ромба (менее 10 см) 
Поперечносуженный таз имеет и другие 
анатомические особенности: малую раз­
вернутость крыльев подвздошных костей 
и узкую лонную дугу.
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25.3. Механизм родов при узком тазе

При влагалищном исследовании от­
мечается сближение седалищных остей, 
острый лонный угол. Точная диагнос­
тика данной формы таза и особенно сте­
пени его сужения, возможна только при 
использовании рентгенопельвиметрии, 
компьютерной рентгенопельвиметрии, 
магнитного резонанса (Е. А. Чернуха, 
2005).

Ро д ы пр и  к о с о с у ж е н н ы х  т а ­
з а х  (анкилотических, кифосколиоти- 
ческих, коксальгических, при односто­
роннем вывихе бедра).

Одного механизма родов для косых 
тазов не существует; многое зависит от 
величины таза и от степени его суже­
ния, от того, в каком из косых размеров 
вставится головка; при одних и тех же 
размерах таза и головки, если последняя 
вставится в большой косой размер, роды 
закончатся благополучно; если же голо­
вка стреловидным швом вставится в уко­
роченный косой размер, то роды могут 
затянуться.

Механизм родов в этих случаях схож 
с таковым при общесуженных тазах. При 
небольших степенях сужения роды про­
текают благоприятно.

Наименьшее препятствие для вступ­
ления головки во входе встречает при 
коксальгических тазах; наибольшее пре­
пятствие для механизма родов бывает 
при кифосколиозорахитических тазах 
(А. Я. Крассовский, 1885).

Т а з ы ,  с у ж е н н ы е  в с л е д с т в и е  
э к з о с т о з о в ,  п е р е л о м о в  к о с т е й  
и к о с т н ы х  о п у х о л е й .

Э к з о с т о з ы .  Костные выступы на 
стенках таза в виде энходром и экзосто­
зов помещаются главным образом на тех 
местах, где имеются хрящ по соседству 
с костями, т. е. в области мыса крестцо­
вой кости, на крыльях крестца, чаще же 
всего на симфизе — в форме шипов и ва­
ликов величиною от просяного зерна до 
размеров виноградины. Если экзостозы 
особенно многочисленны и имеют острые 
концы, то мы говорим о тазе с шипами. 
В зависимости от локализации и коли­
чества экзостозы могут вызывать при ро­
дах опасные осложнения, а именно пов­
реждения головки плода и мягких путей 
матери. Такие же повреждения могут 
иметь место после переломов костей таза, 
если после таких переломов получаются 
неправильные и острые мозоли.

О п у х о л и  т а з а .  Исходящие из 
тазовых стенок опухоли чаще всего поме­
щаются на задней стенке таза, на крест­
це и на копчике.

Р а с щ е п л е н н ы е  т а з ы .
В расщепленных тазах на месте сим­

физа имеется более или менее широкая 
щель, выполненная одной соединитель­
ной тканью, иногда сухожильной. Почти 
всегда здесь существует также расщепле­
ние мочевого пузыря (ectopia vesicae) или 
брюшной стенки.
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25.4. Ведение беременности и родов при узком тазе

Для постановки диагноза узкого таза 
женщина должна быть всесторонне об­
следована. Например, при антропоидной 
форме таза с удлиненными прямыми и 
укороченными поперечными диамет­
рами, вставление головки происходит 
сагиттальным швом в прямом или в 
одном из косых диаметров таза, т. е. на­
ибольший диаметр головки устанав­
ливается в наибольшем диаметре таза. 
Бипариетальный диаметр головки, как 
самый узкий ее размер, проходит че­
рез самый узкий диаметр таза в любой 
плоскости. Величина таза меньше вли­
яет на механизм родов, чем его форма. 
У женщин с малыми размерами таза 
самопроизвольные роды наблюдаются в 
тех случаях, когда между величиной го­
ловки плода и величиной таза отсутству­
ет диспропорция. При больших размерах 
таза и крупном плоде самопроизвольные 
роды могут быть невозможны из-за дисп-

Рис. 25.28. Формы входа в малый таз: 
1 - А-А1 - прямой размер входа в малый 

таз; 2 - Б-Б1 - поперечный размер 
входа в малый таз (гинекоидный); 3 
- В-В1 - поперечный размер входа в 

малый таз (андроидный).

ропорции между размерами таза матери 
и размерами головки плода (рис. 25.28). 
По данным Е.А. Чернуха и соавт. (1995), 
методом изучения прямых и боковых 
рентгенограмм выявлены следующие 
формы таза: гинекоидная — у 49,9% жен­
щин; андроидно-гинекоидная — у 18,9%; 
плоскорахитическая — у 11,7%; антро­
поидная у 10,6%; платипеллоидная — у
0,6% (рис. 25.29 а, б, в, г; 25.30). Кроме вы­
шеперечисленных форм авторами у 8,3% 
женщин была выделена новая форма 
таза, для которой характерно укорочение 
прямого диаметра широкой части полос­
ти за счет выпрямления кривизны крест­
ца и его уплощения. В связи с уплощени­
ем крестца в некоторых случаях прямой 
диаметр входа может быть больше прямо­
го диаметра широкой части полости. При 
таком строении таза емкость входа будет 
больше емкости широкой части полос­
ти и продвижение головки по родовому 
каналу может встретить препятствие в 
широкой части полости таза. Кроме того, 
таз малых размеров был выявлен у 39,6 % 
женщин, средних размеров — у 53,62 % и 
таз больших размеров — у 6,78%.

При гинекоидной форме преобладает 
таз больших размеров — 81,4%, а малый 
таз при этой форме наблюдается у 13,92%. 
При форме таза с укорочением прямого 
диаметра широкой части полости малый 
таз встретился в 80,4%, а при плоском 
тазе — во всех 100% случаев. При плоско­
рахитическом и андроидно-гинекоидной 
формах таз малых размеров был выявлен 
в половине случаев (Е.А. Чернуха, 1991).

Проблема узкого таза остается одной
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25.4. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.29. Основные формы женского таза (по: Reid, Ryan, Benischke, 1972): 
а — гинекоидный, б  — андроидный, в — антропоидный, г — платипеллоидный.

1

Рис. 25.30. Основные формы таза.
1 — гинекоидная; 2  — антропоидная; 3 — 

андроидная; 4 — платипеллоидная. Линия, 
проходящая через самую широкую часть 

входа в таз, делит его на передний — anterior 
(А) и задний — posterior (Р) сегменты.
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Таблица 25.1
Основные наружные размеры узкого таза

Форма таза D. spinarum, 
см

D. cristaruin, 
см

D. trochanterica, 
см

Conjugata 
externa, см

Нормальный 25-26 28-29 30-31 20

Поперечносуженный 24-25 25-26 28-29 20

Простой плоский 26 29 30 18

Плоскорахитический 26 26 31 17

Таз с уменьшением прямого 
размера широкой части 
полости

26 29 30 20

Общеравномерносуженный
таз

24 26 28 18

из наиболее актуальных и в тоже время 
наиболее трудной в акушерстве, несмот­
ря на то, что этот вопрос подвергался из­
вестной эволюции.

За последние годы, благодаря профи­
лактическому направлению отечествен­
ной медицины, сократилось число анато­
мически узких тазов. При этом почти не 
встречаются узкие тазы с грубой дефор­
мацией и резким сужением: плоскорахи­
тические, кифотические, уменьшились 
частота и степень общеравномерносужен- 
ного таза. Однако акцелерация и уве­
личение отношения роста к массе тела 
женщин способствовали развитию тазов 
большей емкости. Так, по данным совре­
менных авторов, основанным на ультра­
звуковом и рентгенологическом методах, 
было показано, что средняя величина ис­
тинной конъюгаты в настоящее время со­
ставляет 12±0,8см, а истинная конъюга­
та более 13 см встречается лишь у каждой 
десятой женщины, менее 11 см — у 6,1 %.

Вместе с тем, отсутствие грубо де­

формированных тазов, за исключением 
лишь переломов пояснично-крестцово­
го отдела позвоночника и костей таза в 
детородном возрасте, которые являются 
результатом тяжелой травмы, получен­
ной при автомобильных катастрофах, 
все же следует сказать, что проблема уз­
кого таза остается актуальной, так как в 
процессе акцелерации появились новые 
формы узких тазов: поперечносуженный, 
ассимиляционный или длинный таз по 
Кирхофу, таз с уменьшением прямого 
диаметра широкой части полости мало­
го таза. При этом отмечена тенденция к 
увеличению частоты этих форм узких та­
зов (Абрамченко В. В., 1987).

Указанные тазы не имеют грубых ана­
томических изменений, которые обычно 
легко бы обнаруживались при наружном 
и внутреннем исследовании тазомером и 
другими способами. Их форма и строение 
представляют различные варианты тазов 
плоских, мужского типа, инфантильных, 
так как это обусловлено быстрым ростом
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25.4. Ведение беременности и родов при узком тазе

современных женщин, т. е. быстрым рос­
том в длину женского скелета; уменьши­
лись поперечные размеры таза, одновре­
менно сформировались узкий, отвесно 
стоящий крестец, узкая лонная дуга, 
отвесно стоящие подвздошные кости, так 
называемый поперечносуженный таз и 
др. Поэтому определение этих форм уз­
кого таза в настоящее время немыслимо 
без дополнительных объективных мето- 
дов-применение ультразвуковых методов 
исследования, рентгенопельвиметрии и 
др. Одновременно отмечается увеличе­
ние частоты рождения крупных плодов, 
что привело к увеличению частоты так 
называемого клинически узкого таза.

Прежде чем перейти к оценке узкого 
таза, необходимо напомнить нормаль­
ный биомеханизм родов. Необходимо 
учитывать конституцию женщины. 
У женщин астенического типа отмеча­
ется преобладание роста тела в длину 
при узком туловище. Костяк узкий и лег­
кий. Позвоночник часто образует кифоз в 
шейно-грудном отделе, в результате чего 
тело согнуто вперед. Угол наклонения 
таза составляет 44,8°, поясничный лор­
доз — 4,3 см, индекс массы низкий (рис. 
25.31).

У женщин гиперстенического типа 
преобладают размеры тела в ширину. 
Костяк широкий и прочный. Отмечается 
усиленный физиологический пояснич­
ный лордоз, в результате чего тело от­
клонено кзади. Угол наклонения таза — 
46,2°, поясничный лордоз — 4,7 см.

При нормостеническом типе консти­
туции беременность и роды протекают 
нормально.

Необходимо обращать внимание на 
форму ромба Михаэлиса (рис. 25.32). Так, 
при плоскорахитическом тазе верхняя 
точка ромба нередко совпадает с основа­
нием верхнего треугольника. При кососу- 
женных тазах боковые точки ромба соот­
ветствующим образом смещаются — одна 
выше, другая ниже (рис. 25.33).

И н с т р у м е н т а л ь н о е  и з м е ­
р е н и е  т а з а .  Тазомером в лежачем 
положении женщины измеряют рассто­
яние между определенными точками 
скелета — выступами костей. Измеряют 
три поперечных размера: 1) расстояние 
между остями (distantia spinarum) равное 
25-26см; 2) расстояние между гребешка­
ми (distantia cristarum), равное 28-29 см;
3) расстояние между большими верте­
лами (distantia trochanterica), равное 
30-31 см. При этом концы циркуля ста­
вят на самые выдающиеся точки перед­
неверхних остей, на самые выдающиеся 
точки гребешковых костей и выдающие­
ся точки наружной поверхности больших 
вертелов (рис. 25.34).

При измерении н а р у ж н о г о  п р я ­
м о г о  р а з м е р а  т а з а  женщина на­
ходится в положении на боку, при этом 
нога, на которой лежит женщина, долж­
на быть согнута в тазобедренном и ко­
ленном суставах, а другая нога — вы­
тянута. Одну ножку тазомера ставят на 
переднюю поверхность симфиза близ 
его верхнего края, а другую — в углуб­
ление между последним поясничным 
и I крестцовым позвонками — в верх­
ний угол ромба Михаэлиса. Это наруж­
ный прямой размер или н а р у ж н а я  
к о н ъ ю г а т а ,  которая в норме равна
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

Рис. 25.31. Наклонение таза.

Рис. 25.32. Крестцовый ромб.

20-21 см (рис. 25.35). По ней можно судить 
и о размере в н у т р е н н е й  и с т и н н о й  
к о н ъ ю г а т ы ,  для чего необходимо из 
размера наружной конъюгаты вычесть
9.5-10см. Внутренний прямой размер ра­
вен 11см.

Существует еще один размер — б о ­
к о в а я  к о н ъ ю г а т а .  Это расстояние 
между передневерхней и задневерхней 
остями подвздошных костей одной и 
той же стороны, которое позволяет судить
о внутренних размерах таза; в норме он 
равен 14,5-15см, а при плоских тазах — 
13-13, 5см.

При измерении поперечного разме­
ра выхода таза кончики тазомера уста­
навливают на внутренних краях седа­
лищных бугров и к полученной цифре 
9,5см прибавляют 1-1,5см на толщину 
мягких тканей (рис. 25.36). При измере­
нии прямого размера выхода таза кон­
чики циркуля помещают на вершину 
копчика и на нижний край симфиза и из 
полученной величины 12-12,5см вычи­
тают 1,5 см на толщину крестцовой кости 
и мягких частей (рис. 25.37). О толщине 
костей таза можно судить по индексу 
Соловьева — области окружности луче­
запястного сочленения, который при нор­
мальном телосложении женщины равен
14.5-15,5см.

Далее необходимо приемами Леополь­
да определить положение плода, вид, по­
зицию и предлежащую часть (рис. 25.38
а, б, в, г). Очень существенным являет­
ся определение положения головки по 
отношение к плоскости входа и полости 
таза, что важно для понимания биомеха­
низма ролов.
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Рис. 25.33. Форма крестцового 
ромба при узком тазе.
1 — нормальный таз;

2  — плоскорахитический;
3 — общеравномерносуженный; 

4 — кососуженный.

Рис.25.34. Измерение поперечных 
размеров таза: 

а — distantia spinarum; б —  distantia cris­
tarum; в — distantia trochanterica.

Рис.25.36. Прямой размер 
выхода таза (измерение):

Рис. 25.35. Измерение наружной 
конъюгаты (conjugata externa).

Рис.25.36. Измерение поперечного 
размера выхода таза:
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Рис. 25.38. Приемы определения положения 
плода, вида, позиции и предлежащей части, 

а —  первый прием; б  —  второй прием; в 
—  третий прием; г —  четвертый прием.

1. Головка высоко над входом в таз 
или «баллотирование» головки указы­
вают на то, что последняя свободно пере­
мешается в сторону при смещении рукой 
акушера.

2. Головка прижата ко входу в таз — 
подобных смещений головки произвести 
не удается, перемещение головки рукой 
затруднено. Далее различают встав­
ление головки в таз малым, средним и 
большим сегментом. Выражение: ««голо­
вка большим сегментом во входе в таз» 
некоторые акушеры заменяют выраже­
нием «головка в верхней части полости 
таза». Головка малым сегментом — когда 
ниже плоскости входа в таз находится 
только незначительная часть или полюс

головки. Головка большим сегментом во
— входе в таз установится подзатылоч- 
ной ямкой и лобными буграми и окруж­
ность, проведения через указанные ана­
томические границы, будет основанием 
большого сегмента. Головка находится в 
полости таза — головка находится вся в 
полости малого таза.

У з к и й  таз .
В настоящее время четко определи­

лось понятие анатомически и клиничес­
ки узкого таза и выявилось преоблада­
ние последнего, клинически узкий таз 
означает несоответствие между головкой 
плода и тазом женщины независимо от 
размеров последнего (Калганова Р. И., 
1965). Очень важное положение о том, 
что неправильная трактовка понятия 
«клинически узкий таз» приводит так­
же к тому, что все случаи несоответствия 
между тазом и головкой при нормальных 
размерах таза, возникающие в резуль­
тате различных неблагоприятных фак­
торов (чрезмерная величина головки, 
неправильное вставление ее и т.д.), в 
большинстве родильных учреждений не 
учитываются как клинически узкий таз. 
Поэтому в эту группу акушерской пато­
логии необходимо включить не только 
случаи несоответствия, закончившиеся 
оперативным путем, но и самопроизволь­
ные роды, если течение родового акта, 
особенности вставления головки и меха­
низм родов указывали на диспропорцию 
между тазом и головкой. Этим, видимо, 
можно объяснить и то обстоятельство, 
что основным показанием к операции ке­
сарева сечения является анатомически 
и клинически узкий таз у каждой 3-5-й
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25.4. Ведение беременности и родов при узком тазе

женщины, а по данным зарубежных ав­
торов — в 40-50% из числа первичных 
кесаревых сечений.

В определении понятия анатомичес­
ки узкого таза нет единого мнения. Так, 
некоторые акушеры относят к ним все 
тазы, костный скелет которых имеет не­
правильное развитие и форму. Другие 
врачи руководствуются уменьшением 
всех наружных размеров таза на 1,5-2 см. 
Большинство же акушеров считают 
уменьшение одного из основных разме­
ров — наружной конъюгаты, принимая 
за начальную границу размер, равный 
19; 18; 17,5 и 17 см.

Однако наиболее правильным и точ­
ным является определение истинной ко­
нъюгаты, полученной путем вычитания
1,5 см при обшеравномерносуженном тазе 
и 2 см — при плоском из величины диа­
гональной конъюгаты, измеренной при 
внутреннем исследовании (рис. 25.39). 
Нередко при сравнении величин наруж­
ной и внутренней (истинной) конъюгат, 
полученных у одной и той же женщины, 
обнаруживается заметная разница, что 
зависит от толщины костей таза, высо­
ты лона, наклонения таза (рис. 25.40, 
25.41). Известное представление об этом 
дает упомянутый нами выше индекс 
Соловьева.

Это важно, так как в зависимости от 
принятия исходной величины наружной 
конъюгаты меняется и частота узких та­
зов. Так, если принять наружную конъ­
югату равной 19 см и меньше, то процент 
узких тазов будет высокий, при 18 см — 
10-15%, при 17,5см — 5-10%. В среднем 
частота узких тазов колеблется от 10 до

Рис. 25.39. Измерение conjugata diagonalis.

Рис. 25.40. Влияние высоты лона 
на длину conjugata vera.

Рис. 25.41. Наклонение таза и 
размеры conjugata vera.
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

15%, в то время как обусловливающие 
серьезные нарушения акта родов узкие 
тазы наблюдаются линь в 3-5%.

Различна оценка и степени суже­
ния таза. Некоторые акушеры руководст­
вуются тремя, другие — четырьмя сте­
пенями сужения, принимая за основу 
нормальную величину истинной конъ­
югаты в 11см. Возможно, целесообразнее 
ориентироваться сразу на величину диа­
гональной конъюгаты, так как все равно 
каждый раз из нее приходится вычитать
1,5-2 см, чтобы получить размер истинной 
конъюгаты.

Внедрение в акушерскую практику 
рентгенопельвиометрии, ультразвуковых 
методов исследования, а также использо­

вание полного сканирования всего таза 
при помощи компьютеризованной акси­
альной томографии позволили выявить 
формы узкого таза, мало известные ши­
рокому кругу акушеров. К ним относятся 
упомянутый нами ассимиляционный таз 
или «длинный таз», а также таз с укоро­
чением прямых размеров полости.

По современным данным, частота 
анатомически узкого таза колеблется от
2 до 4%, при этом изменилась структура 
различных форм узкого таза: наиболее 
часто (до 45 %) встречается таз с сужени­
ем поперечных размеров. Второе место по 
частоте (22 %) занимает таз с уменьшени­
ем прямого размера широкой части по­
лости и уплощением крестца.

25.5. Диагностика узкого таза

В клиническом аспекте диагностика 
узкого таза должна состоять из тщатель­
но собранного анамнеза, общего осмотра 
беременной или роженицы и внутренне­
го исследования.

Врач наиболее существенные дан­
ные получает из выяснения возраста, 
перенесенных общих и инфекционных 
заболеваний, которые могут неблагопри­
ятно отразиться на общем развитии ор­
ганизма (инфантилизм, гипоплазия) и 
правильном формировании таза (рахит, 
костный туберкулез).

Из акушерского анамнеза наиболее 
существенными являются позднее нача­
ло месячных, нарушение их ритма, за­

тяжные предшествующие роды со слабо­
стью родовой деятельности, оперативное 
родоразрешение, особенно кесарево се­
чение, перфорация матки и консерватив­
ная миомэктомия, плодоразрушающие 
операции, роды крупным плодом.

При общем наружном осмотре об­
ращается внимание на рост: малый — 
155-145 см и ниже, как предпосылка к 
общеравномерносуженному тазу; боль­
шой — 165 см и выше — к воронкообраз­
ному тазу; признаки рахита — к плос­
корахитическому, а также к простому 
плоскому тазу; хромота, укорочение ноги, 
изменение формы тазобедренных суста­
вов (одного или двух) — к наличию косо-
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25.5. Диагностика узкого таза

суженных тазов (коксалгический, сколи- 
отический и анкилотический таз).

Наиболее важным для уточнения 
формы и особенно степени сужения таза 
является вагинальное исследование для 
определения диагональной конъюгаты 
при наиболее часто встречающихся фор­
мах тазов — общеравномерносуженном и 
плоском: для редко встречающихся тазов 
(неправильной формы) — выявление ем­
кости половин таза, наряду с измерением 
и диагональной конъюгаты.

Для суждения о степени сужения ки- 
фотического таза необходимо измерение 
прямого и поперечного размеров выхода 
таза — последний в норме имеет округ­
лую форму с диаметром указанных раз­
меров 10,5-11 см.

Механизм или биомеханизм родов 
при узких тазах, особенно типичных и 
наиболее часто встречающихся, хоро­
шо изучен. Он носит довольно специфи­
ческий характер, заключающийся в при­
способительных движениях головки для 
преодоления отдельных препятствий 
или общего сужения таза. Помимо этого 
происходит образование родовой опухоли 
и конфигурации головки, что уменьша­
ет размеры ее и облегчает прохождение 
через суженный для нее таз. Без знания 
этих особенностей невозможно ни понять 
течение, ни вести роды при той или иной 
форме узкого таза.

Среди абсолютных показаний к ке­
сареву сечению следует назвать анато­
мически узкий таз III степени (истинная 
конъюгата менее 7 см), иногда II степени 
при наличии крупного плода, а также 
клиническое несоответствие таза жен­

щины и головки плода. Среди относи­
тельных показаний может быть анатоми­
чески узкий таз I и II степени с истинной 
конъюгатой от 11 до 7 см. Для решения 
вопроса об абдоминальном родоразре- 
шении может иметь значение и сочета­
ние его с пожилым возрастом женщины, 
мертворождением в анамнезе, тазовым 
предлежанием, крупным плодом, не­
правильным вставлением головки и др.; 
подобных женщин групп высокого риска 
врач своевременно направляет в ква­
лифицированное родовспомогательное 
учреждение.

За последнее время, вследствие более 
часто встречающегося развития крупных 
плодов, зачастую наблюдается неблаго­
приятная акушерская ситуация при нор­
мальных размерах таза и тем более при 
начальных сужениях таза. Создается 
картина относительной, а иногда и более 
выраженной клинической недостаточнос­
ти. Крупная головка относительно долго 
остается подвижной или слабо прижатой 
ко входу в таз. Это излишне растягивает 
нижний сегмент при схватках, не давая 
ему надлежащим образом сокращаться, 
что считается в настоящее время необхо­
димым для нормального течения родов, 
и ведет к замедленному раскрытию шей­
ки матки.

При этом нередко возникает диско- 
ординированная родовая деятельность, 
сопровождающаяся несвоевременным 
отхождением околоплодных вод и разви­
тием слабости родовой деятельности. 
Отсутствие образования родовой опухоли 
и достаточной конфигурации головки 
для преодоления известного сопротивле­
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

ния со стороны таза создает предпосылки 
к развитию клинически узкого таза. В то 
время как раньше подавляющее боль­
шинство родов даже при I степени суже­
ния таза заканчивались в 80-90% само­
стоятельно, в настоящее время в связи с 
большим количеством крупных плодов 
прохождение крупной головки встречает 
значительные, трудно преодолимые пре­
пятствия, даже при нормальных разме­
рах таза.

Применение спазмолитиков, свое­
временное предоставление сна-отдыха, 
а также применение интравагинально 
геля с простагландинами и примене­
нием родостимуляции, наряду с про­
филактикой инфекции и мероприятия­
ми, улучшающими жизнедеятельность 
внутриутробного плода, позволяет за­
кончить роды через естественные родо­
вые пути.

Нередко для скорейшего раскры­
тия шейки матки и устранения болез­
ненных и мало продуктивных схваток 
и нормализации родовой деятельности 
благотворное (спазмолитическое и боле­
утоляющее) действие оказывает эпиду- 
ральная аналгезия, которая должна про­
водиться высококвалифицированным 
анестезиологом.

Для профилактики крупных пло­
дов следует более активно регулировать 
избыточную массу и развитие крупных 
плодов диетическими и другими мероп­
риятиями, ибо имеющаяся акцелера- 
ция внутриутробного плода, при сохра­
нившихся нормальных размерах таза у 
женщин, создает известные трудности в 
родах.

Отмечаются большая частота и про­
явление различных осложнений в родах 
при узком тазе. Имеются общие осложне­
ния, наблюдаемые при всех узких тазах, 
и некоторые из них, свойственные отде­
льным видам (разновидностям) узких та­
зов, связанные со спецификой механизма 
родов. Общим осложнением узких тазов 
является несвоевременное (как преждев­
ременное, так и раннее) отхождение вод, 
которое наблюдается в 5 раз чаше, чем 
обычно. Объясняется это, как правило, 
длительным стоянием головки, подвиж­
ной над входом в таз или у входа в малый 
таз. Чаще это наблюдается при плоских 
тазах, где недостаточно образуется пояс 
соприкосновения головки с плоскостью 
входа в таз, и реже- при общеравномер- 
носуженном тазе. Этим же объясняется 
более частое выпадение мелких частей 
плода и особенно неблагоприятное — вы­
падение петель пуповины; более замед­
ленное открытие шейки матки (спадение 
ее краев после отхождения вод и отсутс­
твие прохождения головки), ведущее к 
затяжным родам и длительному безвод­
ному промежутку и утомлению рожени­
цы. Еще более неблагоприятное осложне­
ние — это присоединение инфекции (ли­
хорадка в родах и эндометрит) и асфик­
сия внутриутробного плода. Часто имеет 
место развитие первичной слабости ро­
довой деятельности, особенно у перворо­
дящих. Это обусловлено необходимостью 
длительного преодоления препятствий 
суженного таза. У первородящих это 
осложнение нередко связано с общим 
развитием и инфантилизмом, у повтор­
нородящих — с перерастяжением муску­
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25.5. Диагностика узкого таза

латуры матки, измененной предшествую­
щими затяжными родами. Часто раз­
вивается вторичная слабость родовой 
деятельности.

Отмечается появление несвоевре­
менных или ложных потуг при высоко 
стоящей или только прижатой головке 
и неполном открытии меточного зева, 
как выражение наличия препятствия к 
продвижению головки. Это «крик» узкого 
таза, по выражению французских авто­
ров. Длительное стояние головки в одной 
плоскости таза вызывает болезненные, 
интенсивные, иногда судорожные схват­
ки, что иногда чревато перерастяжением 
нижнего сегмента матки с высоким сто­
янием пограничного валика (бороздка 
Шатц-Унтербергера). Это же является и 
сигналом угрожающего или начинающе­
гося разрыва матки (появление сукрович­
ных выделений). Не безразлично отсутс­
твие продвижения головки и для сдав­
ливания мягких тканей (ишемизация 
их), мочевого пузыря (появление крови 
в моче), и при отсутствии должного вни­
мания к этим угрожающим симптомам 
со стороны врача в дальнейшем могут 
иметь место некроз тканей и образование 
мочеполовых свищей. Ущемление пере­
дней губы шейки матки, проявляющиеся 
кровянистыми выделениями, болезнен­
ными непроизвольными потугами, тре­
бует своевременного заправления шейки 
матки во избежание травматизации ее и

облегчения продвижения головки. Резко 
затрудненное прохождение головки, осо­
бенно крупной, через суженный таз, а 
также применение при этом родоразре- 
шаюших операций (наложения щипцов, 
особенно полостных, или вакуум-экстра­
ктора) могут повести к разрыву лонного 
сочленения.

Нередко узкий таз является причиной 
неправильных положений плода и встав­
лений головки (преимущественно разги- 
бательных), прохождения ее большими 
размерами, что обычно создает еще допол­
нительные трудности и может повести к 
явлениям клинически узкого таза.

Имеется значительное число и других 
осложнений при узком тазе, о которых 
врач не должен забывать. Так, особенно 
велико число случаев несвоевременного 
отхождения вод (более чем у каждой тре­
тьей роженицы), лихорадки в родах (у 
каждой десятой), внутриутробной асфик­
сии плода (почти у половины женщин с 
узким тазом).

Большое число нарушений жизнеде­
ятельности плода частично объясняет­
ся тем, что оно в современных условиях 
устанавливается с использованием ап­
паратных методов исследования (кар- 
диотокография) без явных клинических 
проявлений изменений аускультативно 
(акушерским стетоскопом) характера сер­
дцебиения плода или наличия примеси 
мекония в околоплодных водах.
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25.6. Течение и ведение родов при узком тазе

Зависит не только и не столько от 
уменьшения его размеров (исключая 
3-ю и 4-ю степень абсолютного сужения 
при истинной конъюгате 7-5см и менее), 
сколько от величины массы плода, точ­
нее его головки, ее конфигурабельности, 
а также достаточной родовой деятель­
ности. К этому следует добавить необ­
ходимость максимального сохранения 
плодного пузыря, ибо несвоевременное 
отхождение вод влечет указанные выше 
осложнения и значительно ухудшает ис­
ход родов для матери и для плода, подав­
ляющее большинство родов при 1-й сте­
пени сужения общеравномерносуженного 
и плоского тазов (если исключить сопутс­
твующую возможную патологию) закан­
чивается самостоятельно рождением жи­
вого доношенного плода в 75-85% и даже 
в 90%. Однако в настоящее время в свя­
зи с возросшим числом крупных плодов 
чаще может проявляться относительное 
клиническое несоответствие, требующее 
влагалищного оперативного родоразре­
шения — наложения акушерских щип­
цов или вакуум-экстрактора (желательно 
выходных).

С целью родоразрешения в ряде стран 
и до настоящего времени предлагаются 
и применяются тазорасширяющие опе­
рации — подкожная симфизеотомия и 
пубиотомия, которые в нашей стране не 
применяются.

При выявлении абсолютного несоот­
ветствия — родоразрешение кесаревым 
сечением. При II степени сужения само­
стоятельные роды возможны, если голо­
вка невелика, тогда таз может оказать­

ся функционально достаточным. В этих 
случаях особенно не следует допускать 
перенашивания и развития слабости ро­
довой деятельности. Ведение родов при 
общесуженном-плоском тазе — чрезвы­
чайно ответственная задача для врача; 
течение их обычно тяжелое, самопроиз­
вольные роды возможны примерно в по­
ловине случаев.

Врач при наблюдении за беремен­
ной должен учитывать указанные выше 
особенности узких тазов, их функцио­
нальные возможности в сопоставлении 
с массой плода и своевременно госпита­
лизировать в родильный дом. Для этого 
следует, наряду с измерением таза и 
массы плода, использовать также и не­
которые другие признаки, характеризу­
ющие функциональные возможности — 
ультразвуковое обследование, признак 
Гофмейера-Мюллера при бережном его 
применении. Мы не рекомендуем при­
менять метод Гофмейера-Мюллера, но 
используем подобную функциональную 
пробу (более безопасную и физиологичес­
кую) в родах, предлагая роженице поту- 
житься 2-3 раза обычно при значитель­
ном или полном раскрытии маточного 
зева во время схватки при введенной во 
влагалище руке врача. Отсутствие како­
го-либо продвижения головки или, на­
против, известное ее опускание, говорит
о различной функциональной возмож­
ности таза.

Второй признак — Вастена-Генкеля, 
по мнению большинства акушеров, име­
ет очень большое значение и с этим сле­
дует согласиться. Существенно при этом
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отметить, что его применение особенно 
ценно, когда головка фиксирована не ме­
нее, чем малым сегментом во входе в таз, 
воды отошли и имеется хорошая родовая 
деятельность. Следует считать, что при­
знак Вастена-Генкеля очень показателен, 
и использовать его акушер может повтор­
но в динамике течения родов, начиная 
от стояния головки малым сегментом, и 
пока она не достигнет большого сегмента 
и не минует этот рубеж, после чего ста­
нет довольно ясно преодоление основных 
сужений таза наибольшими ее размера­
ми. Поскольку этот признак не дает убе­
дительной ориентировки при головке, 
стоящей над входом в таз или у входа в 
таз, более целесообразно говорить в этих 
случаях не о признаке как таковом, а о 
том, имеется ли нависание головки над 
лоном или нет. Однако при некоторых 
неправильных вставлениях головки (вы­
сокое прямое стояние стреловидного шва
— затылочно-крестцовая позиция — при 
поперечносуженном тазе; переднетемен­
ное склонение — при плоскорахитичес­
ком тазе; лицевое предлежание) признак 
Вастена не дает правильной ориенти­
ровки о соотношении между головкой и 
тазом. Чаше он представляется отрица­
тельным, хотя функциональное равнове­
сие еще не определилось.

Врач-акушер должен помнить, что 
клиническое течение родов при узком 
тазе отличается большей длительностью, 
чем обычно, и оно тем продолжительнее, 
чем больше степень сужения таза, чем 
сильнее выявляется клиническое несоот­
ветствие между головкой и тазом в про­
цессе родов. Это объясняется необходи­

мым временем для выработки механиз­
ма, свойственного каждой разновидности 
таза. Необходимым является также на­
личие достаточной родовой деятельнос­
ти и конфигурации головки. Трудности 
формирования головки и механизма ро­
дов, длительность этих процессов при­
водит к утомлению роженицы. Особенно 
неблагоприятным в этом отношении яв­
ляется общесуженый-плоский таз с боль­
шой продолжительностью родов (ранее 
до 1,5-2 сут), при этом чаше вырабаты­
вается заднетеменное, менее выгодное 
для продвижения головки, вставление. 
При поперечносуженном тазе и высоком 
прямом стоянии стреловидного шва, что 
считается благоприятным для этой фор­
мы таза, головка нередко проходит через 
весь таз в прямом размере.

Следует учитывать, что в настоящее 
время среди узких тазов наиболее часто 
встречается поперечносуженный таз с 
уменьшением прямого размера широкой 
части полости малого таза. Напомним, 
что широкой частью полости малого таза 
называется тот его отдел, который распо­
лагается ниже плоскости входа, точнее 
за плоскостью входа. Этот отдел занима­
ет пространство, ограниченное спереди 
поперечной линией, разделяющей на две 
равные части внутреннюю поверхность 
лобкового симфиза, сзади — линией со­
единения II и III крестцовых позвонков, с 
боков — серединой дна сочленовных вер­
тлужных впадин. Линия, соединяющая 
все перечисленные образования, пред­
ставляет собой окружность, соответству­
ющую плоскости широкой части малого 
таза.
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В этой плоскости определяются сле­
дующие размеры:

1) прямой — от верхнего края III крес­
тцового позвонка до середины внутрен­
ней поверхности лонного сочленения; в 
норме он равен 13 см;

2) поперечный между средними точ­
ками вертлужных впадин; он равен 
12,5см;

3) косые — от верхнего края большой 
седалищной вырезки одной стороны до 
борозды запирательной мышцы проти­
воположной стороны; они равны 13,5 см.

Здесь же следует упомянуть и о по­
нятии плоскость узкой части полости ма­
лого таза, что имеет огромное значение 
для акушерства. К узкой части полости 
малого таза относится пространство, рас­
положенное между плоскостью его ши­
рокой части и плоскостью выхода. Оно 
имеет следующие ограничивающие его 
точки: спереди — нижний край лобково­
го симфиза, сзади — верхушку крестцо­
вой кости; с боков- концы седалищных 
остей. Линия, соединяющая перечислен­
ные выше образования, представляет со­
бой окружность, которая и соответствует 
плоскости узкой части малого таза. Эта 
плоскость имеет следующие размеры:
1) прямой — от верхушки крестца до 
нижнего края лобкового симфиза, в нор­
ме он равен 11,5 см; 2) поперечный — ли­
ния, соединяющая седалищные ости, 
этот размер равен 10,5 см.

Когда роженица утомлена, ей необ­
ходимо предоставить медикаментозный 
сон-отдых. Мы придерживаемся дозиро­
ванного сна-отдыха через 6-8 ч пребыва­
ния женщины в родах, а у соматически

отягощенных рожениц или с поздним 
гестозом и раньше, при наличии у них 
утомления, особенно в ночное и вечернее 
время, продолжительность сна дозирует­
ся от 3-4 до 6 ч в зависимости от акушер­
ской ситуации, в частности, от состояния 
плодного пузыря и длительности безвод­
ного промежутка, а также наличия или 
отсутствия повышения температуры тела 
в родах. Целесообразно в родах примене­
ние спазмолитиков.

Часто развитие слабости родовой де­
ятельности приводит к необходимости 
применения родостимуляции, которая 
считается допустимой лишь при условии 
полного отсутствия признаков перерас- 
тяжения нижнего сегмента матки. При 
ведении родов с применением родостиму­
лирующих средств, необходимо обращать 
внимание на фоне родостимуляции на 
легкие степени несоответствия или при 
нахождении высоко стоящей погранич­
ной бороздки Шатц-Унтербергера вовре­
мя прекратить введение окситотических 
средств. Во II периоде родов применимо 
наложение бинта Вербова.

С известной осторожностью при сла­
бости родовой деятельности при I-й сте­
пени сужения таза можно применить ок- 
ситотические средства. Особенно строго 
должно приниматься решение об акти­
вации родовой деятельности у повтор­
нородящих и многорожавших женщин, 
учитывая истончение нижнего сегмента 
и угрозу его разрыва и лишь при явном 
отсутствии несоответствия между голо­
вкой и тазом матери.

Необходимо проводить профилак­
тику гипоксии плода в родах. Ранее про­
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водимая строго консервативно-выжида- 
тельная тактика теперь заменена менее 
консервативной, во избежание повреж­
дений организма матери, для получе­
ния живого и здорового новорожденного 
ребенка. Одним из наиболее щадящих 
методов родоразрешения является опе­
рация кесарева сечения. Особенно эта 
операция показана при сочетании ана­
томически узкого таза с неправильным 
вставлением головки, а также при тазах, 
суженных в полости выхода таза (кифо­
тический и воронкообразный), при та­
зовых предлежаниях плода, особенно 
крупного и у первородящих старшего воз­
раста, при наличии рубца на матке.

Рациональное ведение родов при уз­
ком тазе до сих пор относится к наиболее 
трудным разделам практического аку­
шерства, поскольку узкий таз остается 
одной из причин родового травматизма 
матери и плода, перинатальной смерт­
ности и детской инвалидности.

В настоящее время в связи с изме­
нением социальных условий, в которых 
происходит развитие организма девушек, 
значительным увеличением психофизи­
ческих нагрузок и стрессовых ситуаций, 
усиленные занятая спортом девочек с 
раннего возраста, а также процессами 
акцелерации произошли изменения как 
в частоте, так и в структуре анатомичес­
ки узкого таза. Практически исчезли гру­
бо деформированные тазы, а также суже­
ния таза III-IV степени. В основном пре­
обладают так называемые «стертые» фор­
мы узкого таза. Механизм родов при этих 
формах, как правило, не нарушается, 
однако в ряде случаев возможны ослож­

нения, приводящие к травматизму пло­
да. Диагностика таких форм узкого таза 
возможна лишь с помощью специальных 
методов исследования (Е.А. Чернуха, 
А. И. Волобуев, Д. К. Пучко, 2002).

До настоящего времени, несмотря да 
то, что почти в течение трех столетий раз­
рабатывается учение об узком тазе, нет 
общепризнанной классификации узкого 
таза, а деление узкого таза на степени су­
жения по величине истинной конъюгаты 
не отвечает потребностям современного 
акушерства.

С позиций перинатального акушерс­
тва изменились и принципы родоразре­
шения женщин с анатомически узким 
тазом.

Согласно информационному пись­
му «Ведение беременности и родов у 
женщин с анатомически узким тазом» 
(Е.А. Чернуха и соавт., 2002), анатоми­
чески узким тазом принято считать таз, 
в которым все или хотя бы один из раз­
мерив укорочен по сравнению с нормаль­
ным на 1,5-2см и более. Нижней грани­
цей нормы считаются следующие раз­
меры малого таза: прямой размер входа 
-11,0 см, прямой размер широкой части —
12,5 см, прямой размер выхода — 9,5 см, 
поперечный размер входа и широкой час­
ти — 12,5см, межостный — 10,5см и би- 
туберозный — 11,5 см.

В современных условиях частота ана­
томически узкого таза у беременных и 
рожениц группы высокого риска состав­
ляет 6,90±0,12%, В структуре узкого таза 
преобладают так называемые «стертые» 
фермы, к которым относятся сужения до
1,0см 1-3 размеров малого таза в различ­

—  585 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

ных сочетаниях. Доля таких форм таза 
достигает 60%.

Систематизация имеющихся в на­
стоящее время, в том числе и «стертых» 
форм малого таза, позволила выделить 
4 основные группы анатомически узких 
тазов: 1) тазы с уменьшением поперечных 
размеров (поперечносуженные); 2) тазы с 
уменьшением прямых размеров (плос­
кие); 3) тазы с уменьшением как прямых, 
так и поперечных размеров (общесужен- 
ные) и 4) прочие (кососмещенные тазы и 
др.). Частота каждой из групп соответс­
твенно составляет: 61,7%; 19,2%; 18,8% и 
0,3%.

Целесообразно выделять I-ю (до 1,0 см 
по любому из размеров) и I l-ю степени 
(более 1,0 см по любому из размеров) су­
жения таза.

В группу риска по наличию анато­
мически узкого таза следует относить 
беременных с частыми инфекционными 
заболеваниями и значительными психо­
физическими нагрузками в пубертатном 
возрасте, нарушениями менструальной и 
генеративной функции, заболеваниями 
костной системы, травмами малого таза. 
У повторнородящих особое внимание сле­
дует уделять течению и исходу предыду­
щих родов (затяжные роды, перинаталь­
ные потери доношенных детей вследствие 
родовой травмы, нарушения в психомо­
торном развитии детей в последующем).

При антропометрическом обследо­
вании рост менее 160 см, размер обуви 
менее 23 (36), длина кисти менее 16см,
1 и III пальцев руки менее 6 и 8см со­
ответственно, уменьшение наружных 
размеров таза и пояснично-крестцового

ромба, данные влагалищного исследова­
ния (размеры диагональной конъюгаты, 
величина лонного угла, сближение седа­
лищных остей и т.д.) указывают на высо­
кую возможность анатомических измене­
ний малого таза. Все они подлежат гос­
питализации в акушерский стационар 
за 1,5-2 недели до родов для уточнения 
диагноза и выбора оптимального способа 
родоразрешения.

Окончательный диагноз анатомичес­
ки узкого таза ставят на основании дан­
ных рентгенопельвиметрии (предпочти­
тельно цифровой) или магнитно-резона­
нсной пельвиметрии.

Рентгенопельвиметрию проводят с 
помощью малодозной цифровой рентге­
нографической установки (МЦРУ) ска­
нирующего типа «Сибирь-Н». Установка 
производится серийно и разрешена к 
производству и применению в медицине 
на территории Российской Федерации.

Съемка производится в двух проек­
циях: переднезадней и левой боковой в 
вертикальном положении пациентки 
(стоя). Поверхностная экспозиционная 
доза облучения для двух рентгенограмм 
составляет от 52 до 70 мР, при предельно 
допустимой 1 Р. Имеется программа рас­
чета коэффициентов соотношений плос­
костей малого таза к площади сечения 
сегмента вставления головки плода, ис­
пользование которых дает возможность 
прогнозировать исход родов для плода и 
новорожденного. Указанные коэффици­
енты вычисляются как отношение пло­
щадей сечений соответствующих плос­
костей малого таза к площади сечения 
сегмента вставления головки плода.
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25.6. Течение и ведение родов при узком тазе

Магнитно-резонансная томография 
проводится на томографе Magnetom 
Harmony с напряясенностью поля 1 Тл 
фирмы Siemens (Германия).

Показаниями для проведения рент- 
гено- или магнитно-резонансной пельви- 
метрии являются:

1) Беременные и роженицы высокого 
риска перинатальной патологии:

а) повторнородящие с осложненным 
течением и неблагоприятным исходом 
предыдущих родов (слабость родовой де­
ятельности, оперативное родоразреше­
ние через естественные родовые пути, 
«трудные» роды, мертворождение, ран­
няя неонатальная смертность доношен­
ных детей в результате родовой травмы, 
нарушение неврологического статуса у 
ребенка при последующем наблюдении);

б) с эндокринной патологией (гипе- 
рандрогения, гиперпролактинемия, аде­
нома гипофиза и т.д.);

в) с бесплодием и невынашиванием 
беременности в анамнезе;

г) с сопутствующими экстрагениталь- 
ными заболеваниями,

2) Первородящие 30 лет и старше.
3) Подозрение на анатомические из­

менения таза — сужение наружных раз­
меров таза, наличие в анамнезе травма­
тических повреждений, перенесенные 
рахит и полиомиелит, врожденный вы­
вих тазобедренных суставов, рост менее 
160 см.

4) Подозрение на диспропорцию меж­
ду тазом матери и головкой плода: круп­
ный плод, невставление головки плода в 
начале родов у первородящих, длитель­
ное ее стояние в одной плоскости таза и

высокое расположение во втором периоде 
родов при хорошей родовой деятельности, 
неблагоприятные вставления головки.

5) В послеродовом периоде для про­
гноза последующих родов: диагностиро­
ванные в родах клинически узкий таз, 
оперативные роды через естественные 
родовые пути, затяжной 2-й период, рож­
дение травмированного ребенка и т.д.

Наиболее неблагоприятными в пла­
не течения родов и их исхода для матери 
и плода являются тазы с уменьшением 
как прямых, так и поперечных размеров, 
особенно в полости.

Выбор тактики ведения родов должен 
осуществляться дифференцированно с 
учетом данных анамнеза, формы и сте­
пени сужения таза, размеров и состояния 
плода, готовности шейки матки к родам, 
желания женщины.

Плановое кесарево сечение показано 
при наличии II степени сужения таза, а 
также при сочетании I степени сужения 
анатомически узкого таза с отягощен­
ным акушерским анамнезом, возрастом 
первородящей старше 30 лет, перено­
шенной беременностью и отсутствием 
готовности шейки матки к родам, непра­
вильными положениями плода (тазовое, 
поперечное, косое), с рубцом на матке, 
крупным плодом, хронической гипокси­
ей плода.

В процессе родов обязательными яв­
ляются контроль за состоянием и пове­
дением роженицы, кардиомониторное 
наблюдение за сократительной деятель­
ностью матки и сердцебиением плода, 
партография, введение спазмолитичес­
ких и анальгетических препаратов, про­
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Глава 25. Ведение беременности и родов при узком тазе

филактика гипоксии плода и кровотече­
ния в III и раннем послеродовом перио­
дах, как правило — рассечение промеж­
ности. Наиболее частыми осложнениями 
родов являются: несвоевременное изли­
тие околоплодных вод (до 44,7%), ано­
малии родовой деятельности (до 20,1 %), 
острая гипоксия входа (до 22,5%), клини­
чески узкий таз (до 11%), дистоция пле­
чиков (до 5,3%).

В процессе родов особое внимание 
уделяется характеру вставления головки 
плода с учетом имеющейся формы узкого 
таза, ее конфигурации и выраженности 
родовой опухоли для своевременной диа­
гностики функциональной неполноцен­
ности таза.

В п р а к т и ч е с к о м  а к у ш е р с т в е  
ц е л е с о о б р а з н о  в ы д е л и т ь  д в е  
с т е п е н и  к л и н и ч е с к о г о  н е с о о т ­
в е т с т в и я  т а з а  — о т н о с и т е л ь ­
ное  и а б с о л ю т н о е .

Признаками клинически узкого таза
I степени несоответствия являются: осо­
бенности вставления головки плода и ме­
ханизма родов, свойственные имеющейся 
форме сужения таза; хорошая конфигу­
рация головки; возможны аномалии ро­
довой деятельности.

К признакам клинически узкого таза
II степени несоответствия относятся осо­
бенности вставления головки, присущие 
имеющейся форме сужения таза, однако 
часто возникает механизм вставления 
головки, несоответствующий данной 
форме анатомически узкого таза; выра­
женная конфигурация головки или от­
сутствие конфигурационной способнос­
ти головки, особенно при переношенной

беременности; беспокойное поведение 
роженицы; преждевременное появление 
непроизвольных неэффективных потуг; 
симптомы прижатия мочевого пузыря; 
отсутствие поступательных движений 
головки при полном открытии шейки 
матки и хорошей родовой деятельности; 
положительные симптомы Вастена и/или 
Цангемейстера; симптомы угрожающего 
разрыва матки.

В ряде случаев диагностирование 
функциональной неполноценности таза 
возможно при открытии шейки матки 
6-7см. При появлении 3-4 признаков аб­
солютного несоответствия (в любых соче­
таниях) показано немедленное родораз­
решение путем операции кесарева сече­
ния в целях уменьшения травматизации 
плода. Наиболее часто функциональная 
неполноценность таза возникает при об- 
щесуженных тазах.

С целью прогнозирования клини­
чески узкого таза целесообразно в ком­
плексной оценке использовать итоги 
моделирования родов и полученные в 
их результате прогностические коэффи­
циенты отношения плоскостей малого 
таза и головки плода (K l-плоскость вхо­
да малого таза, К2 — плоскость широ­
кой части, КЗ — плоскость узкой части, 
К4 — плоскость выхода). При значениях 
К1<1,48; К2<1,58; К3<0,78 и К4<0,92 риск 
осложнений родов резко возрастает. При 
диагностировании слабости родовой де­
ятельности следует до назначения утеро- 
тонических средств провести дифферен­
циальную диагностику с клинически уз­
ким тазом (Е.А. Чернуха, А. И. Волобуев, 
Т. К. Пучко, 2002).
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25.6. Течение и ведение родов при узком тазе

Во II периоде родов при сужении раз­
меров широкой и узкой части малого таза 
следует учитывать возможность более 
длительного его течения. Допустимо при 
относительном несоответствии назначе­
ние утеротонических средств (под тща­
тельным контролем), но при появлении 
признаков страдания плода на фоне сла­
бости потуг при наличии условий пока­
зано наложение акушерских щипцов, но 
не применение приема Кристеллера.

Предпочтительно, чтобы родовая 
деятельность у женщин с анатоми­
чески узким тазом начиналась спон­
танно. Однако, в ряде случаев прихо­
дится прибегать к родовозбуждению. 
Родовозбуждение показано при сужении 
таза I степени, если произошло преждев­
ременное излитие околоплодных вод, при 
тенденции к перенашиванию. При этом 
следует учитывать данные анамнеза, 
возраст женщины, форму сужения таза, 
готовность женского организма к родам, 
величину и состояние плода и т.д.

К неблагоприятны м  ф акторам 
для прогноза родов относятся: высокое 
расположение предлежащей части при 
доношенной беременности (при отсутс­
твии многоплодия), незрелость шейки 
матки, хронический дистресс плода, пе- 
ренашивание беременности, крупный 
плод. С целью родовозбуждения исполь­
зуют комбинированное внутривенное 
введение окситоцина с простагландина- 
ми в стандартных дозировках.

При анатомически узком тазе воз­
можны затруднения во время рождения 
не только головки плода, но и плечевого 
пояса. Дистоция плечиков по своему ме­

ханизму возникновения является фор­
мой клинически узкого таза. Факторами, 
предрасполагающими к развитию данно­
го осложнения в родах являются: узкий 
таз (50,0%), крупный плод (46,4%), ожи­
рение (40,0 %), возраст роженицы старше 
30 лет (38,0 %), слабость родовой деятель­
ности (28,6 %), дистоция плечиков в анам­
незе (11,9%), эндокринные нарушения 
(5%), наложение акушерских щипцов и 
вакуум-экстрактора и др.

При возникновении дистоции пле­
чиков ведение родов во II периоде осу­
щ ествляется согласно следующ его 
алгоритма:

1) Роды ведут два врача акушера-ги- 
неколога, владеющие приемами оказания 
помощи при дистоции плечиков, анесте­
зиолог и неонатолог-реаниматолог.

2) Обязательное рассечение промеж­
ности под адекватным обезболиванием 
(предпочтительно срединно-латеральная 
эпизиотомия).

3) Захват головки плода двумя рука­
ми в шеечно-височных областях, осторож­
ное потягивание головки книзу до тех 
пор, пока под лоно не подойдет переднее 
плечико на границе верхней и средней 
трети. В это время ассистент осуществ­
ляет умеренное давление рукой над лоб­
ком. Затем головка приподнимается кпе­
реди и освобождается заднее плечико.

4. Максимальное сгибание бедер ро­
женицы в тазобедренных и коленных сус­
тавах и отведение их в сторону живота.

5. Одноименной рукой акушер за­
хватывает, сгибает и выводит заднюю 
ручку плода, затем выводится переднее 
плечико.
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Алгоритм ведения беременных с анатомически узким тазом

Беременные

Анамнез

Инфекционный индекс 
Возраст наступления менархе
Нарушение менструального цикла Эндокринная патология 
Психофизические нагрузки в пубертатном возрасте 
Заболевания костной системы 
Травмы таза
П о в т о р н о р о д я щ и е  ( т е ч е н и е  п р е д ы д у щ и х  р о д о в ) :  
—- длительность
—  родостимуляция

Антропометрические
исследования

Рост
Длина стопы и кисти 
Длина I и III пальцев руки 
Наружное тазоизмерение 
Окружность живота 
Высота стояния дна матки 
Расположение головки плода

Выделение группы с подозрением на анатомически узкий таз
I

Рентгенопельвиметрия (после 38 недель) 
Магнитно-резонансная томография малого таза

Нормальный таз Узкий таз
Форма и степень сужения таза

Проведение УЗИ, КТГ, общих клинических методов диагностики, оценка «зрелости» шейки матки 

Прогноз родов (оценка моделирования и прогностических коэффициентов)

Роды

Мониторный контроль 
(состояние плода, 
сократительная 
деятельность матки). 
Состояние роженицы, 
ее поведение.
Партография.
Введение
спазмоанальгетических
препаратов.
Оценка вставления 
головки.
Выявление признаков 
клинически узкого таза. 
Профилактика кровотечения. 
Рассечение промежности.

Экстренное 
кесарево сечение

Клинически узкий таз.
II степень несоответствия 
Аномалии родовой 
деятельности.
Острая гипоксия плода. 
Акушерские щипцы. 
Упорная слабость потуг. 
Гипоксия плода 
во II периоде родов.

Плановое 
кесарево сечение

II степень сужения таза. 
Редкие формы сужения таза. 
Крупный плод.
Тазовое предлежание плода. 
Хроническая гипоксия плода. 
Переношенная беременность. 
Симфизит.
Отягощенный акушерский 
анамнез.
Рубец на матке.
Настойчивое желание 
беременной.

Новорожденные относятся
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6. Акушер рукой, введенной во влага­
лище, смещает переднее плечико в сторо­
ну грудки и кзади. Ассистент в это вре­
мя проводит умеренное давление на дно 
матки и в надлобковой области кзади и 
латерально в сторону живота матери.

7. Акушер рукой, введенной под 
заднее плечо плода, поворотом на 
180° переводит его в переднее и оно 
извлекается.

Все ручные манипуляции выпол­
няются последовательно по мере увели­
чения сложности исполнения. Вначале 
применяются менее сложные и менее 
травматичные для плода, при их неэф­
фективности — переходят к более слож­
ным. Ведение родов во II периоде при 
дистоции плечиков согласно выше ука­
занного алгоритма позволяет избежать 
перинатальных потерь и тяжелой родо­
вой травмы новорожденных, в 1,4 раза 
снизить число рождения детей в состоя­
нии гипоксии и в 1,6 раза уменьшить па­
тологию новорожденных, непосредствен­
но или косвенно связанную с родовым 
травматизмом.

В родильном зале обязательно при­
сутствие анестезиолога и неонатолога, 
владеющего методами реанимации но­
ворожденных. В послеродовом периоде 
проводят профилактику гнойно-воспа- 
лительных заболеваний, следят за инво­
люцией матки.

В раннем неонатальном периоде 
дети, родившиеся у матерей с анатоми­
чески узким тазом, требуют тщательного 
наблюдения и обследования с обязатель­
ной консультацией невропатолога.

Своевременная диагностика, прогно­
зирование и выбор рациональной так­
тики ведения родов у женщин с анато­
мическими изменениями малого таза с 
учетом его формы и размеров, позволили 
избежать перинатальных потерь, тяже­
лого травматизма матери и плода и в 29 
раз снизить показатель инвалидизации 
детей по сравнению с данными анамнеза 
у повторнородящих.

Обобщение полученных данных поз­
воляет предложить приведенный алго­
ритм ведения беременных с узким тазом 
(Е.А. Чернуха и соавт., 2002).
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ГЛАВА 26 
РОДЫ КРУПНЫМ ПЛОДОМ

Средний вес доношенного плода 
составляет 3300-3400 г, рост — 50см. 
Однако нередко вес и размеры плода 
значительно превышают указанные 
величины.

Принято считать плод крупным, если 
он весит от 4000 до 5000 г и гигантским 
(великаном), если его вес превышает 
5000 г.

Согласно зарубеж ны м данным 
(Ф. Карр и соавт., 2005) макросомия (или 
«крупный плод».) — вес плода превыша­
ет 4250-4500 г (что соответствует превы­
шению средней массы тела доношенного 
ребенка на величину более двух стан­
дартных отклонений); диагноз «круп­
ный для срока гестации ставится, когда 
вес ребенка превышает 90-й процентиль 
веса, нормативного для данного срока 
беременности.

О крупном и гигантском плоде мож­
но говорить только в тех случаях, когда 
вес его не зависит от различных уродств, 
новообразований и других заболеваний 
плода (эритробластоз, тератома, резкая 
гидроцефалия и др.).

Как крупный, так и гигантский плод 
обычно развит пропорционально и отли­
чается от остальных плодов не только 
большим весом, но и ростом (до 70 см), 
частота крупных плодов исчисляет­
ся различно и встречаются в среднем в 
10,0% всех родов, а гигантские — в 0,05% 
случаев (приблизительно один на 3000 
родов).

Увеличение веса новорожденных осо­
бенно заметно в последнее десятилетие

(таблица 26.1). Почти 2% новорожденных 
имеют вес при рождении 4500 г и более. 
Увеличению веса сопутствует увеличе­
ние длины и других показателей.

Э т и о л о г и я  чрезмерного разви­
тия внутриутробного плода изучена 
очень мало. Это может зависеть от ин­
дивидуальных особенностей некоторых 
женщин, у которых каждая беремен­
ность продолжается дольше, чем обычно; 
чаще всего это наблюдается у женщин, 
которые начинают поздно менструиро­
вать и у которых менструальный цикл 
продолжителен.

Макросомия развивается в резуль­
тате избыточной продукции у ребенка 
факторов роста, в частности инсулина, 
инсулиноподобных факторов роста и 
факторов роста фибробластов; причи­
нами могут быть эндокринологические 
нарушения у матери, в том числе инсу- 
линорезистентность и сопутствующая 
ей гипергликемия, усиление продукции 
плацентарного лактогена, кортизола и 
пролактина.

Глюкоза и другие питательные ве­
щества, содержащиеся в крови матери 
проникают через плацентарный барьер 
и, попадая в кровоток плода, стимулиру­
ют выработку инсулина и других факто­
ров роста в ß-клетках поджелудочной же­
лезы; гиперинсулинемия у плода приво­
дит к ускорению сжигания энергоемких 
веществ и усилению отложения жира в 
инсулинчувствительных тканях плода.

Причиной макросомии также может 
быть клеточная гиперплазия, обычно об­
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Глава 26. Роды крупным плодом

Таблица 26.1
Масса тела новорожденного ребенка (Campbell и соавт., 1993)

Срок
беременности,
нед

Масса тела новорожденного, г
от первородя­

щих 
матерей

от многорожавших 
матерей

от первородящих 
матерей

от многорожавших 
матерей

Мальчики Девочки

32 1905 2050 1505 1865

33 1950 1910 2000 2040

34 2320 2390 2020 2080

35 2525 2595 2340 2425

36 2650 2700 2600 2580

37 2865 2970 2850 2905

38 3070 3210 2990 3080

39 3280 3400 3125 3260

40 3390 3540 3270 3380

41 3495 3630 3380 3480

42 3500 3490 3390 3405

условленная генетическими синдрома­
ми, либо клеточная гипертрофия, при­
чиной которой, как правило, являются 
метаболические нарушения.

Макросомия, развивающаяся в ре­
зультате клеточной гиперплазии, ха­
рактеризуется повышенным риском 
раковых заболеваний (например, лей­
кемия, солидные опухоли), что, скорее 
всего, связано с повышенной митогенной 
активностью.

При обычной продолжительности бе­
ременности крупные дети могут родить­
ся вследствие эндокринных нарушений в 
организме матери. Огромное большинс­
тво чрезмерно крупных младенцев рож­
даются от многорожавших матерей, мно­
гие из которых находятся в состоянии 
«преддиабета», страдают сахарным диа­

бетом или ожирением.
Основной причиной рождения круп­

ных младенцев является улучшенное 
питание матери. Известную роль играют 
также наследственные факторы. Крупные 
дети чаще всего рождаются от высоких 
родителей крепкого телосложения.

Среди факторов риска развития 
крупного плода следует отметить соци­
альный фактор (больше у домохозяек), 
росто-весовые показатели матери, па­
тологическая прибавка массы тела во 
время беременности, наличие выкиды­
шей в анамнезе, начинающееся пере- 
нашивание (41 неделя беременности), 
наличие крупного плода в анамнезе, 
угрожающее прерывание беременности, 
увеличение высоты стояния дна матки, 
ожирение и сахарный диабет, пол плода
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Глава 26. Роды крупным плодом

(мальчики), а также климатогеографи­
ческие условия.

Влияние режима беременной, в час­
тности, спокойный, неподвижный образ 
жизни беременной в сочетании с уси­

ленным питанием, способствует разви­
тию крупного плода. В период блокады в 
Ленинграде (1941-1942) дети с весом 4000 
г и выше не рождались (В. К. Порембский, 
1943).

26.1. Распознавание крупного плода

Распознавание крупного плода до 
его рождения не представляет больших 
трудностей. Необходимо выяснить, в ка­
ком возрасте у беременной женщины на­
чались менструации, продолжительность 
цикла, дату последней менструации, вес 
детей, родившихся при предшествовав­
ших родах и др. Заслуживают также вни­
мания рост, вес и телосложение родствен­
ников, самой женщины и ее мужа и др.

Окружность живота больше 100см, 
высота стояния дна матки над лоном 
выше 35-36 см, размер головки, измерен­
ный тазомером через толщу мягких тка­
ней беременной, превышающий 12 см, — 
вот симптомы, которые можно использо­
вать в диагностике крупного плода (рис.
26.1., таблица 26.2.).

Высота стояния дна матки больше, 
чем это можно предположить по сроку 
беременности; в норме с 18 по 30 нед бе­
ременности высота стояния дна матки не 
должна отличаться от нормативного по­
казателя более чем на 2-3 см (хотя чувс­
твительность этого признака мала).

Избыточная прибавка веса беремен­
ной.

СД у матери или пограничные значе­

ния гликемии.
Макросомия является фактором рис­

ка по развитию в родах дистоции плечи­
ков плода.

Точный срок беременности рассчи­
тывают на основании даты последней 
менструации и результатов УЗИ, прове­
денного в сроке беременности 16-18 нед.; 
проводится мониторинг веса тела матери 
и высоты стояния дна матки.

Проведение пробы на толерантность 
к глюкозе в сроке беременности 24-28 нед 
позволяет выявить инсулинорезистент- 
ность и отнести женщину в группу риска 
по макросомии.

Приблизительную массу тела плода 
определяют при УЗИ, используя показа­
тели бипариетального размера головки, 
окружности живота и длины бедра.

Наиболее информативным прогнос­
тическим показателем является окруж­
ность живота плода.

При наличии «крупного для срока 
гестации» плода эхосонография дает ме­
нее точную предполагаемую массу пло­
да, чем при задержке внутриутробного 
развития (чувствительность составляет 
всего 60 %).
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26.1. Распознавание крупного плода

Таблица 26.2 
Высота стояния дна матки при 

различных сроках беременности

Срок
беременности,

нед

Высота 
стояния 

дна матки, см
16 14,71 ± 1,98 (2,97-3,96)
17 16,82 ± 2,45 (3,68-3,96)
18 17,74 ± 2,36(3,54-4,72)
19 18,10 ± 1,94 (2,91-3,88)
20 19.33 ± 1,45 (2,18-2,90)
21 20,77 ± 1,70 (2,55-3,40)
22 21,24 ±2 ,53  (3,80-5,06)
23 22,00 ±2 ,2 6  (3,39-4,52)
24 22,18 ± 1,94(2,91-5,88)
25 24,48 ±2 ,9 6  (4,43-5,90)
26 25,45 ±2,01 (3,02-4,02)
27 25,91 ± 2,81 (4,22-5,62)
28 26,59 ±2,18 (3,27-4,56)
29 28,60 ± 2,72 (4,08-5,44)
30 28,77 ± 2,48 (3,72-4,96)
31 29,74 ± 2,02 (3,03-4,04)
32 30,80 ± 2,74 (4,11-5,48)
33 31,79 ± 2,52 (3,78-5,04)
34 32,32 ±2 ,63  (3,95-5,26)
35 32,88 ±2 ,34  (3,51-4,68)
36 33,90 ±2 ,42  (3,63-4,84)
37 34,69 ± 2,31 (3,47-4,62)
38 35,39 ± 2,47 (3,71-4,94)
39 35,57 ± 2,26 (3,39-4,52)
40 36,01 ± 2,44 (3,66-4,88)

Проведение рутинного эхографичес­
кого скрининга с целью выявления мак- 
росомии не рекомендуется, однако у жен­
щин, имеющих факторы риска по разви­
тию данного состояния, оправданным 
является проведение дополнительного

Рисунок 26.1 Высота стояния дна матки 
при различных сроках беременности.

УЗИ в сроке беременности 32-34 нед.
Среди клинических методов наибо­

лее простые способы определения массы 
плода — метод Л.И. Бубличенко (мас­
са плода составляет 1/20 массы матери) 
и И.Ф. Жорданиа (масса плода равна 
окружности живота, умноженной на 
высоту стояния дна матки). По методу
А. В. Рудакова предварительно рассчи­
тывается индекс объема матки (про­
изведение высоты стояния дна матки 
на ее поперечник) и по таблице опре­
деляется масса плода. Высота стояния 
дна матки (в см) на сроках беременнос­
ти 38-40 нед. беременности составляет 
35,39-36,01±2,47см, с доверительными 
интервалами 3,39-4,88 (В. В. Абрамченко,
1996). Метод A.B. Рудакова при мно- 
говодии и ожирении, крупном плоде

7 месяцев

6 месяцев

5 месяцев

4 месяца

9 месяцев

8 месяцев 10 месяцев
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Глава 26. Роды крупным плодом

дает большое число диагностических 
ошибок.

Беременность и роды крупным пло­
дом относятся к существенным видам пе­
ринатальной патологии. Крупный плод 
встречается в популяции от 8 до 16% и 
вызывает частые осложнения при бере­
менности и в родах, а также нарушения 
адаптации новорожденного ребенка. При 
наличии крупного плода отмечается су­
щественное увеличение уровня перина­
тальной патологии и смертности среди 
новорожденных детей с массой 4000 г и 
свыше.

За последнее несколько десятилетий 
отмечается возрастание ее частоты в два 
раза (до 16%), в равной степени в 2-3 раза 
выше перинатальные потери и неблаго­
получные исходы родов.

Некоторые современные авторы вмес­
то термина «крупный плод» употребляют 
термин «макросомия». У крупных детей 
отмечено замедление адаптации по дан­
ным таких показателей, как время при­
кладывания к груди, время отпадения 
пуповинного остатка, средняя потеря 
массы и др. Кроме того, у этих детей ин­
тенсивность прибавки массы в течение 
первого года жизни существенно ниже. 
Имеется известное отставание в психо­
моторном развитии. Отмечается более 
высокий травматизм у новорожденного, 
особенно в виде перелома ключицы, пле­
ча, парезы и параличи верхних конечнос­
тей. При дистоции плечиков происходит 
нарушение целости сосудов шейного от­
дела спинного мозга и кровоизлияния в 
область дыхательного центра. Поэтому у 
крупных детей чаще наблюдается асфик­

сия при рождении и нарушения мозгово­
го кровообращения. Зачастую родовая 
травма протекает в субклинической фор­
ме. Это в последующем может приводить 
к инвалидизации детей и появлению за­
болеваний (ожирение, сахарный диабет, 
эпилепсия и др.) в последующие периоды 
жизни.

При анализе течения беременности 
и родов особое внимание обращается на 
массу тела матери при рождении как про­
гностического критерия развития плода.

Беременность крупным плодом чаще 
отмечается среди супружеских пар, у 
которых антропометрические данные 
одного или обоих супругов превышают 
средние значения. Повторные роды уве­
личивают риск формирования крупного 
плода.

Имеет значение тип конституции. 
Так, у женщин астенического телосло­
жения прирост жировой ткани во время 
беременности составляет 4270 г, у нор­
мостеников — 3110 г, у гиперстеников — 
1050 г.

Общее число осложнений у бере­
менных женщин, родивших крупных 
детей, составляет почти 50%. Так, гес­
тоз наблюдается у каждой пятой жен­
щины, многоводие у каждой десятой, 
отсутствие оптимальной биологической 
готовности к родам при беременности 
крупным плодом наблюдается в 4 раза 
чаще, при нормальных размерах и мас­
се плода. Эффективность родовозбуж- 
дения составляет менее 50%. Большая 
частота аномалий родовой деятельности 
объясняется помимо недостаточной го­
товности женщины к родам, также пе-
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26.1. Распознавание крупного плода

Таблица 26.3
Определение массы плода по А. В. Рудакову, модификация 

В. В. Абрамченко, М. Я. Мартыншина (1982)

25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37

20 2500 2500 2500

21 2500 2600 2700 2800

22 2500 2600 2600 2800 2800 2900

23 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100

24 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200

25 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3300 3400

26 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3300 3400 3500

27 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3300 3400 3500 3600

28 2500 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3300 3500 3600 3700 3800

29 2600 2700 2800 2900 3000 3100 3200 3400 3500 3600 3700 3800 3900

30 2700 2800 2900 3000 3100 3300 3400 3500 3600 3800 3900 4000 4100

31 2800 2900 3000 3100 3200 3400 3500 3600 3700 3900 4000 4100 4200

32 2900 3000 3100 3200 3400 3500 3600 3700 3900 4000 4100 4300 4400

рерастяжением матки и необходимостью 
существенных усилий для продвижения 
крупного плода по родовым путям. В два 
раза чаще отмечается несвоевременное 
отхождение околоплодных вод, а также 
гипотоническое кровотечение в после­
довом и раннем послеродовом периодах. 
Дистоция плечиков при крупном пло­
де возрастает с 0,15-0,8% до 30-37% при 
массе плода 4000 г и свыше. При этом 
среди факторов риска возникновения 
дистоции плечиков первое место отво­
дится крупному плоду. Как известно, 
роды при дистоции плечиков приводят 
к родовому травматизму у матери (37 %) 
и плода (14,4-33,7%) (Kolderup и соавт.,
1997). К возникновению дистоции пле­
чиков зачастую приводит затяжное тече­
ние второго периода родов, применение

окситотических средств, оперативное 
родоразрешение, аномалии вставления 
головки, неправильное оказание руч­
ного пособия в родах и др. Клинически 
узкий таз наблюдается в 5 раз чаще при 
крупном плоде по сравнению с нормаль­
ной массой плода. Частота оперативного 
родоразрешения, в частности, абдоми­
нального родоразрешения среди соче­
танных показаний возрастает до 40% 
(А. С. Слепых, 1986). Родовой травматизм 
возрастает в 2-3 раза (разрывы шейки 
матки, промежности). Субинволюция 
матки наблюдается у каждой пятой ро­
дильницы, эндометрит у каждой десятой 
родильницы.

Акушерскими осложнениями макро- 
сомии являются увеличение частоты опе­
ративного родоразрешения, кровотече­
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Глава 26. Роды крупным плодом

ние у матери (вследствие атонии матки, 
большой длительности родов, перерастя- 
жения матки), травма промежности, дис­
тоция плечиков и гибель плода.

Дистоция плечиков является также 
и осложнением со стороны плода (необра­
тимое повреждение плечевого сплетения 
имеет место в 10% случаев дистоции), 
кроме того, могут иметь место перелом 
ключицы, гипогликемия, электролитные 
нарушения.

Кроме того, у детей от матерей с СД 
могут быть выявлены аномалии раз­
вития сердца, может возникать респи­
раторный дистресс-синдром, тромбоз 
почечной вены, гипербилирубинемия, 
полицитемия.

В целом, отдаленный прогноз счита­
ется отличным.

Редкими осложнениями макросомии 
являются неопластические процессы 
(лейкемия, опухоль Вильямса, остеосар­
кома, гепатобластома).

В. В. Абрамченко, М.Я. Мартыншин 
(1982) предложили модифицированную 
таблицу для определения массы пло­
да обычными клиническими методами. 
Для этого необходимо измерить санти­
метровой лентой высоту стояния дна мат­
ки до нижнего полюса головки, а также 
поперечную полуокружность живота ро­
женицы. На пересечении этих величин 
указана масса плода в граммах (таблица 
26.3.).

26.2. Биометрия плода

Пренатальное определение массы 
плода имеет большое значение для вра­
ча, ведущего роды. Для оценки массы 
плода с помощью ультразвука необходи­
мо точно измерить бипариетальный раз­
мер головки. В качестве ориентира этот 
размер выбран потому, что он наиболее 
информативен. Во-первых, отношение 
бипариетального размера к массе плода 
по сравнению с остальными определяе­
мыми размерами имеет наиболее пос­
тоянные числовые значения; во-вторых, 
кости черепа лишь в височно-теменной 
области на сравнительно большом рас­
стоянии располагаются параллельно 
и поэтому получается четкое изобра­

жение овала. Мы пользовались семью 
формулами, из которых выбрали наибо­
лее надежную (Е.В. Гинтаутене, 1975). 
Л.И. Аккерман (1983) при определении 
массы плода в конце беременности и во 
время родов с помощью ультразвука в на­
шем акушерском отделе провел проверку 
девяти формул, предложенных разными 
авторами.

При небольших размерах плода про­
гнозируемая масса, как правило, оказы­
валась больше фактической; при круп­
ных плодах наблюдались обратные со­
отношения, т. е. надо помнить, что при 
небольших плодах их истинная масса 
больше прогнозируемой, при крупных
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плодах — меньше. Решающее значе­
ние в определении массы плода имеет 
не характер измеряемых параметров, а 
точность измерений; при плодах массой 
до 4000 г тщательное измерение бипа­

риетального размера позволяет с доста­
точной точностью прогнозировать массу 
плода. Вопросы прогнозирования массы 
крупных плодов требует дальнейшей 
разработки.

26.3. Определение соотношений между размерами 
головки плода и размерами таза матери

При использовании ультразвуково­
го метода можно одновременно увидеть 
симфиз и промонторий и тем самым из­
мерить истинную конъюгату при высоко 
стоящей головке. Измерив в дальнейшем 
бипариетальный размер головки, мож­
но оценить вероятность возникновения 
несоответствия между размерами таза 
матери и головки плода. Это особенно 
важно знать при тазовых предлежани­
ях сравнительно крупного плода (3500 г 
и выше) или при сахарном диабете у ма­
тери, когда даже небольшая степень не­
соответствия может привести к тяжелой 
травме плода и новорожденного ребенка 
или мертворождению

Все размеры головки плода, как пра­
вило, увеличиваются по мере увели­
чения его массы. В значительной мере 
варьирует форма головки плода. Форма 
головки может иметь и выраженную бра- 
хицефалическую и выраженную доли- 
хоцефалическую форму. Эти две формы 
являются крайними отклонениями от 
третьей, наиболее часто встречающейся, 
обычной, которую можно условно назвать 
«нормальной». У такой головки большой

поперечный размер на 2 см меньше пря­
мого. При любом из трех указанных ва­
риантов формы головки последняя ни­
когда не была не только поперечнооваль­
ной, но даже округлой. Теменные бугры
— наиболее широкая часть головки, в 
отношении прямого размера, всегда на­
ходится ближе к затылку. Они располо­
жены на 2/3 расстояния от лба и 1/3 от 
затылка.

Надо думать, что представленные ва­
рианты размеров и формы головки могут 
иметь определенное значение в механиз­
ме рождения плода (рис. 26.2, 26.3).

Так, при «нормальном» тазе и «нор­
мальной» головке (что должно обозна­
чать наиболее часто встречающиеся по 
размерам и форме тазы и головки), пос­
ледняя проходит вход в таз в состоянии 
умеренного сгибания, т. е. плоскостью 
среднего косого размера. Это положение, 
как известно, свойственно обычно чле- 
норасположению плода в матке в конце 
беременности. Поперечноовальная фор­
ма входа в таз и его размеры вполне со­
ответствуют продольно-овальной форме 
головки и ее размерам. Теменные бугры
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Соотношение прямого и л**»/ 
большого поперечного размера готокц Соотношение малого косого и 

большого поперечного размера еалобни
8

Схема г

19

По горизонтали
--------- наименьший ] волвиюи---------- чаще всего , I

и Iжиболоший { поперечный

Рис. 26.2. Схема 1. Рис. 26.3. Схема 2.

— наиболее широкая часть головки раз­
мещается в одном из боковых отделов 
таза. В прямом размере входа в таз го­
ловка расположена малым поперечным 
размером. На границе широкой и узкой 
части полости таза, где все размеры его 
уменьшаются, а форма приближается к 
кругу, становится необходимым дополни­
тельное сгибание головки, обеспечиваю­
щее лучшее приспособление ее к данной 
части таза. Образуется подлинное заты­
лочное предлежание, малый родничок 
располагается в центре таза и становится 
ведущей точкой.

Таким образом, обычно применяемое 
выражение «затылочное предлежание 
головки» во входе в таз неправильно. В 
действительности эту часть таза голо­

вка проходит при умеренном сгибании, 
в положении среднем между переднего­
ловным и затылочным предлежанием. 
В этом можно убедиться при влагалищ­
ном исследовании: малый и большой 
родничок доступны исследованию, так 
как расположены почти на одном уров­
не. В центре таза расположена часть го­
ловки, соответствующая середине между 
двумя родничками, но отнюдь не малый 
родничок. В полости таза при перехо­
де головки из среднего косого размера в 
малый косой, малый родничок при ис­
следовании определяется в центре или 
почти в центре таза, а большой с трудом 
достигается.

Сочетание «нормального» таза с боль­
шой, но обычной формой головки, создает
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несоответствие ее с тазом, аналогичное 
тому, которое получается при обгцерав- 
номерносуженном тазе и «нормальной» 
головке. В том и другом случае роды бу­
дут проходить, как говорят, «по типу рав- 
номерносуженного таза» и, что следова­
ло бы называть по А. В. Ланковиц (1960), 
«по типу равномерного несоответствия 
таза и головки».

Сочетание «нормального» таза с до- 
лихоцефалической и брахицефаличес- 
кой головкой, надо думать, будет влиять 
на механизм рождения плода в зависи­
мости от размеров головки.

Так, долихоцефалическая головка 
плода малого веса вряд ли встретит пре­
пятствие при вставлении во вход в таз. 
Долихоцефалическая же головка пло­
да среднего и большого веса, возможно, 
встретит препятствие, но не в прямом, а 
в поперечном размере таза. В результате 
может наступить или сгибание, или раз­
гибание во входе в таз. Последнее будет 
вызвано значительным смещением за­
тылка в сторону и соответствующим пре­
пятствием к опусканию его.

Брахицефалическая головка плода 
малого веса также вряд ли встретит пре­
пятствие при вставлении во вход в таз. 
Но такой же формы головка плода сред­
него и большого веса, возможно, встретит 
препятствие, но уже не в поперечном, а в 
прямом размере таза. Надо полагать, что 
при таких взаимоотношениях таза и го­
ловки роды будут происходить, как гово­
рят, «по типу плоского таза», что следова­
ло бы называть также по А. В. Ланковиц 
(1960) «по типу неравномерного несоот­
ветствия таза и головки».

В то же время, по-видимому, до­
лихоцефалическая головка не встре­
тит препятствий при плоском тазе, а 
брахицефалическая, наоборот, и т.д.

Р е н т г е н о п е л ь в и м е т р и я ,  про­
веденная на сроках 38-40 недель бере­
менности, важна для прогноза будущих 
родов при крупном плоде особенно в соче­
тании с тазовым предлежанием плода.

Определение при влагалищном ис­
следовании нормальной ширины швов и 
родничков и нормальной плотности кос­
тей создает возможность дифференциаль­
ной диагностики между крупным и пе­
реношенным плодом. О перенашивании 
будет указывать большая продолжитель­
ность беременности, чрезмерная плот­
ность костей черепа, узость родничков и 
швов и другие признаки.

Т е ч е н и е  б е р е м е н н о с т и  при 
крупном плоде, если это не зависит от 
перенашивания, мало отличается от фи­
зиологического. Осложнения обычно воз­
никают в родах.

Р о д о в а я  д е я т е л ь н о с т ь  на­
ступает в таких случаях в ожидаемый 
срок или с небольшим опозданием. 
Как известно, роды при крупном плоде 
связывают с увеличивающимся риском 
дистоции и родовой травмы для матери, 
плода и младенца. В. В. Абрамченко (1997) 
было проанализировано 4600 историй 
родов с массой при рождении 3500-3999 
г и с массой 4000 г и свыше. У 2/3 роже­
ниц роды крупным плодом отмечены в 
возрасте до 30 лет. Абдоминальное родо­
разрешение было применено у 20% ро­
жениц. У каждой третьей родильницы 
было осложненное течение послеродового
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периода, в основном, за счет расхождений 
швов промежности, инфицирования и не 
были связаны с крупной массой плода. 
Ранние неонатальные осложнения, как 
правило, были связаны с большой дли­
тельностью родового акта.

Клиника родов крупным плодом 
весьма напоминает таковую при узком 
тазе, первый период нередко осложня­
ется в первые же часы первичной слабо­
стью родовых сил. Может развиться так­
же и вторичная слабость родовых сил. 
Несвоевременное отхождение вод (пре­
ждевременное, раннее) хотя и встречает­
ся несколько реже, чем при анатомичес­
ких деформациях, сужениях таза, однако 
также может быть причиной длительно­
го первого периода, восходящей инфек­
ции, гипоксии плода, а потому с самого 
начала родов необходимо позаботиться 
о сохранении целости плодного пузыря, 
о своевременной терапии гипоксии пло­
да (введение антиоксидантов, сигетина, 
милдроната).

Повторным наружным приемом 
(3-й и 4-й приемы наружного акушер­
ского исследования, методы Вастен- 
Генкеля, Цангемейстера, Пискачека, 
Гентера, Шварценбаха, дистокометрия 
по Б. Н. Мошкову) и внутренним (метод 
Гиллиса-Мюллера) исследованиями, а 
также сопоставлением этих данных с ин­
тенсивностью изгоняющих сил, решается 
прогноз родов. Если при полном раскры­
тии зева шейки матки и хорошей родовой 
деятельности головка плода не вставля­
ется в малый таз у первородящей в тече­
ние 3 часов, а у повторнородящей в тече­
ние 1-2 часов, при наличии условий, роды

следует закончить кесаревым сечением.
Согласно современным представлени­

ям, второй период родов рассматривается 
пролонгированным (затяжным), если он 
длится у первородяших свыше 2-х ча­
сов, хотя его длительность разрешается 
в пределах 3-х часов у рожениц, у кото­
рых в родах применялась зпидуральная 
анестезия. У повторнородящих пролонги­
рованным второй период родов называет­
ся, если он длится свыше I часа без эпи- 
дуральной анестезии и 2 часа с эпиду- 
ральной анестезией. У повторнородящих 
исключительно редко второй период ро­
дов длится свыше 30 минут, несмотря на 
макросомию, аномалии вставления голо­
вки (задний вид затылочного предлежа­
ния, поперечное стояние стреловидного 
шва, асинклитизм или другие анома­
лии вставления головки). Имеется общее 
представление, что пролонгированный 
второй период родов может привести к 
неблагоприятным неонатальным исхо­
дам. Однако современные исследования 
о длительности второго периода родов не 
подтверждают этого в условиях постоян­
ного мониторинга ЧСС плода. Имеются 
указания, что пролонгированный второй 
период родов может вести к высокой час­
тоте недержания мочи у женщин и ре­
лаксации мышц тазового дна, но не было 
осуществлено проспективных исследова­
ний (Callahan, Caughey,2007).

Исход родов крупным плодом по це­
лому ряду акушерских показателей ме­
нее благоприятен, чем плодом средней 
массы, вследствие нарастания их продол­
жительности и количества осложнений 
(несвоевременное отхождение околоплод­
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ных вод, слабость родовой деятельности, 
гипотонические кровотечения, детский 
травматизм) (Т. К. Шевченко, Н. И. Кан, 
1991).

По мнению большинства авторов, ос­
ложнения при рождении крупного плода, 
в основном, связаны с двумя факторами
— несоответствие размеров плода и таза 
беременной и нарушение сократительной 
деятельности матки. Показателем отно­
сительного несоответствия размеров пло­
да и таза матери является увеличение 
при таких родах числа разгибательных 
предлежаний до 1 %.

Большое значение для исхода ро­
дов имеет положение и предлежание 
плода. Тазовое предлежание при бере­
менности крупным плодом встречается 
в 3 раза чаще, чем в группе сравнения. 
Несвоевременное излитие околоплодных 
вод встречается у каждой третьей роже­
ницы и может расцениваться как признак 
несоответствия размеров головки плода и 
таза матери. Несвоевременное отхожде- 
ние вод часто ведет к затяжному ведению 
родов. Однако, в общем можно отметить 
лишь некоторое удлинение родов при 
крупном плоде. По другим данным, час­
тота аномалий родовой деятельности воз­
растает от 10% до 43%. Увеличение ано­
малий родовой деятельности наблюдается 
одновременно с нарастанием массы плода. 
Дискоординация родовой деятельности 
отмечается у каждой пятой роженицы.

Подавляющ ее больш инство р о ­
дов крупным плодом (90%) заканчи­
вается самопроизвольно. В последовом 
и р а н н е м  п о с л е р о д о в о м  п е р и ­
одах отмечается патологическая крово-

потеря. Благоприятному течению родов 
способствует, по-видимому, то обстоя­
тельство, что в подавляющем большинс­
тве рождение плода происходит в заты­
лочном предлежании и переднем виде.

В основу ведения родов при крупном 
плоде должна быть положена консерва­
тивная линия поведения. При крупном и 
особенно чрезмерно большом плоде вся­
кого рода акушерские операции (поворот, 
щипцы) нежелательны и малоэффектив­
ны. Извлечение крупной головки плода 
нередко приводит к тяжелым поврежде­
ниям и гибели плода.

Глубокие разрывы шейки (до сводов), 
нередко даже самой матки (нижний сег­
мент) (рис. 26.4.), повреждения тканей 
мягких родовых путей и прямой киш­
ки — нередкие исходы поворота с после­
дующим извлечением крупного плода. 
Не лучше обстоит дело и при наложении 
щипцов и вакуум-экстрактора.

В случаях затянувшихся родов, где 
вопрос о кесаревом сечении отпадает 
вследствие инфекции или отсутствия 
подходящих условий, ранее производили 
перфорацию головки с краниоклазией 
и клейдотомию во имя спасения жизни 
матери.

Во втором периоде наблюдаются ос­
ложнения, зависящие от несоответствия 
большей головки крупного плода нор­
мальному тазу (клинически узкий таз). 
Поэтому роды крупным плодом в общем 
протекают также и с теми же осложне­
ниями для матери и плода, как и роды 
при узком тазе. Иногда затруднения в 
родах возникают после того, как головка 
крупного плода уже родилась.
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Глава 26. Роды крупным плодом

Рис. 26.4. Роды при крупном плоде. Нижний 
сегмент матки значительно растянут.

Рис. 26.5. Выведение плечика, 
обращенного кпереди.

Рис. 26.6. Выведение плечика, 
обращенного кзади.

Рис. 26.7. Ручной прием при выведении 
заднего плечика. Правильный захват 

головки. Головка поднимается кверху, из-за 
промежности выкатывается заднее плечико.

Рис. 26.8. Неправильный захват головки.
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Самопроизвольные роды при круп­
ном плоде часто затягиваются, несмотря 
на энергичную родовую деятельность. 
Это зависит не только от величины го­
ловки, но также и от размеров плечиков 
плода. Застревающие во входе в таз пле­
чики мешают прорезыванию головки. 
В других случаях хотя головка и рожда­
ется, но не может закончить последнего 
момента механизма родов (поворот личи­
ка к внутреннему бедру матери), так как 
застрявшие в полости таза плечики пре­
пятствуют ее продвижению.

Плечики по своему объему лишь не­
многим меньше головки. В то время, как 
головка в течение длительного периода 
родов подготовляется к прохождению че­
рез таз (конфигурация), плечики должны 
пройти через родовой канал без всякой 
предварительной подготовки; неудиви­
тельно, что они застревают на том или 
ином участке родового пути.

Обычно родившуюся головку захва­
тывают с боковых ее поверхностей паль­
цами обеих рук и сильно оттягивают кза­
ди для того, чтобы переднее плечико по­
дошло под симфиз (рис. 26.5.).

Затем головку оттягивают кпереди, 
благодаря чему освобождается заднее 
плечико (рис. 26.6, 26.7, 26.8), а затем уже 
рождается переднее плечико.

Если таким образом извлечь плод не 
удается, надо, прежде всего, освободить 
заднее плечико. С этой целью крючкооб­
разно согнутый указательный палец вво­
дят в подмышечную впадину и плечики 
переводят в поперечный размер таза. 
Одновременно с этим помощник, надав­
ливает через брюшную стенку на тазо­

вый конец плода (рис. 26.9, 26.10, 26.11, 
26.12, 26.13, 26.14).

Но нередко и этот прием оказывается 
безуспешным. Тогда единственным выхо­
дом остается клейдотомия (рис. 26.15). 
Клейдотомия производится обычным об­
разом: крепкими изогнутыми ножница­
ми с закругленными концами рассекают 
под контролем пальцев ключицу, а в слу­
чае необходимости — даже обе ключицы 
(H. Н. Феноменов). После извлечения жи­
вого ребенка на плечевой пояс наклады­
вают иммобилизирующую повязку.

Чтобы избежать оперативных посо­
бий, не дающих полной гарантии в по­
лучении жизнеспособного ребенка и уг­
рожающих жизни матери, целесообразно 
расширить показания к операции кеса­
рева сечения в случаях перенашивания, 
у пожилых первородящих, при небла­
гоприятном акушерском анамнезе, при 
слабости родовой деятельности в соче­
тании с несвоевременным отхождением 
вод. В случаях гигантского плода кеса­
рево сечение показано безусловно.

Частота дистоции плечиков по отно­
шению к общему количеству родов до­
ношенным плодом составляет от 0,15 до 
1,61% (А.М. Пряхин, 1997; Е.А. Чернуха, 
1998 и др.).

Установлено, что частота дистоции 
плечиков возрастает с увеличением мас­
сы плода при рождении и при массе пло­
да свыше 4000 г составляет 3%.

Если учесть, что крупный плод встре­
чается в нашей стране более чем в 5% 
случаев, то можно ожидать и большую 
частоту дистоции плечиков. Основными 
причинами макросомии являются сахар­
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Глава 26. Роды крупным плодом

Рис. 26.9. Дистоция плечиков. Переднее 
плечико плода находится выше лона, 

заднее плечико — на уровне мыса. Нижняя 
часть родового канала и влагалище 

занимает шея плода, что очень 
затрудняет манипуляции во влагалище.

Рис. 26.10. Освобождение переднего плечика 
начинается с сильного давления на шею и 
подбородок в направлении кзади и кверху 

(указано стрелкой). Ассистент оказывает 
сильное и постоянное давление на дно матки.

ный диабет, ожирение или их сочетание. 
При сахарном диабете частота дисто­
ции составляет 7%, так как при сахар­
ном диабете размеры головки меньше, 
чем окружность плечиков. По мнению

Рис. 26.11. Как только переднее плечико 
освободилось, сильное давление на дно 

матки продолжается, а давление 
на подбородок и шею плода идет по 

направлению к rectum (указано стрелкой).

Рис. 26.12. Продолжающееся давление на дно 
матки приводит к верхневнутренней ротации 

только что освободившегося переднего 
плечика и дальнейшему его опусканию в 

позицию ниже лонного сочленения.

Е.А. Чернуха (2005) факторами, которые 
могут привести к дистоции плечиков в 
родах, являются: затяжное течение вто­
рого периода родов (слабость, клиничес­
кое несоответствие); родовозбуждение и
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26.3. Определение соотношений между размерами головки плода и размерами таза матери

Рис. 26.13. Поперечный размер плечиков 
уменьшается в результате предыдущих 
приемов. Латеральное (кверху) сгибание 

головки приводит к освобождению заднего 
плечика в область крестцовой впадины.

Рис. 26.14. Когда оба плечика освобождены, 
родоразрешение может осуществляться без 

дополнительного давления на дно матки.

родостимуляция окситоцином; наложе­
ние полостных акушерских щипцов и 
вакуум-экстрактора; поворот головки из 
заднего вида в передний; неправильное 
оказание пособия в родах (поворот голо­
вки в сторону, противоположную пози­
ции плода).

Указанное деление в определенной

Рис. 26.15. Клейдотомия.
Вверху: производится тракция и боковое 

сгибание головки для того, чтобы 
достичь ключицы. Внизу: положение 

ножниц Dubois для рассечения 
ключицы под контролем пальцев.

степени условно, ибо может иметь место 
сочетание многих факторов. Дистоция 
плечиков по своему механизму разви­
тия является формой клинически узкого 
таза, поскольку, по мнению автора, су­
ществует несоответствие между размера­
ми малого таза и плечевого пояса плода.

Для прогноза дистоции плечиков до 
родов ряд исследователей показали, что 
при массе плода более 4000 г разница 
между диаметром грудь минус размер 
головки составляет 1,6см или более и 
разница плечики минус размер голо­
вки — 4,8см и более, что указывает на 
высокую вероятность дистоции плечиков. 
При применении компьютерной томогра­
фии для измерения ширины плечиков
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Глава 26. Роды крупным плодом

плода у женщин с сахарным диабетом 
накануне родов было установлено, что 
ширина плечиков, равная 14 см, корре­
лирует с массой плода 4200 г с положи­
тельным прогнозом для родов (78%). 
Ультразвуковое сканирование с целью

измерения ширины плечиков, является 
недостаточно точным.

При макросомии, подтвержденной 
ультразвуковым исследованием, необхо­
димо расширять показания к кесареву 
сечению.

26.4. Затруднения при рождении плечиков 
(дистоция плечиков — Schoulder dystocia, англ.)

В отличие от других разновидностей 
несоответствия между размерами плода 
и таза матери при родах крупным плодом 
встречается несоответствие между разме­
рами туловища, в частности плечиков, и 
размерами таза. По данным ряда авторов 
это несоответствие при крупном плоде 
(4500 г) наблюдается у 10-12% случаев.

Затруднение при рождении плечи­
ков (дистоция плечиков) представляет 
осложнение второго периода родов, когда 
после рождения головки происходит за­
держка переднего плечика за симфизом 
или вколачивание (вклинивание) в таз. 
Заднее плечико в это время или плотно 
сжато в крестцовой впадине или нахо­
дится над мысом, в результате чего даль­
нейшее продвижение плода по родовым 
путям матери прекращается (рис. 26.9).

Е. А. Чернуха (2005) полагает, что оте­
чественный термин «затрудненное выве­
дение плечиков» и зарубежный термин 
«дистоция плечиков» (schoulder dystocia) 
представляют разные понятия.

Отечественные акушеры (М. С. Мали­
новский, 1955) для облегчения рожде­

ния плечиков рекомендовал извлекать 
их, вводя в подмышечную впадину па­
лец или, если этого недостаточно, вво­
дить тупой (ягодичный) крючок. Проф.
Н. 3. Иванов рекомендует повернуть пле­
чики так, чтобы биакромиальный размер 
их перешел в поперечный размер выхода 
из таза, а затем извлекать плечики путем 
введения крючка в подмышечные впади­
ны. Большинство авторов (Г. Г. Гентер, 
М. И. Лепилина, Шиллинг и др.) реко­
мендуют производить извлечение вна­
чале за подмышечную впадину ручки, 
обращенной к крестцу матери. В случаях 
отсутствия эффекта производят клейдо- 
томию, в основном, на мертвом плоде и, 
как исключение, на живом плоде. При 
односторонней клейдотомии окружность 
плечевого пояса плода уменьшается на 
2,5-Зсм, при двусторонней — на 5-6см. 
При удачно выполненной клейдотомии 
на живом плоде в дальнейшем при по­
мощи повязки Дезо достигается хорошее 
сращение отломков ключицы.

Первое место среди причин дистоции 
плечиков занимает масса плода.
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26.4. Затруднения при рождении плечиков (дистоция плечиков —  Schoulder dystocia, англ.)

Рис. 26.16. Механизм возникновения 
дистоции плечиков.

Ряд акушеров к дистоции плечиков 
относят только те случаи, когда в родах 
требовалось применение специальных 
приемов для освобождения плечевого по­
яса. Е.А. Чернуха (2005) считает, что к 
дистоции плечиков следует также отно­
сить случаи, где в родах произошел пе­
релом ключицы, хотя специальных при­
емов при этом не использовали, и пособие 
оказывал опытный акушер. Сложно гово­
рить о дистоции плечиков при наложе­
нии акушерских щипцов, когда женщи­
на находится под наркозом.

C.Y. Spong и соавт. (1985) для под­
тверждения диагноза дистоции плечи­
ков учитывала время от момента рож­
дения головки до рождения туловища. 
При нормальных родах оно составило 23 
с, при дистоции плечиков — 79 с. Авто­
ры считают, что если указанное время 
превышает 60 с, то эти роды следует рас­
сматривать как осложненные дистоцией 
плечиков.

По данным Е.А. Чернуха (2005) час­
тота ряда осложнений у новорожденных

при родах с дистоцией плечиков много­
кратно выше, чем в группе сравнения. 
Такие травматические повреждения, как 
перелом ключицы (19,0%), парез плечево­
го сплетения (5 %), плексит (4 %), шейный 
радикулярный синдром (3%), перелом 
плеча (3%) диагностированы в группе с 
дистоцией плечиков.

В гипоксии различной степени тя­
жести родилось 61% детей, в группе 
сравнения — 24,9%. Нарушение мозго­
вого кровообращения имело место у 20 % 
новорожденных и у 12% в группе сравне­
ния, гемисиндром — у 3,0 и 0,8%, пери­
ферический парез руки — у 3,0% и 0,4% 
соответственно.

О переломах ключицы, плеча, пара­
личе Эрба при дистоции плечиков указы­
вают ряд иностранных авторов. Паралич 
Эрба -это результат повреждения спи­
нальных нервов С5-6 и реже С7.

По данным R. A.  Chez и соавт. 
(1994), S.W. Roberts и соавт. (1995) пе­
релом ключицы иногда непредсказу­
ем и не связан с дистоцией плечиков. 
При дистоции плечевого пояса не­
редко происходит нарушение целости 
сосудов шейного отдела спинного мозга 
и кровоизлияние в область спинального 
дыхательного центра, что приводит к ас­
фиксии, нарушению мозгового кровооб­
ращения. Таким образом, при дистоции 
плечевого пояса роды крайне травматич­
ны как для матери, так и для плода.

Для лечения (коррекции) дистоции 
плечиков предложено большое число ме­
тодов, каждый из которых отличается по 
эффективности и опасности травматиз­
ма для матери и плода. Однако, в отечес-
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Глава 26. Роды крупным плодом

Рис. 26.17. Прием W.A. McRoberts: 
а — разведение бедер в стороны; б — быстрое 

сгибание ног в тазобедренных и коленных 
суставах и смещение в сторону живота.

Рис. 26.19. Прием A. Rubin: 
а — расположение плечиков при 

дистоции; в — смещение переднего плеча 
плода в сторону грудной клетки.

Рис. 26.20. Прием С.Е. Woods.

Рис. 26.18. Выведение задней ручки плода: 
а — захватывание плеча и смещение ручки в 

сторону грудной клетки; 
б  — захватывание задней ручки плода 
за кисть; в — выведение задней ручки.

Рис. 26.21. Метод выведения заднего 
плечика, когда другие доступные 
методы оказались неудачными.
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26.4. Затруднения при рождении плечиков (дистоция плечиков —  Schoulder dystocia, англ.)

твенной литературе отсутствует необходи­
мая для практического врача обоснован­
ная схема последовательности действий 
при возникновении данного осложнения 
в родах.

Приводим алгоритм ведения родов 
во втором периоде при дистоции плечи­
ков, разработанный проф. Е.А. Чернуха 
(2005):

1. Роды ведут два врача-акушера, 
владеющие приемами оказания помощи 
при дистоции плечиков, анестезиолог, 
неонатолог.

2. Обязательно рассечение про­
межности (целесообразна срединно-ла- 
теральная эпизиотомия), адекватное 
обезболивание.

3. Захват головки плода двумя ру­
ками в щечно-височных областях, осто­
рожное потягивание головки книзу и 
умеренное давление ассистента над лоб­
ком до тех пор, пока под лоно не подойдет 
переднее плечико на границе верхней 
и средней трети. Затем головку припод­
нимают кпереди и освобождают заднее 
плечико.

4. Максимальное сгибание бедер ро­
женицы в тазобедренных и коленных 
суставах, отведение их в сторону живота 
и умеренное давление ассистента над ло­
ном при рождении плечевого пояса (при­
ем Me Roberts W. А.) (рис. 26.17).

5. Одноименной рукой акушер захва­
тывает, сгибает и выводит заднюю ручку 
плода, затем выводит переднее плечико 
(рис. 26.18).

6. Акушер рукой, введенной во влага­
лище, смещает переднее плечико в сторо­
ну грудки и кзади (уменьшает размер пле­

чиков), что способствует рождению плече­
вого пояса (Rubin A., 1964) (рис. 26.19).

7. Рукой, введенной под заднее плечо 
плода, поворотом на 180° его переводят в 
переднее и извлекают (прием С. Е. Woods, 
1943) (рис. 26.20).

Метод освобождения заднего плечи­
ка, когда другие доступные методы ока­
зались неудачными (рис. 26.21).

8. Описаны случаи вправления голо­
вки в полость матки («Zavanelli maneuver») 
(Sandberg E. C., 1988; Graham J.M. et al., 
1992; O'Leary J. A., 1993) и извлечения 
плода путем кесарева сечения или пов­
торного рождения головки и плода.

В случае неуспеха манипуляций при 
рождений плечиков приходится прибе­
гать к наложению акушерских щипцов 
(рис. 26.22) или к перелому передней 
ключицы и плечевой кости, или же 
к клейдотомии (Schramm М., 1983). 
Е.А. Чернуха (2005), как и ряд старых 
акушеров, считали допустимым перелом 
ключицы, что же касается клейдотомии, 
то ее можно провести на мертвом плоде. 
За рубежом описаны случаи проведения 
симфизиотомии при дистоции плечиков 
(Hartfield V. J., 1986).

В проблеме дистоции плечиков важ­
но определить предрасполагающие фак­
торы, сделать прогноз, избрать адекват­
ный метод родоразрешения и при разви­
тии дистоции в родах оказать пособие с 
целью снижения травматизма матери и 
плода (Е.А. Чернуха,2005).

Большая величина плода, особен­
но его головки, может, таким образом, 
создать неблагоприятные соотноше­
ния не только при анатомически су-
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Глава 26. Роды крупным плодом

Рис. 26.22. Применение акушерских 
щипцов Shute при дистоции плечиков. При 
этом акушеру надо в некоторых случаях 
быть готовым при наложении щипцов к 
контакту с пуповиной или ручкой плода. 

Щипцы накладываются в поперечном 
размере: спереди на грудь и верхнюю 

часть живота (вентрально) и кзади на 
спинку (дорзально). Щипцы применяются 

исключительно только для поворота 
плечиков и никогда для экстракции плода.

женном тазе, но и при нормальных его 
размерах (Н.М. Амбодик-Максимович,
А. Я. Крассовский, Г. Г. Гентер и др.).

Большой объем головки как причи­
на несоответствия между тазом женщи­
ны и головкой плода выявлена у 69% 
рожениц с клинически узким тазом 
(Р. И. Калганова, 1965).

Оперативное родоразрешение при ро­
дах крупным плодом возрастает до 35,8% 
(М. И. Лепилина). Необходимость произ­
водить операции учащается параллель­
но с увеличением массы плода.

Акушерские щипцы, ручное пособие 
и извлечение плода за тазовый конец при 
тазовых предлежаниях крупным пло­
дом, а также акушерский поворот плода 
на ножку, могут весьма неблагоприят­
но сказаться на исходах для младенца.

В равной степени это касается затрудне­
ния при рождении плечиков.

Наиболее тяжелое течение родов на­
блюдается при комбинации крупного 
плода и сужения таза. Однако в боль­
шинстве случаев, особенно если плод не 
чрезмерно велик (масса до 4500 г) и таз не 
сужен, роды заканчиваются силами при­
роды с благополучным исходом для ма­
тери и плода. Важно дифференцировать 
переношенный плод и крупный плод, так 
как перенашивание беременности явля­
ется серьезной акушерской патологией, а 
крупный плод находится в более благо­
приятных условиях, если только плод не 
имеет гигантских размеров.

Таким образом, при поступлении 
роженицы в стационар, прежде всего, 
необходимо составить полное представ­
ление о величине плода по данным кли­
ники и ультразвукового обследования 
размеров плода. Бережное родоразре­
шение через естественные родовые пути 
представляет для акушера трудную за­
дачу. Важно учитывать невозможность 
опускания предлежащей части пло­
да. Диагноз ставят на основании двух 
влагалищных исследований, которые 
проводят с интервалом в 1 ч во втором 
периоде родов. У подавляющего боль­
шинства рожениц с невозможностью 
дальнейшего опускания предлежащей 
части плода отмечается несоответствие 
между размерами плода и таза матери. 
Роженицам с невозможностью дальней­
шего продвижения плода по родовым 
путям необходимо немедленное кесарево 
сечение. В таких случаях несоответствие 
размеров является слишком частым эти­
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26.4. Затруднения при рождении плечиков (дистоция плечиков —  Schoulder dystocia, англ.)

ологическим фактором, поэтому лучше 
ошибочно произвести кесарево сечение у 
отдельных женщин, у которых могли бы 
быть влагалищные роды при дальней­
шем их развитии, нежели столкнуться 
с многочисленными осложнениями, на­
блюдающимися у большинства роже­
ниц с несоответствием размеров плода 
и таза матери. Прогноз следует давать с 
осторожностью.

Аналогично остановке опускания, 
замедленное продвижение предлежащей 
части плода наблюдается при крупных 
его размерах (масса тела более 4000 г). 
У матерей с замедленным опусканием 
плода 10% новорожденных имели мас­
су тела более 4000г. Нетяжелые виды 
неправильного предлежания плода (за­
тылок обращен кзади, поперечное сто­
яние головки, асинклитизм), которые в 
большинстве случаев не играют сущест­
венной роли при нормальных размерах 
плода, становятся важными причинны­
ми факторами развития аномалий ро­
довой деятельности при крупном плоде. 
Неправильное предлежание плода при 
его крупных размерах часто имеет при­
нципиальное значение при родах через 
естественные родовые пути или посредс­
твом кесарева сечения. При этом точ­
ность диагноза возрастает, если период 
наблюдения длится 2 ч и включает как 
минимум три влагалищных исследова­
ния.

Прогноз родов при замедленном опус­
кании предлежащей части плода в зна­
чительной степени зависит от возможно­
го наступления вслед за этим полной ос­
тановки продвижения плода по родовому

каналу. Роженицы, у которых наблюда­
ется постоянное опускание предлежащей 
части плода, имеют хороший прогноз в 
плане неосложненных родов через естес­
твенные родовые пути (приблизительно 
65% случаев). У 25% из них возникает 
необходимость применения акушерских 
щипцов.

Если замедленное опускание пред­
лежащей части плода осложняется еще 
и его остановкой, то прогноз становит­
ся неблагоприятным: в 43% случаев это 
приводит к операции кесарева сечения, в 
18% — к родам с применением акушерс­
ких щипцов.

Кроме того, у женщин с замедленным 
прохождением плода по родовому кана­
лу, у которых проводили стимуляцию ок- 
ситоцином или применяли акушерские 
щипцы, перинатальная смертность до­
стигает 6,9%, частота низкой оценки по 
шкале Апгар — 32 %.

Остановка опускания плода сопро­
вождается значительной материнской и 
перинатальной заболеваемостью, неза­
висимо от того, потребовалось или нет 
хирургическое вмешательство. Наиболее 
частое осложнение — кровотечение в 
раннем послеродовом периоде (12,5% 
случаев). Угрожающее состояние плода, 
судя по низким оценкам по шкале Апгар, 
является обычным осложнением (21,9%). 
Затрудненное рождение плечиков (пле­
чевого пояса — дистоция плечиков) и 
связанная с ним повышенная заболевае­
мость (паралич Эрба, перелом ключицы, 
травмы плода и др.) наблюдаются в 14% 
случаев. Кроме того, у рожениц с останов­
кой опускания предлежащей части плода
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Глава 26. Роды, крупным плодом

о прогнозе следует судить с осторожнос­
тью, так как 30% рожениц потребовалось 
кесарево сечение, 38% — наложение аку­

шерских полостных щипцов, 13% — пово­
рот головки в щипцах; у 5 % женщин при­
менение щипцов не принесло успеха.

26.5. Профилактика крупного плода

Необходимы организационные, про­
филактические и лечебные мероприятия, 
направленные на снижение массы плода 
при рождении и предупреждение пред­
полагаемых осложнений в случае разви­
тия крупного плода. Рациональное и сба­
лансированное питание не только благо­
приятно влияет на течение беременности 
и родов, но и от него зависит здоровье бу­
дущего ребенка. Особенно надо обращать 
внимание на характер питания в треть­
ем триместре беременности, поскольку он 
оказывает существенный эффект на фазу 
быстрого роста плода.

Проблема избыточного питания при­
вела к увеличению частоты рождения 
детей с большой массой тела. А. Г. Пап 
и соавт. (1974) выявили прямую корре­
ляционную зависимость между массой 
плода и содержанием в рационе угле­
водов. Необходимо также применение 
физиопсихопрофилактики с курсом фи­
зических упражнений, разработанных 
в Институте акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН (СПб).

Многие дети, масса тела которых 
превышает значение 97-го перцентиля 
для гестационного возраста совершенно 
здоровые, но крупные, часто от высоко­
рослых и абсолютно нормальных роди­

телей. Тем не менее, большая масса тела 
при рождении может быть обусловлена 
заболеванием плода или врожденным 
пороком развития, а также заболеванием 
матери, особенно диабетом.

Полагают, что дети с большой мас­
сой тела при рождении, превышающей 
значение 97-го перцентиля для соот­
ветствующего гестационного возраста, с 
определенной точки зрения напомина­
ют маловесных детей, и, безусловно, не 
вызывает никаких сомнений, что среди 
новорожденных с большой массой тела 
выше перинатальная заболеваемость и 
смертность, в первую очередь вследствие 
механического травмирования плода 
из-за несоответствия родовых путей.

Перинатальная смертность у таких 
детей примерно вдвое выше, чем у нор­
мальных новорожденных, а если масса 
тела ребенка превышает 5 кг, то показа­
тели смертности могут быть выше и в 10 
раз.

Поскольку избыточная для гестаци­
онного возраста масса тела может быть 
признаком наличия диабета у матери, 
некоторые акушеры считают рождение 
такого ребенка поводом для проведения 
у женщины теста на переносимость глю­
козы при последующей беременности.
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26.5. Профилактика крупного плода

Таким образом, если при оценке со­
стояния ребенка с большой массой при 
рождении не обнаруживают признаков 
патологических состояний, связанных с 
осложнением родового акта, то в перио­
де новорожденности проблем возникает 
мало.

Тем не менее, такие вопросы, как 
кормление ребенка, масса его тела, воз­
можность развития желтухи и сроки вве­
дения прикорма, заслуживают особого 
внимания.

К о р м л е н и е .  Ребенку с массой 
тела 5 кг требуется 750-800 мл молока в 
сутки. Примерно столько в среднем обра­
зуется при нормальной лактации у жен­
щины, которая должна в течение 4-6 мес. 
обеспечивать нормальным количеством 
молока ребенка, родившегося с массой 
3,5 кг.

Поэтому для большинства женщин 
оказывается слишком обременительным 
обеспечить только на грудном вскармли­
вании нормальное развитие и увеличе­
ние массы тела крупного ребенка в тече­
ние 2-3 мес.

М а с с а  т е л а .  У нормальных детей 
потеря массы тела может достигать 10 % 
от его значения при рождении. У ребенка 
с массой тела 5 кг это будет соответство­
вать 500 г, что может вызвать беспокойс­
тво и у матери и у медицинских сестер. 
Более того, несоответствие значитель­
ных потребностей в калориях у такого 
крупного ребенка и калорийности мате­
ринского молока в первые 4-5 дней после 
рождения создает предпосылки для того, 
что снижение массы тела у крупного но­
ворожденного будет значительно боль­

ше, чем у ребенка с массой тела 3,5кг. 
Это объясняется тем, что при кормлении 
грудным молоком потребности в жидкос­
ти и калориях у такого ребенка удовлет­
ворить гораздо легче, и все же, если со­
стояние крупного ребенка не вызывает 
опасений, он хорошо сосет и кормится, а у 
матери началась полноценная лактация, 
целесообразно, чтобы ребенок находился 
на грудном вскармливании (в том слу­
чае, если с 4-5-х суток после рождения он 
начал прибавлять в весе по 30 г/сут.).

Ж е л т у х а .  Дети с большой массой 
тела при рождении более предрасполо­
жены к возникновению желтухи в пе­
риоде новорожденности по следующим 
причинам:

— количество поступающей жидкос­
ти на 1 кг массы тела у них снижено, осо­
бенно при грудном вскармливании;

— повышенный риск появления кро­
воизлияний (кефалогематомы) вследс­
твие травмирования в процессе родового 
акта.

Тем не менее, лечение в таких слу­
чаях не отличается от обычного при 
гипербилирубинемии.

П р и к о р м .  Из-за большей потреб­
ности в калориях и повышенного аппети­
та у таких детей часто возникает вопрос, 
не следует ли в этих случаях вводить 
прикорм до достижения ребенком возрас­
та 4-6 мес. (как это рекомендуется для де­
тей с нормальной массой тела при рожде­
нии). Обычно на этот вопрос отвечают по­
ложительно, хотя делать это раньше 3-х 
месячного возраста нельзя. В идеальном 
случае следует давать гипоаллергенные 
питательные продукты.
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ГЛАВА 27 
РАЗРЫВЫ МАТКИ

Разрывы матки (ruptura uteri) явля­
ются тяжелейшими осложнениями во 
время беременности и родов.

М. И. Горвиц полагал, что первое опи­
сание этого тяжелого и опасного ослож­
нения родов принадлежит Abulkasem’y, 
а не Stalpatus’y van der Wiel, как утверж­
дал Böer. Felix Plater в 1584 г. и Fabricius 
Haidamus в 1593 г. опубликовали по од­
ному случаю разрыва матки; в послед­
нем сообщении приведены, кроме того, 
два наблюдения Cornarius'a. Иные меж­
ду тем утверждают, что первым распоз­
нал разрыв матки Iagres Guillemean. 
И совершенно ни у кого не вызывает сом­
нения, что разрыв матки во время родов 
был распознан и подтвержден на вскры­
тии в XVI веке Mauricean.

Затем сообщения участились и в
XVIII веке акушерам разрывы мат­
ки были уже хорошо известны (Smellie, 
Levret, de la Motte и др.). Научное ис­
следование этого вопроса начинается с
XIX века (Baudelocque, Michaelis, Bandl).

Особенно большие заслуги в изуче­
нии грозного осложнения родов — раз­
рыва матки -принадлежит нашим оте­
чественным ученым, посвятивш им 
этому вопросу ряд работ в XIX столе­
тии и начале XX века (Г. JI. Давыдов, 
И.Дубенский, М. Порошин, A.A. Поленов,
А. И. Александров, Н. 3. Иванов, Я. Ф. Вер- 
бов и др.), в которых рассматривались 
этиология, диагностика и лечение разры­
вов матки. В 1909г. В. И. Ледомский опуб­

ликовал свою работу о разрывах матки, 
которая включала 128 случаев, и при­
водил наибольшую из русских статис­
тик. Не ослабевал интерес к этому воп­
росу в последующие годы (Н. В. Жилов,
В. М. Малявинский, М. Н. Киреевский, В 
. С. Лисовецкий, Б. В. Азлецкий, Л. С. Пер- 
сианинов, А. А Терехова, И. Ф. Жорданиа 
и др.).

Из работ монографического характе­
ра следует отметить обстоятельные моно­
графии Л. С. Персианинова (1952, 1954). 
В основе данного труда лежит анализ 
262 случаев разрыва матки, из которых 
202 взяты из русской литературы за пе­
риод с 1909 г. (после сборной статистики
В. И. Ледомского) по 1941г., а 60 случаев 
из клиник и больниц г. Казани.

В монографии И.Н. Рембез (1971) и 
М. А. Репиной (1984), в которой представ­
лен анализ 78 больных, 72 из которых 
выжили и 6 погибли (с 1977 по 1982 гг.).

Встречаются разрывы матки в сред­
нем 1:1000-2000 родов, причем у много­
рожавших женщин почти в 10 раз чаще, 
чем у первородящих. При родоразреше- 
нии беременных с рубцом на матке че­
рез естественные родовые пути разрыв 
матки наблюдается в 0,7% случаев, а 
перинатальная смертность составляет
0,93%.

Успехи отечественного родовспоможе­
ния привели к значительному снижению 
частоты разрывов матки во время бере­
менности и родов.
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27.1. Этиология и патогенез

Как известно, матка состоит из тела, 
перешейка и шейки. Во время каждой 
схватки при родах сокращается главным 
образом мускулатура тела и дна матки, 
составляющая полый маточный мускул, 
который является главным мотором ро­
дового акта.

Из перешейка и шейки формируется 
нижний сегмент матки, который во время 
родов настолько растягивается и истон­
чается, что представляет к концу первого 
периода и во втором периоде как бы про­
должение влагалища. Нижний сегмент 
вместе с влагалищем образует проходной 
канал или проходную трубку, полость 
матки и полость влагалища превраща­
ются в единый родовой канал.

Границей между полым мускулом и 
нижним сегментом является погранич­
ное, или контракционное кольцо, кото­
рое располагается поперечно над лоном 
и представляется в виде борозды, окайм­
ленной сверху кольцевидным валиком.

П. В. Занченко указывал, что погра­
ничное кольцо можно определить уже в 
конце беременности, когда оно располага­
ется на 1-1,5 пальца выше лона. Однако 
отчетливо начинает выступать погра­
ничное кольцо во время родов и особенно 
после отхождения вод.

Чем сильнее сокращается полый ма­
точный мускул и чем сильнее растягива­
ется нижний сегмент, тем выше подни­
мается пограничное кольцо. При полном 
раскрытии маточного зева пограничное 
кольцо стоит на 8 см выше лона. Если пог­
раничное кольцо, находящееся на шири­
ну ладони выше лона, во время схватки

начинает подниматься еще выше, надо 
думать о чрезмерном растяжении ниж­
него сегмента (П. В. Занченко).

При физиологических родах пере- 
растяжение нижнего сегмента не проис­
ходит, так как сглаженная и полностью 
открытая шейка уходит вверх по голо­
вке, беспрепятственно продвигающейся 
во влагалище. При механическом пре­
пятствии для родоразрешения (узкий 
таз и др.), головка фиксируется во входе 
в таз, что приводит к ущемлению шейки 
в области тазового кольца. Нижний сег­
мент перестает играть роль проходной 
трубки, становится плодовместилищем и 
подвергается чрезмерному растяжению, 
что в дальнейшем может привести к его 
разрыву. Если ущемления шейки между 
головкой и тазовым кольцом не происхо­
дит, зев успевает пройти по предлежа­
щей части вверх, то растяжению подвер­
гается верхний отдел влагалища и тогда 
разрывается не нижний сегмент, а своды 
влагалища, как обладающие наиболее 
тонкими стенками.

В объяснении этиологии разрывов 
имеются два направления. Одни аку­
шеры являются сторонниками механис­
тической теории и признают причиной 
разрывов матки пространственные несо­
ответствия между предлежащей частью 
и тазом. Другие усматривают причину 
разрывов в патологических изменениях 
маточной стенки.

Наиболее ярким представителем ме­
ханической теории происхождения раз­
рывов был Бандль, описавший в 1875 г. 
в своем трактате «О разрыве матки и его
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Глава 27. Разрывы матки

механике» условия и механизм разры­
ва. Сущность теории Бандля сводится 
к следующему: матка разделена на два 
отрезка-сегмента: верхний, активный, 
сокращается и утолщается, вбирая в 
себя мышцы из нижних отделов органа; 
нижний, пассивный, растягивающийся и 
истончающийся. Границей между ними 
является контракционное кольцо, про­
щупываемое в виде кольцевидного вали­
ка. Перерастяжению нижнего сегмента 
препятствуют защитные приспособле­
ния — связки: в первую очередь круглые, 
а затем широкие и крестцово-маточные. 
Связки противодействуют перерастя­
жению, отвлекая часть растягивающей 
силы на себя. Подобным же образом дейс­
твует и брюшной пресс. При этом связки 
удерживают контракционное кольцо 
на уровне плоскости входа в таз, брюш­
ной же пресс давит на матку, оттесняя 
ее в направлении таза и создавая таким 
образом функциональное равновесие. 
Стоит только нарушиться данному меха­
низму, и равновесие теряется. Это бывает 
в тех случаях, когда воды отошли и име­
ется пространственное несоответствие 
между тазом и предлежащей частью (ме­
ханическое препятствие). Матка безос­
тановочно функционирует, ретракция 
полого мускула достигает высших степе­
ней, контракционное кольцо поднима­
ется все выше и выше, плод рождается 
в растянутый нижний сегмент, стенки 
которого при этом чрезвычайно истонча­
ются. Если не будет своевременно оказа­
на помощь, матка разрывается — возни­
кает самопроизвольный разрыв матки. 
Если же в момент наибольшего растя­

жения имеет место внешнее воздействие 
(акушерское исследование, операция и 
т. п.) и при этом произойдет разрыв, то это 
уже разрыв насильственный.

Необходимой предпосылкой разрыва 
по теории Бандля должно быть механи­
ческое препятствие для родоразрешения 
(узкий таз, неправильные положения 
и предлежания плода, уродства и пр.) и 
бурная родовая деятельность после от- 
хождения вод.

Schröder и его школа были не соглас­
ны с теорией Bandl'a, так как считали, что 
разрыв локализуется в нижней части 
тела матки и что совершению разрыва не 
предшествует ущемление маточного зева. 
По мнению Schröder’a, Veit'a ущемление 
каймы маточного зева не играет никакой 
роли в механизме разрыва матки, под 
влиянием родовой деятельности происхо­
дит растяжение нижнего сегмента матки, 
при этом маточно-влагалищный канал 
оттягивается вверх до тех пор, пока даль­
нейшее вытяжение становится невозмож­
ным вследствие соединительнотканного 
прикрепления его к стенкам таза. По их 
мнению, фиксация растянутого нижнего 
сегмента матки лишь отчасти происходит 
от вступления головки в малый таз, в го­
раздо более высокой степени она обуслов­
ливается связочным аппаратом; полый 
мускул не может беспредельно отходить 
кверху вследствие одновременного со­
кращения круглых маточных связок, ко­
торые, достигнув определенной степени 
растяжения, оказывают окончательное 
сопротивление. Этим механизмом школа 
Schröder’a объясняла происхождение не 
только разрывов матки, но также шей­
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27.1. Этиология и патогенез

ки и влагалища. Нижний сегмент мат­
ки разрывается раньше, чем ее шейка и 
влагалище потому, что раньше начинает 
растягиваться.

Freund, как и Bandl, в возникновении 
типичных разрывов матки придавал зна­
чение ущемлению маточных губ, но, кро­
ме этого, он считал, что немаловажную 
роль играет повышенное во время каж­
дой потуги внутриматочное давление. 
Ущемление каймы маточного зева проис­
ходит при общесуженном тазе и при не­
которых формах неравномерносуженного 
таза, но при плоских тазах, на которые 
указывал Bandl, по мнению Freund'a, 
ущемление невозможно или возможно 
только при умеренном сужении. При по­
перечных положениях плода ущемление 
губ маточного зева не происходит, поэто­
му и разрыв нижнего сегмента матки не 
может произойти, разрыв возможен при 
косом положении плода с низким опуще­
нием головки, которая может ущемить 
маточный зев. При гидроцефалии ущем­
ление губ маточного зева возможно, если 
головка умеренно увеличена и сохранена 
плотность костей черепа, а, следователь­
но, возможен разрыв матки, но не при 
сильно выраженном увеличении гидро­
цефалической головки.

По наблюдениям некоторых авторов, 
наступлению разрыва матки способству­
ет натуживание (Morsberg), резкие дви­
жения тела (Hofmeier, Vors).

Действительно, при узком тазе не­
редко встречаются разрывы матки. 
Характерно более частое возникновение 
разрывов матки при умеренных степенях 
сужения таза (20 %). Это можно объяснить

тем, что резко выраженные формы узко­
го таза легко диагностируются, а потому 
при них и принимаются своевременно 
необходимые меры. Незначительным же 
уменьшениям анатомических размеров 
таза не придается должного значения, 
особенно при указаниях на благоприят­
ные исходы предыдущих родов. В то же 
время, у повторнородящих часто наблю­
дается наличие более крупных плодов 
при последующих беременностях, что 
и при небольшом сужении таза может 
иметь в возникновении разрыва матки 
большое значение, если это не будет свое­
временно учтено.

Поперечные положения плода встре­
чаются при разрывах матки в 14-17% 
случаев (И. Ф. Жорданиа, JI, С. Персиани- 
нов).

В литературе имеются указания на 
разрывы матки при гидроцефалии пло­
да, при разгибательных и асинклитичес- 
ких вставлениях.

Причиной разрыва матки могут 
явиться крупные и переношенные пло­
ды с чрезмерно твердой и крупной голо­
вкой, стеноз влагалища (после родовых 
травм, язвенных процессов, операций), 
сужение и ригидность наружного зева. 
К разрыву могут повести и ущемившие­
ся в малом тазу опухоли, особенно кисты 
яичника. Миомы во время беременнос­
ти размягчаются, делаются эластичнее, 
но если они исходят из шейки матки, то 
также нередко являются непреодоли­
мым препятствием для родоразрешения. 
Неправильное положение матки в ре­
зультате ряда операций и отвислый жи­
вот, дающее неправильное направление
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Глава 27. Разрывы матки

изгоняемому плоду, могут стать причи­
нами разрыва.

К числу этиологических факторов 
возникновения разрывов матки относят 
также действие окситотических средств, 
особенно при узком тазе. Однако нали­
чие механических препятствий для ро­
доразрешения еще не дает права сделать 
вывод, что именно эти моменты (узкий 
таз, поперечное положение и т.д.) явля­
ются причиной разрыва.

Когда не происходит ущемления кай­
мы маточного зева, по мнению Freund’a, 
предлежащая часть рождается в верхний 
отдел вытянутого над входом в малый 
таз влагалища, при этом и разрывается 
влагалищный свод, ибо он и представля­
ет наиболее напряженную часть родово­
го канала.

Все перечисленные выше причины, 
ведущие к разрывам, отпадают, если раз­
рывы матки наблюдаются при беремен­
ности или в начале родовой деятельнос­
ти при целом плодном пузыре, когда еще 
нет места механическим препятствиям 
с пространственным несоответствием, а 
родовая деятельность отсутствует или 
слабо выражена.

В подобных случаях теория Вандля 
совершенно неприменима, и причину 
разрыва матки следует искать в патоло­
гических изменениях маточной стенки. 
Отечественные ученые (В. В. Строганов,
Н.З. Иванов и Я.Ф. Вербов) в начале
XX века выдвинули свой теорию о при­
чинах разрывов матки.

Второй теорией, выдвинутой Я. Ф. Вер­
бовым (1911, 1913), этиопатогенез разрыва 
матки объясняется чрезмерной хрупкос­

тью и слабостью маточной мускулатуры, 
обусловленными воспалительными, де­
генеративными изменениями, которые 
могли возникнуть до беременности, во 
время беременности и даже в родах.

Я. Ф. Вербов утверждал: «Самопроиз­
вольные разрывы матки происходят 
единственно от того, что хрупкая ткань 
органа не выдерживает повышения внут­
риматочного давления... изменение мы­
шечной ткани, кроме хрупкости органа, 
обусловливает функциональную недо­
статочность мускулатуры».

Обнаруженные Я.Ф. Вербовым па­
тологические изменения в мускулатуре 
разорванной матки были в дальнейшем 
подтверждены многими исследователя­
ми. (Л. С. Персианинов, И.Ф. Жорданиа,
А.П. Николаев, В. А. Покровский и др.). 
Одни из них причину разрыва матки ви­
дели в замене мышечной ткани соедини­
тельной тканью, другие — в изменениях 
или потере эластической ткани, в разви­
тии рубцовой ткани после перенесенных 
травм (перфорация) и оперативных вме­
шательств на матке. И.Н. Рембез (1971) 
указывает, что из 54 женщин, у 35 из ко­
торых произошел разрыв матки вследс­
твие чрезмерного растяжения нижнего 
сегмента, максимальная толщина его 
достигала 1-2 мм и минимальная — тол­
щины листа писчей бумаги.

В 1899 г В. В. Строганов на заседа­
нии акушерско-гинекологического об­
щества в Петербурге, выступая по этому 
поводу, высказал следующие положения: 
«Женщина, имевшая разрыв матки, при 
последующей беременности должна на­
ходиться в условиях, благоприятных
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для подачи основательной акушерской 
помощи». И далее: «Допуская в области 
разрыва уменьшение крепости стенки 
матки, следует заботиться об устране­
нии продолжительной и сильной родо­
вой деятельности». Это подтверждает­
ся исследованиями проф. Н.З. Иванова 
(1901, 1904, 1926), который при микро­
скопических исследованиях 20 маток 
после их разрыва нашел во многих пре­
паратах обширные рубцовые изменения 
стенки на месте разрыва с атрофией мы­
шечных элементов. Следовательно, за­
долго до Я. Ф. Вербова знали о роли па­
тологических изменений мускулатуры 
матки в возникновении разрывов как во 
время беременности, так и во время ро­
дов. Я.Ф. Вербов (1911) отрицает учение 
Бандля и полагает, что здоровая ткань 
матки не разрывается. Причиной разры­
ва, по его мнению, является не перерас- 
тяжение нижнего сегмента матки и сила 
маточных сокращений, а чрезмерная 
хрупкость и слабость маточной стенки 
(мышцы), которая уже при незначитель­
ном механическом воздействии разрыва­
ется. По мнению Я.Ф. Вербова, верхний 
сегмент функционирует не только не 
сильно, а наоборот, слишком слабо, ниж­
ний же отрезок является не истончен­
ным, а парализованным.

Большая заслуга Я. Ф. Вербова заклю­
чается в правильном подходе к этиологии 
и патогенезу самопроизвольного разрыва 
матки с точки зрения функциональной 
теории.

Однако, полностью отрицая механис­
тическую теорию Бандля, Я.Ф. Вербов 
отбросил и симптомы угрожающего

разрыва матки, связанные с ее пере- 
растяжением и описанные Бандлем. 
Я. Ф. Вербов указывал, что симптомы по­
являются, когда разрыв уже произошел. 
В дальнейшем это привело к учению о 
«бессимптомных» разрывах матки, полу­
чившему известное распространение.

Фундаментальные исследования 
отечественных ученых И. Ф. Жорданиа, 
JI.C. Персианинова, выполненные в 50-е 
годы, определили значение каждого из 
этиологических факторов в генезе раз­
рыва матки, позволили создать его сов­
ременную классификацию. На большом 
материале авторы показали ведущее зна­
чение обоих этиологических факторов— 
нарушения функции и перерастяжение 
миометрия, а также его гистопатических 
изменений для разрыва матки во время 
родов (М.А. Репина, 1984). Поданным 
И.Ф. Жорданиа (1950), основанным на 
анализе 414 историй родов, осложненных 
разрывом матки, у 92% женщин его при­
чина заключалась в перерастяжении ми­
ометрия за счет поперечного положения 
плода, диспропорции между головкой пло­
да и тазом матери. Лишь у 8% женщин 
разрыв матки произошел при отсутствии 
механического препятствия к родам.

Согласно сборной статистике Л. С. Пер­
сианинова (1952, 1954), включающей 262 
случая, главной причиной разрыва мат­
ки являются гистопатические изменения 
миометрия. Они отмечены автором более 
чем в половине всех случаев.

Таким образом, основной причиной, 
ведущей к возникновению разрывов мат­
ки, являются патологические изменения 
ее мышцы.
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27.2. Угрожающий разрыв матки I

27.2.1. Клиника и диагностика
угрожающего разрыва матки

Угрожающий разрыв матки — это 
состояние, предшествующее самопроиз­
вольному разрыву матки, когда ни раз­
рыва матки, ни надрывов в ее стенке еще 
не произошло.

Симптоматология угрожающего раз­
рыва матки детально описана Бандлем.

При механическом препятствии для 
родоразрешения и отсутствии продви­
жения плода по родовому каналу во вто­
ром периоде, происходит перерастяжение 
нижнего сегмента матки и влагалища — 
возникает угрожающий разрыв матки.

Клиническая картина готовности 
матки к разрыву будет особенно ярко вы­
раженной в тех случаях, когда возникает 
чрезмерное растяжение нижнего сегмен­
та, шейки и влагалища.

У роженицы, имеющей пространс­
твенное несоответствие таза и предлежа­
щей части, при бурной родовой деятель­
ности после отхождения вод развиваются 
явления перерастяжения нижнего сег­
мента. Матка вытягивается в длину, дно 
ее отклонено в сторону. Контракционное 
(по М. С. Малиновскому — ретракцион- 
ное) кольцо на уровне пупка или выше, 
матка принимает форму песочных часов 
(рис. 27.1).

Верхняя часть матки сильно сокра­
тившаяся, плотная, четко контурирует- 
ся и располагается в области одного из 
подреберьев, обычно правого; нижний 
отдел матки имеет более широкую и не­
сколько расплывчатую форму. Круглые

связки, особенно левая, напряжены и 
болезненны. При пальпации живота в 
области нижнего сегмента матки опре­
деляется болезненность и напряжение. 
Так как плод встречает непреодолимое 
препятствие, то родовая деятельность, 
постепенно усиливаясь, достигает край­
ней интенсивности: схватки становятся 
все сильнее, продолжительнее, прини­
мают спазматический характер и, нако­
нец, наступает тетаническое состояние 
маточной мускулатуры. По мере нараста­
ния силы и частоты маточных сокраще­
ний, изменяется и состояние и поведение 
роженицы: страдания ее усиливаются, 
она становится крайне беспокойной, 
кричит, беспрерывно тужится, жалует­
ся на жажду. Пульс напряжен и учащен. 
Температура часто повышена.

При пальпации живота в области 
нижнего сегмента матки вследствие бо­
лезненности не удается определить час­
ти плода, тело которого почти целиком 
расположено в перерастянутом нижнем 
сегменте матки. Чем выше расположе­
но контракционное кольцо, тем больше 
опасность разрыва. За контракционное 
кольцо может быть принята верхняя гра­
ница перерастянутого мочевого пузыря. 
Но переполненный мочевой пузырь вытя­
нут в длину и имеет небольшую ширину, 
тогда как контракционное кольцо вытя­
нуто в ширину и имеет несколько косое 
направление. В сомнительном случае 
вопрос может быть разрешен путем кате­
теризации мочевого пузыря.

При высоко стоящем контракцион- 
ном кольце, в зависимости от толщины
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27.2. Угрожающий разрыв матки

Рис. 27.1. Угрожающий разрыв матки. Перерастяжение нижнего 
сегмента. Высокое расположение контракционного кольца.

брюшной стенки, более или менее ясно 
обозначаются вытянутые и напряжен­
ные круглые связки; они вместе с конт- 
ракционным кольцом имеют вид буквы 
Y (Р. Фреунд). Само собой разумеется, 
что такая картина ясно вырисовывается 
лишь при тонкой брюшной стенке и вы­
сокого (выше пупка) расположенном кон- 
тракционном кольце.

При влагалищном исследовании в 
некоторых случаях угрожающего раз­
рыва можно обнаружить весьма ценные 
симптомы: отсутствие плодного пузыря, 
полное открытие зева, а высоко над вхо­
дом или во входе в таз — предлежащая 
часть. В части случаев, несмотря на вы­
сокое стояние головки, все влагалище 
бывает занято большой родовой опухо­
лью. При поперечных положениях плода

Рис. 27.2. Чрезмерное растяжение 
нижнего сегмента матки при запущенном 

поперечном положении плода.
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Глава 27. Разрывы матки

Рис. 27.3. Чрезмерное растяжение 
нижнего сегмента и шейки матки 

при плоскорахитическом тазе.

влагалище заполнено вколотившимся 
плечиком (рис. 27.2).

Особенно ценные данные, вскрыва­
ющие причины и механизм происходя­
щего перерастяжения нижнего сегмента 
матки, получаются в тех случаях, когда 
при влагалищном исследовании обна­
руживается ущемление губы маточного 
зева между стенкой таза и вколоченной 
головкой. Как известно и как это особен­
но подчеркивал Бандль, ущемление губ 
маточного зева, которое может произой­
ти при несоответствии между размерами 
головки плода и размерами материнско­
го таза, прочно фиксирует нижний по­
люс шейки матки, в то время как верх­
ний ее отдел по мере нарастания родовой

деятельности отодвигается все выше и 
выше; вследствие этого происходит посте­
пенное растяжение и истончение стенок 
цервикального канала и нижнего сегмен­
та матки, заканчивающиеся разрывом.

Поэтому ущемление губы маточного 
зева при наличии других вышеописан­
ных симптомов, особенно при бурной ро­
довой деятельности, ясно указывает на 
угрожающую опасность разрыва и требу­
ет немедленной операции. Ущемленная 
губа маточного зева представляется на 
ощупь толстой, мягкой, отечной, иногда 
свисающей в форме полипозного образо­
вания (лопасти) сине-багрового цвета, 
свешивается во влагалище (рис. 27.3).

В это время роженица, за счет бурных 
схваток, следующих одна за другой, ког­
да матка почти не расслабляется, крайне 
беспокойна, чувствует в животе распира­
ющую боль, хватается руками за живот, 
кричит не только во время схваток, но и в 
паузах, не поддается никаким увещани­
ям. Ухудшается или исчезает сердцебие­
ние плода.

Если губа остается долго ущемлен­
ной, то на ней может образоваться де­
фект. Впрочем, на месте этой узуры ни­
когда, как это подчеркивал еще Бандль, 
не возникало разрыва; последний проис­
ходит не в точке фиксации зева, а гораз­
до выше — в области нижнего сегмента 
матки.

При отсутствии своевременной помо­
щи в таких случаях наступает разрыв. 
Проф. B.C. Груздев говорил: «Если мы 
узнаем из анамнеза, что роды у данной 
женщины длятся долго, а при объек­
тивном исследовании находим причину,
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27.2. Угрожающий разрыв матки

мешающую изгнанию плода (узкий таз, 
поперечное положение и т.п.), если, да­
лее, маточные схватки носят отчетливо 
выраженный судорожный характер, мат­
ка имеет форму песочных часов, кольцо 
сокращения выражено резко и стоит вы­
соко, нижний сегмент сильно растянут и 
болезнен, то близость разрыва стоит вне 
сомнения».

Такая картина угрожающего разрыва 
соответствует механизму разрыва матки 
описанному Бандлем, подобные разрывы 
и получили название бандлевских.

Из описания клинической картины 
родового акта, наблюдающейся перед 
возникновением бандлевского разрыва 
матки и отражающейся в ряде вышео­
писанных симптомов, можно установить 
следующие опорные точки для постанов­
ки диагноза: затянувшиеся роды (пре­
ждевременное отхождение околоплодных 
вод); резко нарастающая интенсивность 
и частота родовых схваток, не ведущих 
к продвижению предлежащей части и 
заканчивающихся тетанусом матки, 
нарастающее беспокойство роженицы, 
беспрестанные стоны и крики; частый, 
напряженный пульс, нередко повышен­
ная температура, сухой язык; изменение 
формы живота (матка вытянута в дли­
ну, косо расположена и состоит из двух 
частей — верхней, сократившейся, воз­
вышающейся в области как бы одного 
из подреберьев, и нижней, раздавшейся 
в ширину (см. рис. 27.1), высокое стояние 
контракционного кольца (на уровне пуп­
ка и выше); напряжение круглых связок; 
болезненность и напряжение живота в 
области нижнего сегмента матки, ухуд­

шение или исчезновение сердцебиения 
плода.

Влагалищное исследование обнару­
живает также отсутствие плодного пу­
зыря, иногда ущемление, отечность губ 
маточного зева, большую головную опу­
холь, занимающую в некоторых случаях 
все влагалище, а при поперечном поло­
жении — вколотившееся плечико.

Классическая картина угрожающе­
го разрыва матки настолько типична и 
ясна, что ее нельзя не заметить, и про­
исшедшие разрывы в этих случаях объ­
ясняются лишь отсутствием наблюдения 
за течением родов или акушерской не­
грамотностью врачей и акушерок, веду­
щих роды.

Типичный разрыв матки встречается 
довольно редко. Акад. JI. С. Персианинов 
на 120 случаев отметил лишь в 4 симпто- 
мокомплекс Бандля.

27.2.2. Атипические разрывы матки

Атипичная клиническая картина 
разрыва матки наблюдается главным 
образом в тех случаях, когда разрыв 
происходит не вследствие механичес­
ких препятствий, а потому, что в стен­
ке матки имеется тот или иной дефект 
(плохо заживший рубец после кесарева 
сечения, после вылущения из матки ми- 
оматозных узлов, после бывшего пробо­
дения матки при выскабливании и т. п.). 
Воспалительные процессы в стенке мат­
ки могут оставить после себя очаговые 
изменения, представляющие собой locus 
minoris resistentiae. Гнойно-воспалитель- 
ные процессы, возникающие в полости
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Глава 27. Разрывы матки

матки во время родов, длительный без­
водный промежуток могут вызвать вос­
палительную инфильтрацию стенки 
матки.

Естественно, что в тех случаях, где 
причина разрыва кроется в наличии де­
фекта в строении стенки матки, разрыв 
будет расположен соответственно место­
нахождению этого дефекта, а не в области 
нижнего сегмента матки при бандлевс- 
ких разрывах. Поэтому разрыв матки мо­
жет произойти и во время беременности, 
и при слабости родовой деятельности.

Таким образом, угрожающий разрыв 
только в некоторых случаях сопровожда­
ется ясными симптомами, в значитель­
ной же части случаев подготовляющийся 
разрыв вовсе не дает симптомов или они 
так неясны, что угроза разрыва может 
быть и не замечена акушером. Почти в 
половине случаев главной причиной раз­
рыва матки являются гистопатические 
изменения миометрия и «бессимптом­
ный» разрыв имеет место более чем в по­
ловине случаев.

Совокупность патологических изме­
нений маточной стенки и механического 
препятствия для родоразрешения, хо­
тя бы и незначительного, особенно пред­
располагает к разрыву. В этих случаях 
механическое препятствие будет факто­
ром, выявляющим, а изменение маточ­
ной стенки — фактором, предраспола­
гающим к разрыву (JI.C. Персианинов, 
1964).

Диагностика атипично протекающе­
го угрожающего разрыва матки требует 
внимательного изучения анамнеза и пос­
тоянного, тщательного наблюдения за те­

чением родового процесса. Если в анам­
незе имеются указания на разрыв матки, 
операции на матке (кесарево сечение, 
энуклеация миоматозных узлов и т.п.) 
или длительные «трудные» роды, от вра­
ча требуется особое внимание. Часто в по­
добных случаях имеет место не бурная, а 
слабая родовая деятельность, зависящая 
от патологических изменений маточной 
стенки. «Не сила, а слабость есть источ­
ник разрыва», — писал Я. Ф. Вербов.

Затяжные, вяло протекающие роды у 
повторнородящей после отхождения вод 
всегда должны вызывать насторожен­
ность у врача, особенно при появлении 
несоответствия между головкой и тазом.

Акушеры иногда недоучитывают 
опасность родов у многорожавших жен­
щин, узнав из анамнеза о благополучно 
протекавших предыдущих родах; к это­
му присоединяется второй отягощающий 
момент у повторнородящих, а именно
— наличие более крупных плодов при 
последующих беременностях. Эти два 
момента — известную неполноценность 
матки у многорожавших и увеличение 
массы плода при каждой последующей 
беременности — всегда необходимо пом­
нить. В тех же случаях, когда имеется хо­
тя бы незначительное уменьшение ана­
томических размеров таза, возможность 
угрозы разрыва матки возрастает.

При резко выраженных изменени­
ях стенки матки, когда ткани «распол­
заются», разрыв наступает внезапно. 
В подобных случаях мы широко исполь­
зуем прямую электрокардиографию пло­
да, когда по изменению внутриматочного 
давления и сердцебиения плода можно

—  626 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



27.2. Угрожающий разрыв матки

своевременно распознать начинающий­
ся разрыв матки. Это приобретает особое 
значение при ведении родов через естес­
твенные родовые пути с рубцом на мат­
ке, особенно в случаях, когда плацента 
расположена в области рубца и «распол­
зание» рубца в таких случаях протекает 
атипично.

Болезненные схватки, вызываю­
щие беспокойство роженицы («маточ­
ный ревматизм») даже при объективно 
слабых схватках, является одним из 
симптомов угрожающего разрыва мат­
ки. Непроизвольная и безрезультатная 
потужная деятельность при высоко сто­
ящей головке является важным и до­
вольно часто встречающимся признаком 
угрозы разрыва матки. Появление вы­
пячивания или припухлости над лоном 
вследствие отека клетчатки вокруг мо­
чевого пузыря, перерастяжение мочевого 
пузыря, распластанного на перерастяну- 
том нижнем сегменте матки, затруднен­
ное мочеиспускание также имеет место 
при угрожающем разрыве матки.

Болезненность внизу живота, на­
пряжение нижнего сегмента, наличие 
высоко стоящего ретракционного коль­
ца облегчает диагноз угрожающего раз­
рыва матки. Акад. М. С. Малиновский 
в отличие от пограничного кольца при 
нормальных родах называет кольцо при

угрожающем разрыве матки не контрак- 
ционным, а ретракционным (кольцо пе- 
рерастяжения) и отмечает, что оно имеет 
вместо поперечного косое направление.

За последнее время появилось стрем­
ление разграничивать симптомы угрожа­
ющего и начавшегося (И.Ф. Жорданиа, 
Л. С. Персианинов) или совершающегося 
(А. П. Николаев) разрыва матки.

И.Ф. Жорданиа систематизировал 
симптомы угрожающего и начавшегося 
разрыва матки.

I . С и м п т о м ы  у г р о ж а ю щ е ­
го р а з р ы в а  м а т к и ,  т.е. состояния, 
когда ни разрыва матки, ни надрывов 
в ее стенке еще не произошло. К ним 
относят:

1) частые и болезненные, но не судо­
рожные схватки;

2) наличие контракционного коль­
ца, сопровождающегося болезненностью 
нижнего сегмента;

3) перерастяжение мочевого пузыря, 
затрудненное мочеиспускание;

4) отек шейки матки, постепенно 
распространяющийся на влагалище и 
наружные половые органы при фикси­
рованной в малом тазу предлежащей 
части;

5) непроизвольную и непродуктив­
ную потужную деятельность при под­
вижной над входом головке.
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Многие акушеры не разграничивают 
начавшийся разрыв от угрожающего и 
все симптомы этих двух состояний описы­
вают в картине угрожающего разрыва.

Начавшийся разрыв характеризует­
ся наиболее выраженной картиной уг­
рожающего разрыва матки с наслоением 
новых симптомов, зависящих от надры­
ва маточной стенки. Схватки становят­
ся резко болезненными и принимают 
судорожный характер, появляются кро­
вянистые выделения из родовых путей. 
Припухлость над лоном увеличивается, 
в моче обнаруживается примесь крови. 
Резко ухудшается состояние плода: за­
медляется или ускоряется сердцебиение, 
сердечные тоны становятся приглушен­
ными, появляются очень активные дви­
жения плода и отхождение мекония при 
головных предлежаниях. Особенно ха­
рактерна при этих условиях внезапная 
смерть плода. При осложненных родах, 
чтобы своевременно уловить эти изме­
нения сердцебиения плода, необходим 
постоянный мониторинг в виде прямой 
электрокардиографии плода, которую мы 
широко используем при ведении ослож­
ненных родов.

В большинстве случаев промежуток 
времени от появления симптомов начав­
шегося разрыва до момента совершив­
шегося разрыва матки исчисляется ми­
нутами и только срочная помощь может 
предотвратить надвигающуюся катаст­
рофу— разрыв матки.

С и м п т о м ы  н а ч а в ш е г о с я ,  но 
не  з а в е р ш и в ш е г о с я  р а з р ы в а  
м а т к и .

К ним относятся:
1) перечисленные выше симптомы (в 

различных их сочетаниях);
2) резко болезненные схватки с выра­

женным судорожным характером;
3) наличие сильной болезненности 

живота вне схваток и потуг, общее воз­
бужденное состояние роженицы, громкий 
крик, испытываемое ею чувство сильного 
страха, нередко сопровождающегося рас­
ширением зрачков и т.п. (эректильная 
фаза рефлекторной формы шока, вызван­
ного раздражениями со стороны повреж­
денной матки);

4) кровянистые выделения из мат­
ки (через влагалище) в небольшом 
количестве;

5) примесь крови в моче;
6) выпячивающуюся припухлость 

над лоном;
7) ухудшение состояния плода: за­

медление (или, наоборот, ускорение) и 
приглушение сердечных тонов, очень ак­
тивные его движения и др.

Данная симптоматика может быть 
основой для диагностики угрожающего 
и начавшегося разрыва матки, но всегда 
следует иметь в виду, что одновременно 
все симптомы наблюдаются редко, может 
быть лишь часть их в различных сочета­
ниях. Симптомы будут выражены тем 
слабее, чем больше изменена маточная 
стенка (мышца); картина угрожающего 
разрыва матки в подобных случаях ме­
нее отчетлива, без бурного течения. При 
неизмененной маточной стенке, механи­
ческом препятствии для родоразреше­
ния и бурной родовой деятельности пос­
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27.3. Начавшийся разрыв матки

ле отхождения вод разовьется типичная 
картина угрожающего разрыва матки, 
которую диагностировать просто и легко 
(бандлевские разрывы).

Чаще всего не распознаются атипич­
но протекающие угрожающие разрывы 
матки, которые, после того как совер­
шится разрыв матки, относятся в рубри­
ку «бессимптомных». «Бессимптомных» 
разрывов матки по существу нет и всегда 
имеются те или иные признаки, пред­
шествующие наступлению разрыва, но 
в одних случаях клиническая картина 
угрожающего разрыва будет ясно выра­
женная, в других — будут налицо лишь 
некоторые признаки, позволяющие свое­
временно поставить диагноз.

В тех случаях, когда разрыв про­
исходит вследствие неполноценности 
маточной стенки на почве рубцовых из­
менений после операции, после случай­
ных повреждений, ручного отделения 
приросшей плаценты, выскабливаний 
матки в послеродовом периоде, воспа­
лительных процессов и пр., какие-ли­
бо предвестники могут отсутствовать и 
разрывы возникают иногда до наступ­
ления родов и даже во время беремен­
ности. Само собой разумеется, что в 
подобных случаях разрыв может про­
изойти совершенно неожиданно, вследс­
твие чего установить момент, предшес­
твующий разрыву, и предупредить его 
своевременным опорожнением матки 
невозможно.

Опасность разрыва может быть в зна­
чительной степени предотвращена, если 
взять под особое наблюдение беременных

или рожениц с неблагоприятным аку­
шерским анамнезом. Поэтому в борьбе с 
разрывом матки весьма большое значе­
ние может иметь тщательно собранный 
у беременной или у роженицы анамнез, 
в котором такие моменты, как предшест­
вовавшие тяжелые роды, окончившиеся 
оперативным вмешательством и сопро­
вождающиеся осложнениями в послеро­
довом периоде, многочисленные аборты, 
сопровождающиеся воспалительным 
процессом или повторными выскабли­
ваниями, ручные отделения плаценты, 
предшествовавшие операции на матке, 
и т.п., должны фиксироваться и оцени­
ваться как предрасполагающие к раз­
рыву матки. Особенное значение этим 
моментам нужно придавать в случаях 
затяжных родов при высоко стоящей, 
подвижной головке и наличии родовой 
деятельности (часто болезненной), пол­
ном открытии зева и давно отошедших 
водах. В некоторых случаях при нали­
чии рубца после кесарева сечения можно 
предвидеть возможность разрыва матки, 
особенно, когда рубец внушает сомнение 
в своей прочности. Плохой рубец наблю­
дается в тех случаях, когда послеопера­
ционный период после бывшего кесарева 
сечения протекал с осложнениями, на­
гноением брюшной стенки, длительной 
лихорадкой, экссудатами и инфильтра­
тами в тазовой клетчатке или в брюшине. 
Наоборот, если послеоперационный пери­
од протекал гладко, то по логике вещей 
можно предположить, что и заживление 
маточной раны после кесарева сечения 
было хорошее.
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27.4. Клиническая картина и симптоматология 
совершившегося разрыва матки

27.4.1. Диагностика 
совершившегося разрыва матки

Угрожающий разрыв, если своевре­
менно не будет оказана помощь, перехо­
дит в совершившийся. В момент разрыва 
роженицы нередко ощущают сильную 
режущую боль; некоторые из них указы­
вают, что в животе что-то «лопнуло» или 
«разорвалось». Обычно на высоте одной 
из схваток роженица вскрикивает, хвата­
ется руками за низ живота, поведение ее 
резко изменяется.

«Симптомы разрыва матки зловещи. 
Буря сменяется жуткой тишиной, и кто 
хоть раз видел это поразительное пре­
вращение, тот никогда его не забудет»,
— говорил Г. Г. Гентер.

Роженица больше не кричит, а лишь 
иногда стонет, лицо бледное, апатич­
ное. Схваток нет; они прекращаются 
сразу или постепенно замирая. Живот 
неопределенной формы, болезненный. 
Сердцебиение плода не выслушивается. 
Части плода при выхождении его в брюш­
ную полость прощупываются прямо под 
брюшной стенкой. Сократившаяся, плот­
ная матка оттеснена в сторону или же 
покрывает вялым мешком плод, ставший 
подвижным.

Предлежащая часть при внутреннем 
исследовании стоит высоко и едва дости­
гается. При внутриматочном исследо­
вании можно определить края разрыва. 
Наружное кровотечение обычно незна­
чительно, преобладают явления внут­
реннего кровотечения — острая анемия

и коллапс. Сильно выраженный шок 
нередко сопровождается обморочным 
состоянием.

При неполном разрыве, когда в тазу 
образуется значительная предбрюшин- 
ная гематома, иногда появляются рез­
кие крестцовые боли, иррадиирущие в 
нижнюю конечность, соответствующую 
местоположению гематомы (симптом 
Талера). Более или менее быстро насту­
пают явления перитонеального шока и 
острого малокровия. Эти явления на­
растают в зависимости от ряда обстоя­
тельств: величины разрыва, его местопо­
ложения, характера (полный или непол­
ный разрыв), быстрого или медленного 
возникновения, наличия повреждений 
больших кровеносных сосудов и нервного 
аппарата матки или отсутствия таковых. 
Нередко тотчас после разрыва наступает 
коллапс. В других случаях явления шока 
и малокровия развиваются медленно: 
появляется бледность кожных покровов 
и видимых слизистых, дыхание стано­
вится поверхностным, лицо покрывается 
холодным потом, глаза западают, пульс 
становится частым, слабым и нитевид­
ным или вовсе исчезает, появляется рво­
та, вздутие живота. Перитонеальные яв­
ления быстро развиваются, особенно при 
полных разрывах, когда большое коли­
чество крови изливается в брюшную по­
лость и в нее же рождается плод. Следует, 
однако, заметить, что и при неполных 
разрывах, сопровождающихся образо­
ванием гематомы в широкой связке, мо­
жет появиться метеоризм (раздражение
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27.4. Клиническая картина и симптоматология совершившегося разрыва матки

брюшинных листков широкой связки из­
лившейся в нее кровью). На этот симптом 
указывают также Крауль, И. И. Яковлев,
A. В. Ланковиц. Почти как правило, пос­
ле разрыва матки появляется наружное 
кровотечение, часто обильное, иногда 
небольшое. Это зависит опять-таки от 
величины, местоположения и характера 
разрыва. Часто наружное кровотечение 
необильно, так как крупная часть плода 
тампонирует место разрыва.

Описанный симптомокомплекс, столь 
характерный для момента возникнове­
ния разрыва, наблюдается далеко не во 
всех случаях. Нередко самый момент 
разрыва проходит незаметно для жен­
щины и врача. Об этом свидетельству­
ет ряд сообщений (Р.Яшке, Я.Ф. Вербов,
B. М. Малявинский, П. В. Днепров, Б. В. 
Азлецкий и др.).

Не всегда прекращаются схватки 
сразу же после разрыва; наблюдались 
случаи, когда родовая деятельность про­
должалась и после разрыва (Р. Яшке,
Н. В. Жилов, А. С. Демьянов), и в некото­
рых случаях произошли самостоятель­
ные роды и разрыв матки бал обнаружен 
лишь в третьем периоде родов, а в неко­
торых — лишь на вскрытии.

В тех случаях, когда произошел пол­
ный разрыв и ребенок родился в брюш­
ную полость, наружное исследование 
дает весьма характерную картину: пред­
лежащая часть плода, которая во время 
бурной родовой деятельности была при­
жата ко входу в таз, оказывается высоко 
лежащей над входом в таз или сбоку от 
входа и прощупывается (в противополож­
ность тому, что было перед наступлением

разрыва) чрезвычайно отчетливо, да и 
все части плода ясно определяются; по­
лучается впечатление, что они лежат под 
самой брюшной стенкой. Рядом с плодом
— над симфизом — прощупывается хоро­
шо сократившаяся матка. При значитель­
ном внутреннем кровотечении перкуссия 
может обнаружить наличие жидкости в 
брюшной полости, в моче иногда обнару­
живается кровь.

При менее ясных симптомах, особен­
но если разрыв был неполный, т. е. когда 
разорвалась только мышца матки, а брю­
шинный покров уцелел, картина может 
быть иной: плод в этих случаях целиком 
или частично остается в полости матки. 
Попавшая в разрыв часть плода вместе с 
кровью, излившейся в клетчатку, отслаи­
вает на большем или меньшем протяже­
нии брюшину и остается в подбрюшин- 
ном пространстве. В этих случаях плод 
прощупывается менее ясно, чем при пол­
ном разрыве. Рядом с маткой развивается 
и растет по направлению к стенке таза и 
вверх мягкая опухоль — подбрюшинная 
гематома. В случаях проникновения в 
клетчатку воздуха пальпация живота 
дает ощущение «хруста снега» (эмфизема 
клетчатки).

Явления анемии могут быть выра­
жены так же резко, как и при полном 
разрыве.

Исследование обнаруживает, что 
предлежащая часть, находившаяся во 
входе в таз, оказывается отошедшей 
вверх, даже если плод остался целиком 
в матке.

Клиническая картина и симптомато­
логия разрыва матки позволяет выдви-
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Глава 27. Разрывы матки

Рис. 27.4. Полный разрыв матки в 
нижнем сегменте при запущенном 

поперечном положении плода с 
кровоизлиянием в брюшную полость.

нуть следующие основные моменты для 
постановки диагноза разрыва: предшес­
твовавшая бурная родовая деятельность 
и внезапная смена ее полным покоем; 
внезапное или более медленное появле­
ние признаков острого малокровия и пе­
ритонеального шока; наличие наружного 
кровотечения; появление свободной жид­
кости (кровь) в брюшной полости, обнару­
живаемое с помощью перкуссии живота 
или ультразвукового исследования (пол­
ный разрыв), или появление постепенно 
увеличивающейся мягкой опухоли рядом 
и сбоку от матки, что также может быть 
обнаружено при пальпации и перкуссии 
живота или при ультразвуковом исследо­
вании (рис. 27.4).

При выхождении плода в брюшную 
полость наружное исследование живота

позволяет чрезвычайно ясно прощупать 
части плода под самой брюшной стенкой, 
а рядом с плодом, нескольку сбоку от вхо­
да в таз, можно прощупать хорошо сокра­
тившуюся матку; если плод остался в по­
лости матки, то этот симптом, разумеется, 
отсутствует, но предлежащая часть обыч­
но оказывается отошедшей вверх и чрез­
вычайно подвижной; сердцебиение плода 
после разрыва матки обычно исчезает. 
Влагалищное исследование обнаружива­
ет кровотечение и отсутствие предлежа­
щей части. При введении руки в матку 
(а таковое показано, если клиническая 
картина наводит на мысль о возможнос­
ти разрыва) разрыв становится очевид­
ным. В отдельных случаях предлежащая 
часть плода (головка) может находиться 
в полости таза, и тогда определить рукой 
наличие разрыва становится невозмож­
ным. Но если данные, обнаруженные при 
общем осмотре роженицы и наружном 
исследовании живота, все же говорят за 
разрыв, то необходимо произвести плодо­
разрушающую операцию, извлечь плод 
и после этого обследовать рукой полость 
матки. При таком обследовании диагноз 
разрыва будет точно установлен. Так как 
опасность нераспознанного разрыва мат­
ки чрезвычайно велика (острое малокро­
вие, перитонит, сепсис), то необходимо 
поставить себе за правило в каждом мало- 
мальски подозрительном случае после ро­
дов производить ручное обследование по­
лости матки. При этом надо помнить, что 
разрыв может находиться не в полости 
матки, а в области шейки и вести отсюда в 
параметрий. Поэтому, если при обследова­
нии полости матки разрыв не будет обна­
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ружен, необходимо обследовать пальцами 
шейку с внутренней ее стороны, а маточ­
ный зев и влагалищные своды осмотреть 
зеркалами.

Подозрение на происшедший разрыв 
может быть вызвано внезапным появле­
нием болей, которые, на короткое время 
стихая, вновь усиливаются, особенно при 
перемене положения, при наружном ис­
следовании, дефекации, и появлением 
метеоризма или других симптомов раз­
дражения брюшины.

А. И. Галактионов обращает внима­
ние на то, что при разрыве матки боль­
ная обычно лежит на боку с согнутыми 
в коленных суставах и приведенными к 
животу ногами; по его мнению, это объ­
ясняется тем, что при таком положении 
больной брюшная стенка расслабляется 
и давление ее на поврежденную матку 
уменьшается. К этому необходимо доба­
вить, что нарастающие явления «острого 
живота», как рвота, напряжение брюш­
ной стенки и др., конечно, могут наблю­
даться и при других заболеваниях орга­
нов брюшной полости; однако признаки 
нарастающего малокровия заставляют 
прежде всего думать о разрыве матки, 
для диагностики которого необходимо, 
повторяем, немедленно произвести вла­
галищное исследование.

Н а с и л ь с т в е н н ы е  ( в и о л е н т -  
ные )  р а з р ы в ы  м а т к и .

В редких случаях разрыв матки мо­
жет произойти под влиянием значитель­
ной травмы при наличии совершенно нор­
мальной беременности. Обычно разрыв 
под влиянием травмы происходит вследс­
твие недостаточности маточной стенки,

Рис. 27.5. Placenta accreta с прорастанием 
ворсинок плаценты через стенку матки.

особенно на определенном ее участке, 
например, в месте рубца или глубоком 
прорастании ворсин плаценты в толщу 
маточной мышцы и т.п. (рис. 27.5).

Но преимущественно насильствен­
ный разрыв матки происходит при аку­
шерских операциях. Разрыв матки во 
время операции может явиться резуль­
татом самой операции, предпринятой 
неопытным врачом, при отсутствии над­
лежащих условий для ее выполнения 
или при грубо произведенной операции 
с приложением недопустимой силы. 
Особенно опасны попытки поворота пло­
да при запущенном поперечном положе­
нии и форсированное извлечение щип­
цами головки, особенно при нераспоз­
нанном несоответствии между головкой 
и тазом при выраженной родовой опу­
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Глава 27. Разрывы, матки

холи (узкий таз, гидроцефалия и др.). В 
громадном большинстве случаев насиль­
ственный разрыв происходит во время 
акушерской операции, если симптомы 
подготовлявшегося самопроизвольно­
го разрыва не распознаются и операция 
извлечения плода доводится до конца. 
Само собой разумеется, что эти разрывы 
можно предотвратить, если акушер (или 
акушерка) сумеет распознать признаки 
угрожающего разрыва, если он владеет 
техникой акушерских операций, особен­
но плодоразрушающих, и применяет при 
операциях наркоз. Таким образом, на­
сильственный разрыв матки свидетель­
ствует во многих случаях об ошибке, до­
пущенной в оценке случая, и недоучете 
имевшихся в этом случае противопока­
заний к производству акушерской опера­
ции, о неумелой технике ее выполнения. 
В отдельных случаях это может говорить 
о недостаточно высокой квалификации 
врача или акушерки.

В отношении симптоматологии на­
сильственного разрыва матки следует 
указать на следующий характерный при­
знак: операция поворота, предпринятая 
в трудных условиях (давно отошедшие 
воды, крупный плод и т. п.), неожиданно 
удается поразительно легко; как бы иг­
раючи. Эта неожиданная легкость долж­
на вызвать подозрение на происшедший 
разрыв. В остальном симптоматология 
насильственного разрыва та же, что и са­
мопроизвольного. Насильственный раз­
рыв при запущенном поперечном поло­
жении может произойти не только в мо­
мент самого поворота плода, но уже при 
введении для этой цели руки во влага­

лище, так как влагалищный свод в этих 
случаях к моменту операции уже макси­
мально растянут.

Разрыв при запущенном поперечном 
положении может произойти не во вла­
галищном своде, а в нижнем сегменте 
матки, когда введенная рука вывела из 
влагалища в полость матки вколоченное 
плечико плода, вследствие чего растяже­
ние влагалищного свода уменьшилось, а 
растяжение нижнего сегмента увеличи­
лось. Все же разрыв матки чаще проис­
ходит в момент самого поворота, так как 
в это время резко увеличивается растя­
жение и без того истонченного нижнего 
сегмента матки.

При разрыве, происшедшем во вре­
мя операции наложения щипцов, из­
влечение плода не облегчается, как это 
наблюдается при повороте. Нередко при 
насильственном разрыве может возник­
нуть вопрос о том, произошел ли разрыв 
во время операции или до нее. Решить 
этот вопрос часто очень трудно, особенно 
при отсутствии тщательного наблюдения 
или подробных и точных записей в исто­
рии родов. Необходимо ручное обследова­
ние полости матки.

Насильственный разрыв обычно рас­
познается поздно, поэтому и прогноз его 
часто плох. В большинстве случаев не 
только диагноз, но даже подозрение на 
разрыв возникает уже после извлече­
ния ребенка, когда начинается крово­
течение, не имеющее характера атони­
ческого, или когда появляются симпто­
мы шока и внутреннего кровотечения. 
Уловить и не просмотреть эти признаки 
разрыва — самая главная обязанность
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27.5. Разрыв матки по рубцу

врача, производящего операцию, особен­
но если она представляла технические 
трудности. Поэтому необходимо произ­
водить обследование шейки и нижнего 
сегмента матки и ручное обследование 
полости матки после каждого более или 
менее трудного поворота или трудной 
эмбриотомии и операции наложения 
акушерских щипцов.

При акушерских операциях, часто со­
провождающихся повреждением влага­
лища или шейки матки, может появить­
ся наружное кровотечение вследствие 
разрыва или гипо-, атонического состоя­
ния матки. Поэтому необходимо фикси­
ровать внимание на тонусе матки: мяг­
кая консистенция матки наблюдается

при гипо-атонии матки; плотная — при 
разрыве. Чрезвычайно большое значе­
ние имеет общее состояние женщины 
(явления шока, нарастающая анемия), 
необходимо, впрочем, отметить, что не 
всегда эти явления бывают резко выра­
жены тотчас после разрыва. В некоторых 
случаях неполного разрыва явлений 
шока может и не быть, анемия может 
нарастать медленно, тогда как в других 
случаях явления шока и резкой анемии, 
наблюдавшиеся тотчас после разрыва, 
временно уменьшаются в результате 
падения артериального давления и свя­
занного с ним временного прекращения 
кровотечения. Но это улучшение очень 
редко может быть длительным.

27.5. Разрыв матки по рубцу

Роды через естественные родовые 
пути после одной или даже двух опера­
ций кесарева сечения в нижнем сегменте 
матки не повышает риск осложнений ни 
у матери, ни у плода.

Основное осложнение — разрыв мат­
ки по рубцу (рис. 27.6). В 80-е годы более 
90% беременных с рубцом на матке ро- 
доразрешались путем кесарева сечения. 
При родоразрешении беременных с руб­
цом на матке через естественные родовые 
пути разрыв матки наблюдается в 0,7 % 
случаев, а перинатальная смертность со­
ставляет 0,9%. Гибель плода в основном 
происходит при разрывах матки по руб­
цу при корпоральном кесаревом сечении.

Рис. 27.6. Неполноценный рубец на 
матке после кесарева сечения.
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Глава 27. Разрывы матки

Редкость разрыва матки по рубцу под­
тверждена в ряде современных исследо­
ваний.

В то же время, в поддержку старого 
лозунга (Е.В. Cragin, 1916) «однажды ке­
сарево сечение, всегда кесарево сечение», 
выдвигаются два главных аргумента: 
первый — процесс родов с его неотъемле­
мым риском разрыва матки представля­
ет существенную опасность для матери 
и ребенка и второй — плановое кесарево 
сечение является фактически безопасной 
операцией. Это положение остается уста­
новленной практикой во многих учреж­
дениях и широко используется во многих 
странах.

Представляется важным рассмот­
реть истинность обоих утверждений. 
JI.C. Персианинов (1964) при изучении 
большого числа разрывов матки по руб­
цу после кесарева сечения показал, что 
у многих беременных или рожениц, пре­
жде чем наступила катастрофа, имелись 
признаки, позволяющие поставить диа­
гноз угрожающего или начавшегося раз­
рыва матки и принять своевременно не­
обходимые меры.

Боли в области рубца после кесарева 
сечения, особенно наряду с задержкой 
продвижения плода по тем или иным 
причинам при полном открытии зева, 
отошедших водах и удовлетворитель­
ной или хорошей родовой деятельности, 
должны рассматриваться как признак 
угрожающего разрыва матки.

При растяжении рубца на матке появ­
ляются боли в области бывшего разреза, 
нередко определяется истончение рубца, 
что часто подтверждается и при ультра­

звуковом исследовании. После кесарева 
сечения, особенно классического, рубец 
удается пальпировать через брюшную 
стенку. Смещая рубец передней брюшной 
стенки, следует попытаться определить, 
нет ли на передней стенке матки вдав- 
ления в области бывшего операционного 
разреза.

В области неполноценного рубца 
стенка матки бывает более тонкой, чем 
соседние участки, и части плода легко 
определяются.

Нередко между неизмененной стен­
кой матки и растянутым рубцом опре­
деляется граница в виде валика или 
гребешка, а в области рубца появляется 
ясно заметное вдавление большей или 
меньшей величины. Это особенно замет­
но при сокращениях матки, которое мож­
но вызвать осторожными поглаживания­
ми ее.

Заметное и особенно увеличиваю­
щееся истончение рубца на матке явля­
ется вторым признаком угрожающего 
разрыва.

В дальнейшем, при продолжающемся 
растяжении рубцово измененной ткани, 
начинается ее разрыв, постепенно про­
грессирующий. Обычно у беременной 
женщины или роженицы при начав­
шемся надрыве тканей в области рубца, 
помимо болей, появляются: общая сла­
бость, головокружение или обморочное 
состояние, боли в подложечной области, 
тошнота, рвота. Все эти явления вначале 
могут носить кратковременный характер 
и при их исчезновении врач или акушер­
ка не думают о приближающемся разры­
ве, объясняя указанные симптомы сер­
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27.5. Разрыв матки по рубцу

дечной слабостью или нарушениями со 
стороны желудочно-кишечного тракта.

В последующем расхождение рубца 
увеличивается, снова появляются ука­
занные симптомы, которые нарастают, 
иногда появляются кровянистые выделе­
ния из матки. Подозрительным следует 
считать ухудшение состояния плода, ус­
корение или чаще замедление сердечных 
тонов, что определяется своевременно ме­
тодом прямой электрокардиографии пло­
да. Кроме того, отмечается приглушение 
сердечных тонов, повышенная двигатель­
ная активность плода, отхождение меко­
ния. При наступившем разрыве матки по 
рубцу, особенно с выхождением плода в 
брюшную полость, появляются признаки 
шока и геморрагического коллапса.

Особое внимание должно быть обра­
щено на выяснение вопроса о состоянии 
рубца на матке. Неполноценный рубец 
маточной стенки имеет место при плохом 
заживлении раны после кесарева сече­
ния, осложнившегося воспалительными 
процессами в малом тазу, длительным 
лихорадочным течением, обширным на­
гноением брюшной стенки.

Таким образом, перенесенные кеса­
рево сечение, разрыв или перфорация 
матки, энуклеация миоматозных узлов 
и т. п. при последующих беременностях и 
родах создают трудности при родоразре- 
шении. В первую очередь это относится к 
тем женщинам, которые перенесли рань­
ше абдоминальное родоразрешение, ибо 
с ними чаще приходится сталкиваться 
акушеру.

Абдоминальное родоразрешение безу­
словно необходимо при наличии явно не­

полноценного рубца, а также при возник­
новении в родах угрозы разрыва матки 
по рубцу. Многие акушеры уже давно не 
без основания считают целесообразным 
всегда родоразрешать женщину абдоми­
нальным путем, если она раньше пере­
несла корпоральное кесарево сечение 
или неизвестный тип операции, ибо в по­
давляющем большинстве случаев толь­
ко корпоральное кесарево сечение явля­
ется причиной разрыва матки по рубцу. 
Проф. А. С. Слепых (1986) указывает, что 
из 8521 беременности и родов у женщин, 
перенесших кесарево сечение в нижнем 
сегменте матки (по Гусакову), разрывы 
матки по рубцу были всего 17 раз (0,2%) 
(СПб). Если проанализировать данные о 
всех разрывах матки по рубцу, то оказы­
вается, что из 582 случаев разрыва мат­
ки в 493 (84,7 %) они наблюдались после 
корпорального кесарева сечения, в 84 
(14,4%) — после перешеечного и в 5 (0,9%) 
вид родоразрешающей операции не уда­
лось выяснить.

Перенесенный разрыв матки должен 
всегда являться показанием к кесаре­
ву сечению в плановом порядке. Если 
учесть, что разрыву подвергается патоло­
гически измененная матка (М. А. Репина, 
1984) и, кроме того, рубец после травма­
тического разрыва матки нельзя прирав­
нивать к линейному операционному руб­
цу, который и так не всегда оказывается 
полноценным, тот такая тактика вполне 
оправдана.

При консервативной миомэктомии ке­
сарево сечение безопаснее влагалищных 
родов в тех случаях, когда разрез матки 
проходил через все ее слои.
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Глава 27. Разрывы матки

Редко возникает потребность в про­
изводстве операции кесарева сечения у 
женщин, которые перенесли при аборте 
перфорацию матки, последняя является 
показанием только в случае возникно­
вения в процессе родов угрозы разрыва 
матки.

Главной причиной разрыва матки 
после кесарева сечения является несосто­
ятельность рубца.

Проф. А. С. Слепых (1986) на основа­
нии изучения течения беременности и 
родов у женщин, перенесших ранее кеса­
рево сечение, анализа случаев разрыва 
матки по рубцу, гистохимического изу­
чения рубцов, обобщения данных лите­
ратуры, все это позволило суммировать 
признаки, характеризующие несостоя­
тельность рубца на матке.

I. П р и з н а к и ,  у к а з ы в а ю щ и е  
на н е п о л н о ц е н н о с т ь  м а т о ч н о ­
го р у б ц а .

1. Лихорадочное течение послеопера­
ционного периода при предыдущем кеса­
ревом сечении.

2. Нагноение послеоперационного 
рубца на брюшной стенке, заживление 
его вторичным натяжением.

Эти факты указывают также на боль­
шую вероятность воспалительного про­
цесса в матке, в том числе и в области ее 
разреза. Гладкое течение послеопераци­
онного периода, с другой стороны, не оз­
начает еще безусловно хорошей консоли­
дации маточного рубца.

3. Данные метрографии, если она 
производилась, и гистероскопии.

4. Болевой синдром во время 
беременности.

I I .  Ф а к т о р ы ,  у к а з ы в а ю щ и е  
на в о з м о ж н о с т ь  р а з р ы в а  м а т ­
ки по р у б ц у  ( при н а л и ч и и  д а н ­
н ы х ,  п е р е ч и с л е н н ы х  в п у н к т е  
I, и л и  без  них ) .

1. Расположение плаценты на пере­
дней стенке матки.

2. Сочетание полноценного и, тем бо­
лее, неполноценного рубца на матке с су­
жением таза, неправильными вставлени­
ями головки, крупным плодом, двойней.

I I I .  П р и з н а к и  у г р о ж а ю щ е г о  
р а з р ы в а  м а т к и  по ру б цу .

1. Боли в животе, в области рубца, во 
время беременности, в последнем ее три­
местре, а при начале родов — в переры­
вах между схватками, усиливающиеся во 
время схватки.

2. Слабая родовая деятельность, не 
поддающаяся терапии.

3. Болезненная и дискоординирован- 
ная родовая деятельность.

4. Болезненность, истончение рубца 
на матке, определяемые при пальпации.

5. Задержка продвижения плода при 
полном открытии шейки матки, особенно 
в сочетании с болезненными схватками.

IV . П р и з н а к и  н а ч и н а ю щ е ­
г о с я  р а з р ы в а  м а т к и  по р у б ц у  
( на  ф о н е  п р и з н а к о в ,  п е р е ч и с ­
л е н н ы х  в п у н к т е  I I I  и л и  б ез  
них).

1. Кровянистые выделения из родо­
вых путей.

2. Тошнота, однократная рвота, го­
ловокружение, чувство тяжести и боли в 
подложечной области.

3. Изменение сердцебиения плода.
В случае появления признаков уг­
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27.6. Результаты попыток вагинальных родов после предшествующего кесарева сечения.

рожающего и тем более начинающе­
гося разрыва матки по рубцу кесарево 
сечение производится в срочном поряд­
ке. Все беременные, перенесшие кеса­

рево сечение, должны быть госпита­
лизированы за 10-14 дней до родов, а 
при наличии неполноценного рубца на 
матке — раньше.

27.6. Результаты попыток вагинальных родов 
после предшествующего кесарева сечения

Не проводилось рандомизированных 
клинических испытаний для сравнения 
результатов элективного кесарева сече­
ния с результатами попытки естествен­
ных родов после предшествующего ке­
сарева сечения. На основании проспек­
тивных исследований, на основании на­
блюдений, включающих многие тысячи 
беременных женщин с одним кесаревым 
сечением в анамнезе, более чем две трети 
пробовали повторно естественный путь, 
из них 80 % родили вагинальным путем, 
т.е. можно заключить, что более полови­
ны всех женщин с предшествующим ке­
саревым сечением повторно родили ваги­
нальным путем.

Страх акушеров перед возможным 
расхождением рубца на матке (разрыв 
матки по рубцу) имеет большое влияние 
на акушерскую практику. Расхождение 
рубца обнаружены у 0,5-2,0% женщин, 
подвергнутых плановому кесарево- 
му сечению до появления каких-ли- 
бо признаков родовой деятельности. 
Соответствующие показатели среди жен­
щин, подвергнутых попытке провести ва­
гинальные роды (удачно или неудачно), 
мало отличаются и составляют 0,5-3,5%.

Расхождение рубца на матке является 
редким осложнением в процессе родов на 
фоне предшествующего кесарева сечения 
(М. Энкин и соавт.,2003).

Материнская заболеваемость, ге­
мотрансфузии, эндометрит, абдоминаль­
ная раневая инфекция, осложнения 
анестезии, пиелонефрит, воспаление 
легких, септицемия реже наблюдаются у 
женщин, которые разрешены вагиналь­
ным путем после предшествующего низ­
кого поперечного кесарева сечения, по 
сравнению с женщинами, подвергнуты­
ми повторному кесареву сечению.

Результаты вагинального родоразре­
шения у женщин, которые перенесли пе­
ред этим более чем одно кесарево сечение, 
как правило, спрятаны среди результатов 
исследований попыток вагинального ро­
доразрешения после кесарева сечения в 
целом. Доступные данные о результатах 
попыток вагинального родоразрешения у 
женщин после более чем одного кесарева 
сечения свидетельствуют о незначитель­
ных отличиях от результатов у тех жен­
щин, которые ранее подвергались только 
одному кесареву сечению. Успешные ва­
гинальные роды проводили у женщин с
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тремя и более предшествующими опера­
циями кесарева сечения.

Степень расхождения тканей в об­
ласти маточного рубца у женщин пос­
ле более чем одного кесарева сечения в 
анамнезе была несколько выше по срав­
нению с теми, у кого было одно кесарево 
сечение, но наблюдаемые расхождения, 
судя по опубликованным данным, не со­
провождались симптомами и не имели 
серьезных последствий. В этих исследо­
ваниях не сообщалось ни о материнской, 
ни о перинатальной смертности в связи с 
попытками вагинальных родов после бо­
лее чем одного кесарева сечения в анам­
незе. Не сообщалось ни о какой особой 
материнской или детской заболеваемости 
в связи с попытками вагинального родо­
разрешения после многократных кесаре­
вых сечений.

Поскольку количество опубликован­
ных случаев все еще мало, доступные 
данные не дают основание считать, что 
женщины после более чем одного пред­
шествующего данной беременности кеса­
рева сечения должны получать какое-то 
другое родовспоможение по сравнению с 
теми, кто имел в анамнезе только одно 
кесарево сечение.

П о к а з а н и я  к п е р в и ч н о м у  
к е с а р е в о м у  с е ч е н и ю .

Наибольшая вероятность для ваги­
нального родоразрешения после кесаре­
ва сечения представляется в том случае, 
если предшествующее кесарево сечение 
было предпринято в связи с тазовым 
предлежанием. Уровень вагинальных 
родоразрешений наименьший, если ис­
ходные показатели препятствовали про­

грессированию родов вследствие задерж­
ки изгнания или несоответствия таза и 
головки плода. Но даже если поводами к 
первому кесареву сечению были анатоми­
ческое несоответствие, задержка изгна­
ния плода или слабое прогрессирование 
родовой деятельности — и в этом случае 
успех при попытке вагинальных родов 
достигается у более чем 50% женщин в 
большинстве опубликованных серий, 
а в самых больших исследованиях этот 
уровень успеха достигал более чем 75%. 
Понятно, что кесарево сечение в анам­
незе в связи с задержкой изгнания не 
является противопоказанием к попытке 
вагинальных родов. Это оказывает лишь 
незначительное влияние на шансы ваги­
нальных родов, когда предпринимается 
такая попытка.

П р е д ш е с т в о в а в ш и е  в а г и ­
н а л ь н ы е  р о д ы.

Матери, которые имели вагиналь­
ные роды в анамнезе помимо кесарева 
сечения, с большей вероятностью рожа­
ют естественным путем по сравнению с 
матерями, у которых предшествующих 
вагинальных родов не было. Это преиму­
щество проявляется еще больше у тех 
женщин, которые рожали естественным 
путем после кесарева сечения по срав­
нению с теми, у которых сначала были 
вагинальные роды, а затем кесарево 
сечение.

Т и п  п р е д ш е с т в у ю щ е г о  р а з ­
р е з а  м а т к и .

Современный опыт подходов при ке­
саревом сечении ограничивается глав­
ным образом разрезом в области нижне­
го сегмента матки. Однако наблюдается
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тенденция к использованию вертикаль­
ного разреза при преждевременных ро­
дах. Это, а также использование разреза 
в виде перевернутой буквы Т, иногда не­
обходимого для родоразрешения, показы­
вает, что все еще продолжаются размыш­
ления специалистов относительно типа 
маточного рубца.

Потенциальные опасности разрыва 
матки относятся к быстрому «взрывному» 
разрыву, который, вероятнее всего, может 
наблюдаться у женщин с классическим 
срединным рубцом. Большинство расхож­
дений после поперечного разреза в ниж­
нем сегменте являются «тихими», «непол­
ными» или обнаруживаемыми случайно 
во время повторного кесарева сечения.

Разрыв матки по рубцу после клас­
сического кесарева сечения является не 
только более серьезным осложнением по 
сравнению с разрывом поперечного руб­
ца в нижнем сегменте, но и встречается 
чаще.

Разрыв может наступить внезапно 
во время беременности, до родов, и перед 
повторным кесаревым сечением его риск 
надо иметь в виду. Обзор литературы 
за период повсеместного использования 
классического кесарева сечения показал 
уровень разрывов матки 2,2% после та­
кой операции, а уровень разрывов после 
разреза в нижнем сегменте матки соста­
вил лишь 0,5%. Таким образом, разрыв 
матки по рубцу после классического кеса­
рева сечения происходит более чем в че­
тыре раза чаще по сравнению с разрывом 
по рубцу в нижнем сегменте.

К сожалению, даже в старой литера­
туре мало данных относительно опаснос­

ти разрыва матки при вертикальном руб­
це в нижнем сегменте матки. М. Энкин и 
соавт. (2003) указывают на одно иссле­
дование 1966г., где сообщалось о 2,2% 
разрывов рубца после классического ке­
сарева сечения, 1,3% — после вертикаль­
ного разреза в нижнем сегменте матки и 
о 0,7% после горизонтального разреза в 
нижнем сегменте. Различия в опасности 
разрыва при вертикальном и поперечном 
разрезе в нижнем сегменте, возможно, 
объясняются переходом вертикального 
разреза с нижнего на верхний сегмент 
матки.

Представляется рациональным, что­
бы женщины после рассечения матки 
вертикальным разрезом или разрезом в 
виде перевернутого Т при последующих 
беременностях получали такое же лече­
ние, как и женщины после классического 
кесарева сечения, а попытки вагиналь­
ных родов, если они вообще позволитель­
ны, должны проводиться у них с большой 
осторожностью и отчетливым понимани­
ем повышенного риска, который при этом 
существует.

С р о к  б е р е м е н н о с т и  п р и  
п р е д ш е с т в у ю щ е м  к е с а р е в о м  
с е ч е н и и .

В ряде стран кесарево сечение про­
изводится при недоношенной беремен­
ности со сроком беременности менее 26 
недель беременности. В эти ранние сро­
ки беременности нижний сегмент матки 
сформирован плохо, и поэтому так на­
зываемая операция «нижнего сегмента» 
на этом сроке беременности фактически 
превращается в разрез на теле матки. 
Сомнительно, чтобы такой разрез от­
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Глава 27. Разрывы матки

личался в лучшую сторону от класси­
ческого разреза при кесаревом сечении. 
Действительно, некоторые акушеры в 
этих обстоятельствах откровенно реко­
мендуют использовать классический 
разрез.

Какой бы из этих разрезов ни исполь­
зовали на ранних стадиях беременнос­
ти, их последствия для следующих бе­
ременностей в настоящее время неясны. 
Весьма вероятно, во всяком случае, тео­
ретически, что рубцы после таких разре­
зов представляют гораздо большую опас­
ность для будущей беременности по срав­
нению с типичным в нижнем сегменте.

С о с т о я н и е  р у б ц а .
Решение о том, рекомендовать ли по­

пытку вагинальных родов или кесарево 
сечение, может диктоваться состоянием 
рубца. При этом могут помочь сведения 
о характере предшествующего оператив­
ного вмешательства, о течении операции, 
величине разреза, течении послеопера­
ционного периода и, по некоторым дан­
ным, результатов ультразвукового иссле­
дования состояния рубца.

Р а з р ы в  р у б ц о в о  и з м е н е н н о й  
м а т к и  во в р е м я  б е р е м е н н о с т и  
и р о д о в .

Полный разрыв матки может быть 
жизненно опасной ситуацией. К счастью, 
это тяжелое осложнение наблюдается 
редко в современной акушерской прак­
тике, несмотря на увеличение частоты 
кесарева сечения, а серьезные последс­
твия встречаются еще реже. Несмотря на 
то, что кесарево сечение часто рассмат­
ривается как главная обычная причина 
разрывов, оно является присутствующим

фактором лишь в менее половине всех 
случаев разрыва.

За исключением бессимптомных рас­
хождений тканей в области раны, уро­
вень опубликованных случаев разрывов 
матки варьирует от 0,09 до 0,22% у жен­
щин с одноплодной беременностью при 
продольном положении плода, которые 
были подвергнуты попытке вагинальных 
родов после предшествующего кесарева с 
поперечным разрезом в нижнем сегменте 
матки.

А к у ш е р с к а я  п о м о щ ь  при п о ­
п ы т к е  в а г и н а л ь н ы х  р о д о в  п о с ­
ле п р е д ш е с т в у ю щ е г о  к е с а р е в а  
с е ч е н и я .

И с п о л ь з о в а н и е  п р е п а р а т о в ,  
п о в ы ш а ю щ и х  т о н у с  м а т к и .

Вопрос об использовании утеротони- 
ческих средств (окситоцина или проста­
гландинов) для индукции и ускорения 
родов у женщин после кесарева сечения 
остается нерешенным в связи с предполо­
жениями о том, что это может повысить 
опасность разрыва матки или расхожде­
ния рубца. Такая точка зрения не приня­
та повсеместно и не обоснована доступ­
ными научными данными. В целом, в 
ряде публикаций окситоцин или проста­
гландины использовали по обычным по­
казаниям без каких-либо предположений
о повышенной опасности. Обзор опубли­
кованных случаев и собственные данные 
свидетельствуют о том, что какая-либо 
вероятность повышения риска разрыва 
матки при использовании окситоцина 
или простагландинов, исключительно 
мала. Высокая частота вагинального ро­
доразрешения наряду с низкой частотой
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расхождения тканей в области рубца у 
таких женщин дает основание полагать, 
что препараты, повышающие тонус мат­
ки, могут использоваться для индукции 
родов и усиления родовой деятельности 
у женщин после предшествующего ке­
сарева сечения при условии соблюдения 
тех же правил, которые должны всегда 
сопровождать использование препаратов, 
повышающих тонус матки.

Р е г и о н а л ь н а я  а н а л г е з и я  и 
а н е с т е з и я .

Использование региональной (ка­
удальной или эпидуральной, спинномоз­
говой) аналгезии во время родов у жен­
щин с предшествующим кесаревым се­
чением подвергалось сомнению в связи с 
боязнью маскирования болей или напря­
жения, которые считаются ранними при­
знаками разрыва рубца. Трудно опреде­
лить опасность маскирования симптомов 
при внезапном катастрофическом разры­
ве матки. В большом количестве опубли­
кованных исследований региональная 
блокада использовалась, как правило, по 
требованию женщины для снятия болей, 
и никаких трудностей при этой тактике 
не встречалось.

Мнение об увеличении опасности 
разрыва матки при использовании ре­
гиональной аналгезии для женщин с 
предшествующим кесаревым сечением 
представляется недоказанным. Вполне 
резонно, безопасно и обоснованно приме­
нять этот метод обезболивания для жен­
щин с рубцом в нижнем сегменте матки 
точно так же, как для женщин, матка 
которых никогда не была оперирована 
(В. В. Абрамченко и соавт., 1989).

Р у ч н о е  о б с л е д о в а н и е  п о л о с ­
ти м а т к и .

Во многих из опубликованных ис­
следований относительно вагиналь­
ных родов после предшествующего 
кесарева сечения упоминается факт 
ручного обследования матки в раннем 
послеродовом периоде во всех случаях с 
целью выявления бессимптомных раз­
рывов или расхождения в области рубца. 
Обоснованность такой тактики должна 
быть серьезно изучена.

Ручное обследование рубцово изме­
ненной матки непосредственно после ва­
гинального родоразрешения часто ниче­
го не дает для диагноза. Трудно убедить­
ся в интактности тонких мягких тканей 
нижнего сегмента. В любом случае при 
отсутствии кровотечения или системных 
признаков, бессимптомный разрыв мат­
ки, обнаруженный в послеродовом перио­
де, не требует никакого лечения и поэто­
му диагностика представляет лишь ака­
демический интерес (М. Энкин и соавт., 
2003). Без применения региональной или 
общей анестезии это исследование еще и 
чрезвычайно болезненно для женщины.

В исследованиях не показано ника­
кого благоприятного влияния рутинно­
го ручного послеродового обследования 
матки у женщин с предшествующим ке­
саревым сечением. Всегда имеется еще 
риск внесения инфекции при ручном 
обследовании и превращения расхож­
дения рубцовых тканей в большой раз­
рыв. Разумный компромисс заключается 
в повышенной бдительности в течение 
первого часа после рождения последа и 
использовании внутриматочной паль­
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пации нижнего сегмента у женщин с 
признаками необычного кровотечения 
(М. Энкин и соавт., 2003).

М о р ф о л о г и ч е с к а я  и г и с т о ­
х и м и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  
м а т о ч н о г о  р у б ц а  п о с л е  к е с а р е ­
ва с е ч е н и я .

В.А. Покровский и B.C. Рабинович 
(1930) первые подвергли гистологическо­
му исследованию маточные рубцы и уста­
новили, что полная мускуляризация руб­
ца наблюдается в 54%, частичная в 29%, 
образование фиброзного рубца в 17% 
случаев. Наиболее обстоятельные иссле­
дования с морфологической и гистохи­
мической характеристикой представле­
ны проф. А. С. Слепых и А. С. Горделадзе 
(1986). Меньше всего эти изменения вы­
явлены в рубце нижнего сегмента матки. 
Однако, акушерская практика медленно 
разворачивается в сторону принятия на­
учных доказательств, подтверждающих 
безопасность попыток вагинальных ро­
дов после кесарева сечения, которая в оп­

ределенных обстоятельствах безопасна и 
эффективна.

Таким образом, попытка вагиналь­
ных родов должна быть рекомендована 
женщинам, у которых предшествующее 
кесарево сечение производилось путем 
поперечного разреза в нижнем сегменте 
матки, и у которых нет других показаний 
к кесареву сечению при данной беремен­
ности. Вероятность успешных вагиналь­
ных родов не зависит существенным об­
разом от характера показаний к первому 
кесареву сечению, включая такие показа­
ния как «несоответствие размеров таза и 
головки плода» или «отсутствие прогресса 
родов», а также от более, чем одного кеса­
рева сечения в анамнезе. Предшествующее 
классическое кесарево сечение или ниж- 
не-вертикальное сечение или разрез мат­
ки неизвестного характера, или гистеро­
томия, сопровождаются большим риском 
разрыва матки и являются в большинстве 
случаев противопоказаниями к попытке 
вагинальных родов.

27.7. Ведение беременности и родов после миомэктомии

Наличие миомы матки у беременных 
редко является единственным показани­
ем к абдоминальному родоразрешению, 
чаще всего имеют место сочетанные по­
казания (рис. 27.7, 27.8). Среди современ­
ных работ следует отметить обстоятель­
ную монографию акад. В. И. Кулакова и 
Г. С. Шмакова «Миомэктомия и беремен­
ность» (М, 2001).

За основу хирургической тактики у 
беременных с миомой матки были взяты 
разработанные авторами показания к 
проведению кесарева сечения и к миомэк­
томии во время кесарева сечения, а так­
же показания к радикальным операции.

Приводим показания к кесареву се­
чению при миоме матке (В. И. Кулаков, 
Г. С. Шмаков, 2001).
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27.7. Ведение беременности и родов после миомэктомии

Рис. 27.7. Шеечная миома, приведшая 
к угрожающему разрыву матки.

А б с о л ю т н ы е  п о к а з а н и я  к 
к е с а р е в у  с е ч е н и ю  п р и  м и о м е  
м а т к и .

1. Большие миомы, размеры и лока­
лизация которых препятствует родораз­
решению через естественные родовые 
пути.

2. Установленная до родов дегенера­
ция узлов миомы.

3. Перекрут основания (ножки) субсе- 
розного узла миомы с развитием явлений 
перитонита.

4. Миома матки, сопровождающаяся 
выраженными нарушениями функции 
смежных органов.

5. Подозрение на малигнизацию узла 
миомы.

О т н о с и т е л ь н ы е  п о к а з а н и я

Рис. 27.8. Ущемившийся в малом 
тазу второй рог матки.

к к е с а р е в у  с е ч е н и ю  при м и о м е  
матки.

1. Множественная миома у беремен­
ных «пожилого» возраста (первоберемен­
ные, повторнородящие с отягощенным 
акушерским анамнезом).

2. Миома матки и плацентарная не­
достаточность (гипоксия и гипотрофия 
плода).

3. Миома и длительное нарушение 
репродуктивной функции в анамнезе 
(индуцированная беременность, дли­
тельное бесплодие).

4. Миома матки у женщин, перенес­
ших ранее кесарево сечение, миомэкто- 
мию, перфорацию матки.

5. Пороки развития внутренних поло­
вых органов.
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Глава 27. Разрывы матки

П о к а з а н и я  к м и о м э к т о м и и  
во  в р е м я  о п е р а ц и и  к е с а р е в а  
с е ч е н и я .

1. Субсерозные узлы на тонком осно­
вании в любом доступном месте матки.

2. Субсерозные узлы на широком ос­
новании (исключая расположение на со­
судистых пучках и в нижнем сегменте 
матки).

3. Наличие не более 5 крупных узлов 
(более 10 см).

4. Узлы миомы, расположенные ин- 
трамурально, либо с центрипетальным 
ростом, размерами более 10 см (не более 
одного).

5. Узлы миомы различной локализа­
ции при хорошем доступе к ним, исклю­
чая интрамуральные узлы размером ме­
нее 5 см.

Миомэктомия нецелесообразна при 
наличии одного или нескольких узлов 
диаметром до 2 см, особенно при сопутс­
твующей экстрагенитальной патологии.

П о к а з а н и я  к н а д в л а г а л и щ -  
н о й  а м п у т а ц и и  м а т к и  п р и  
ми о м е .

1. Множественная миома матки с 
различными вариантами расположения 
крупных узлов (возраст женщин более 
40 лет).

2. Миома матки с инфицированием 
узла.

3. Множественная миома у пациен­
ток с ранее произведенной миомэктомией 
(рецидив миомы).

4. Интрамуральное расположение уз­
лов матки при топографически и техни­
чески трудном доступе для производства 
миомэктомии.

5. Расположение узлов миомы на со­
судистых пучках.

П о к а з а н и я  к э к с т и р п а ц и и  
м а т к и  п р и  м и о ме .

1. Множественная миома с низким 
расположением узлов миомы, исходящих 
из шейки матки или переходящих на ее 
перешеек.

2. Малигнизация узла, установлен­
ная на основании гистологического ис­
следования во время операции.

Одновременное удаление придатков 
матки производится при их патологичес­
ких изменениях, опухолях яичника, ту- 
боовариальных образованиях.

Т е ч е н и е  б е р е м е н н о с т и  у 
ж е н щ и н  с р у б ц о м  н а  м а т ­
ке  п о с л е  л а п а р о т о м и ч е с  к ой 
м и о м э к т о м и и .

По этому вопросу имеется лишь одна 
работа монографического характера
В. И. Кулакова, Г. С. Шмакова (2001), в 
которой проанализировано течение бе­
ременности у 180 беременных женщин, 
которым миомэктомия была произведена 
лапаротомическим путем до наступле­
ния беременности. Основной контингент 
женщин уже до операции миомэктомии 
был старше 30 лет (у 62,1% женщин), от­
мечено также нарушения становления 
менструального цикла у каждой четвер­
той женщины, позднее начало половой 
жизни у каждой третьей, перенесенные 
операции на органах малого таза в анам­
незе у 33% женщин, воспалительные 
заболевания женских половых органов у 
каждой четвертой женщины.

Во время операции миомэктомии у 
первородящих единичные узлы были об­
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27.7. Ведение беременности и родов после миомэктомии

наружены у 56,1 %, множественная мио­
ма у 43,9% случаев, при повторных родах 
соответственно у 56,1% и 43,9% женщин.

Миомэктомия единичного узла сопро­
вождалась вскрытием полости матки у 
32 первородящих и у 9 повторнородящих; 
при удалении до 5 узлов миомы вскрытие 
матки отмечалось у 12 первородящих и 3 
повторнородящих; при удалении от 5 до 
10 узлов миомы — соответственно у 6 и 2 
пациенток; при удалении 10 и более уз­
лов — только у 4 первородящих.

Изучение течения беременности сре­
ди женщин с рубцом на матке после мио­
мэктомии вне беременности показывает, 
что наиболее частым осложнением явля­
лась угроза прерывания беременности, 
которая с одинаковой частотой встреча­
лась как у беременных с миомой, так и 
у беременных с рубцом на матке после 
миомэктомии лапаротомическим путем 
(74,4 и 73,9% соответственно). Явления 
раннего угрожающего выкидыша на сро­
ках имплантации возникали у перворо­
дящих более чем в два раза чаще, чем 
у повторнородящих, на поздних сроках 
такой закономерности не наблюдалось. 
Угрожающие преждевременные роды 
были в два раза чаще у повторнородя­
щих, чем у первородящих, отмечено бо­
лее частое развитие гипотрофии плода у 
женщин старше 35 лет.

У 16 женщин роды закончились че­
рез родовые пути. Продолжительность 
родового акта у первородящих составила 
8,8±0,7 ч, у повторнородящих — 6,3±0,3
ч. После рождения ребенка у 5 женщин 
произведено контрольное ручное обсле­
дование полости матки.

Частота операции кесарева сечения 
у женщин с миомэктомией вне беремен­
ности зависела от многих факторов: ве­
личины и количества удаленных узлов, 
вскрытия полости матки во время мио­
мэктомии, течения послеоперационного 
периода, от сроков наступления последу­
ющей беременности, ее течения и состоя­
ния плода в сроки, близкие к родам.

Решение вопроса в пользу консер­
вативного ведения родов у этого кон­
тингента женщин затруднительно. 
В анамнезе у многих из них имелось 
длительное бесплодие, а возраст женщин 
в 80 % случаев перед родами был старше 
35 лет. В каждом случае вопрос о мето­
де родоразрешения решался индивиду­
ально, учитывая часто настойчивое же­
лание женщины в пользу оперативного 
родоразрешения.

Экстренные показания к операции 
кесарева сечения у беременных с мио­
мэктомией при беременности чаще всего 
были следующие: несостоятельность руб­
ца на матке, преждевременное излитие 
околоплодных вод, острая гипоксия пло­
да (20,6%). При этом у 56,7% показанием 
для экстренного родоразрешения послу­
жило подозрение на несостоятельность 
рубца на матке после миомэктомии.

Основными плановыми показаниями 
к кесареву сечению у женщин с рубцом 
на матке явились:

— множ ественная миомэктомия 
(большие размеры узлов);

— рубец на задней стенке матки;
— рубец после кесарева сечения и 

миомэктомии;
— рецидивы миомы матки;
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Глава 27. Разрывы, матки

— длительное бесплодие в анам­
незе;

— анатомические особенности таза;
— хроническая гипоксия плода.
127 женщин были родоразрешены 

в плановом порядке, из них у 41,7% в 
анамнезе отмечалась миомэктомия по 
поводу множественных узлов или узлов 
больших размеров со вскрытием полости 
матки и удалением участка миометрия 
(В. И. Кулаков, Г. С. Шмаков, 2001).

Нами (Г. А. Савицкий, В. В. Абрамчен­
ко, 1997; А. Г. Савицкий, В. В. Абрамченко, 
Г. А. Савицкий, 1998) детально изуче­
но изменение морфофункциональных 
структур миоматозных узлов в динами­
ке беременности, а также патологичес­
кая трансформация матки при миоме 
матки с морфологическими аспектами. 
Сформировавшийся узел миомы имеет 
три четко различающихся по особеннос­
тям структуры и функциям зоны. Первая
— ростковая зона, располагающаяся 
под соединительнотканно-сосудистой 
собственной капсулой узла. В этой зоне 
происходит процесс гиперплазии мио- 
генных элементов с последующей диф- 
ференцировкой миоцитов и создания 
из них клеточных ансамблей — пучков. 
Вторая зона — асинхронно возникший 
пласт гладкомышечной ткани, миоциты 
которого способны подвергаться процес­
су гипертрофии. Третья зона, распола­
гавшаяся, как правило, в центре узла, 
является местом гибели гладкомышеч­
ных клеток, интенсивность гибели кото­
рых, как и интенсивность гиперплазии 
миогенных элементов в ростковой зоне 
и степень гипертрофии миоцитов во вто­

рой зоне, в первую очередь зависит от ко­
личественно-качественных параметров 
гормонемии матки. От изменения этих 
параметров также зависит особенности 
синтеза элементов соединительной тка­
ни клеточными сообществами узла, его 
гемодинамика, особенно венозный дре­
наж и микроциркуляция, состояние му­
рального нервного аппарата матки.

С началом беременности локальный 
гормональный гомеостаз матки подверга­
ется существенным изменениям, прежде 
всего, меняется содержание половых сте­
роидных гормонов в локальном кровотоке 
матки. Уже к восьмой неделе беременнос­
ти и до ее окончания полностью блоки­
руется процесс клеточной гиперплазии 
в ростковой зоне. К 12-14 неделям бере­
менности в узле полностью блокируется 
процесс клеточной гипертрофии миоци­
тов. С этих ранних сроков беременности 
и до ее окончания усиливается процесс 
гибели миоцитов в центральной зоне 
узла. Увеличение объема узлов только в 
первые две трети первого триместра бере­
менности частично связано с процессом 
клеточной гиперплазии и гипертрофии. 
На протяжении всей остальной беремен­
ности изменение объема узлов миомы 
связано с процессами переобводнения, 
отеком тканей, нарушениями гемо- и 
лимфодинамики.

Наибольший рост объема узлов (до 
15-20%) наблюдается в конце I тримест­
ра беременности, в течение II триместра 
объем узлов увеличивается на 5-10%, в 
III триместре величина объема узлов, как 
правило, не меняется. Процесс дистрофии 
миоцитов и их гибели в узлах миомы про­
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должается в процессе всей беременности
и, в подавляющем большинстве случаев, 
не связан с острой ишемической гипокси­
ей тканей. Морфофункциональное состо­
яние миомы во время беременности опре­
деляется также состоянием их гемодина­
мики, во многом связанной с изменением 
тонуса миометрия, который, в свою оче­
редь, определяется состоянием фетопла­
центарного комплекса, особенно во II и 
III триместрах беременности. Более вы­
сокий тонус миометрия сохраняется при 
беременности и характерен для интерс­
тициальных и субмукозных узлов.

Самым важным обстоятельством 
является то, что патофизиологические 
сдвиги в моторной функции миомет­
рия и крово- и лимфообращения матки 
взаимосвязаны и взаимообусловлены. 
Для миоматозной матки характерен по­
вышенный тонус миометрия, что приво­
дит к замедлению оттока лимфы и крови 
от органа. Неравномерность процесса ги­
пертрофии миоцитов, прямо связанная с 
неравномерностью растяжения мышцы 
матки растущими узлами различной ло­
кализации приводит к возникновению 
зон миометрия с различным тонусом и 
различной величиной внутримиомет- 
рального давления. Механические и ме- 
ханорецепторные свойства неодинаково 
гипертрофированного и различно растя­
нутого миометрия также неодинаковы: 
они по-разному реагируют на эндоген­
ную (растяжение) и экзогенную (утеро- 
тонические агенты) стимуляцию. Это 
приводит к мозаичности нарушений кро­
вообращения в матке, особенно в его мик- 
роциркуляторном русле: зоны анемиза-

ции могут чередоваться с зонами застоя. 
Повышено внутрисосудистое давление на 
входе миометрального контура (гипер­
тензия) у женщин ведет к повышению 
перфузионного давления, что в начале 
сопровождается переполнением веноз­
ных муральных коллекторов миометрия 
и их растяжению депонированной кро­
вью. Повышение внутрисосудистого дав­
ления, сопровождающееся увеличением 
объема венозных синусов, ведет к увели­
чению степени растяжения миометрия, 
повышению его тонуса и еще большему 
затруднению оттока. В процесс вовлека­
ются системы крово- и лимфообращения 
узлов — они переоводняются, их объем 
увеличивается, в связи с чем они допол­
нительно растягивают уже растянутые 
пучки контактного миометрия. Нам уда­
лось установить, что «кризовый» харак­
тер локальных нарушений гемодинами­
ки матки, сопровождающийся тяжелой 
анемизацией опухоли, возникает после 
массивной деградации тучных клеток в 
зонах анемизации миометрия.

Гемодинамические нарушения, осо­
бенно в микроциркуляторном русле ми­
ометрия, более выражены в тех участ­
ках его, в которых преобладают деге­
неративно-дистрофические изменения 
в нервных проводниках и окончаниях. 
Выраженность всех этих изменений за­
висит от качественно-количественных 
параметров локальной гиперэстроге- 
немии матки, локализации и размеров 
узлов и наличии циркуляторных нару­
шений у женщин (нейроциркуляторная 
дистония, гипертоническая болезнь и 
др.). Обозначенные выше патофизиоло­
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Глава 27. Разрывы матки

гические сдвиги в моторной функции 
миометрия, крово — и лимфообращения 
матки определяют особенности клини­
ческого течения заболевания, являясь ос­
новной причиной появления болей, отека 
узлов, и некрозов при гемодинамических 
кризах, влияющих на интенсивность 
кровопотерь. Следует подчеркнуть, что в
I триместре беременности при наличии 
миомы матки, особенно в случаях с мас­
сой миометрия превышающей 100-120 г, 
всегда имеющиеся вне беременности на­
рушения моторной функции матки и кро- 
BO -, лимфообращения с ее наступлени­
ем часто усугубляются (Г. А. Савицкий,
В. В. Абрамченко, А. Г. Савицкий, 1998).

Т е ч е н и е  б е р е м е н н о с т и  и 
р о д о в  п о с л е  л а п а р о с к о п и ч е с ­
к о й  и г и с т е р о с к о п и ч е с к о й  
м и о м э к т о м и и .

Единого мнения о частоте наступле­
ния беременности после лапароскопи­
ческой миомэктомии не существует, но 
по данным В. И. Кулакова, Г. С. Шмакова 
(2001) приводит к большей частоте на­
ступления беременности, чем при ми­
омэктомии лапаротомическим путем. 
Л. В. Адамян, Р. Г Шмаков (1998) изучили 
течение беременности и родов у 30 жен­
щин после лапароскопической миомэк­
томии. Наиболее частым осложнением 
явилась угроза прерывания беременнос­
ти у 46 % беременных в различные сроки 
беременности. В целом частота угрозы 
прерывания беременности была гораздо 
ниже у беременных после лапароскопи­
ческой миомэктомии, чем у беременных с 
миомой и рубцом на матке после лапаро- 
томической миомэктомии.

Основным показанием для экстренно­
го родоразрешения при сроках беремен­
ности 37-39 нед явилось несвоевременное 
отхождение вод.

В последние годы встречаются сооб­
щения о разрыве матки во время бере­
менности после удаления интрамураль­
ных узлов миомы лапароскопическим 
путем. В этих наблюдениях разрыв про­
изошел на 28-34-й неделе беременности. 
Эти наблюдения указывают, что после 
лапароскопической миомэктомии, осо­
бенно при удалении значительных по 
размеру узлов миомы, расположенных 
интрамурально, необходимо особое на­
блюдение за женщиной после 28 нед 
беременности.

Преимуществом миомэктомии, вы­
полненной лапароскопическим путем, 
связано как со щадящим характером 
операции, так и с характером рубца 
при низкой частоте образования спаек. 
Основным недостатком лапароскопичес­
кой миомэктомии, в связи с отсутствием 
условий пропальпировать матку, явля­
ется невозможность удаления всех узлов 
(В. И. Кулаков, Г. С. Шмаков, 2001).

Наблюдения за беременными с 
рубцом на матке после гистероско­
пических миомэктомий единичные. 
Гистероскопическая миомэктомия, как 
правило, проводится при подслизистом 
расположении узлов миомы, а одной 
из причин бесплодия является именно 
подслизистое расположение узла мио­
мы. Частота наступления беременнос­
ти после гистероскопических миомэк­
томий зависит от площади удаленного 
эндометрия.
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27.8. Классификация разрывов матки

Миомэктомия, выполненная гисте­
роскопическим путем, может сочетать­
ся с лапароскопической миомэктомией. 
В. И. Кулаков, Г, С. Шмаков (2001) сооб­
щают о четырех наблюдаемых ими паци­

енток, перенесших гистероскопическую 
миомэктомию, при этом беременность 
протекала у них без каких-либо ослож­
нений, и произошли своевременные 
роды.

27.8. Классификация разрывов матки

К л а с с и ф и к а ц и я .  Разрывы мат­
ки могут быть систематизированы по сле­
дующим признакам:

1) По времени их происхождения:
а) во время беременности;
б) во время родов (разрыв до начала 

родов обычно происходят на месте старо­
го рубца на матке, возникшего при уши­
бе, падении, резком перерастяжении мат­
ки очень крупным плодом, многоплодия 
и по другим причинам.

2) По патогенезу:
а) самопроизвольные;
б) насильственные (от ушиба, паде­

ния, других внешних воздействий, а так­
же от производства акушерских опера­
ций с нарушением правил последних).

3) По степени повреждения:
а) неполные (поверхностные разрывы

— образование трещин в эндометрии или 
в периметрии, и глубокие — повреждение 
только миометрия с образованием в его 
толще кровоизлияний при сохранении 
целости эндо- и периметрия);

б) полные, проникающие в брюшную 
полость (сквозные или «перфорирующие» 
разрывы) и проникающие в под брюшин­
ное пространство (чаще всего в парамет-

Рис. 27.9. Гематома широкой связки.

ральное, где образуется обширная гема­
тома) (рис. 27.9).

4) По локализации разрыва:
а) в области дна матки;
б) тела матки или
в) нижнего сегмента (чаще всего раз­

рывается нижний сегмент матки в про­
дольном направлении); сюда же относит­
ся и отрыв матки от влагалищного сво­
да, впервые описанный в 1876 г. русским
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Глава 27. Разрывы матки

Рис. 27.10. Полный разрыв матки. 
1 — края разрыва; 2  — гематома.

Рис. 27.11. Неполный разрыв матки. 1 — края 
разрыва; 2 — гематома; 3 — брюшина.

врачом Гутенбергом и названный им 
кольпопоррексис.

5) По степени развития клинической 
картины:

а) угрожающий;
6) начавшийся;
в) совершившийся разрыв.
Таким образом, принято разли­

чать разрывы матки самопроизволь­
ные (ruptura uteri spontanea), происхо­
дящие без внешнего воздействия, на­
сильственные (ruptura uteri violenta), 
возникающие в результате посторонне­
го вмешательства во время родов или 
грубой травмы в период беременности. 
Самопроизвольные разрывы встречают­
ся чаще, чем насильственные.

По степени повреждения различа­
ют полный (сквозной) разрыв матки 
(ruptura uteri completa), захватывающий 
все слои маточной стенки и проникаю­
щий в брюшную полость (рис. 27.10), и 
неполный, не проникающий в брюшную

полость (ruptura uteri incompleta) (рис. 
27.11).

Полные разрывы происходят чаще 
всего в тех местах, где серозный покров 
матки крепко спаян с подлежащими тка­
нями маточной стенки.

При неполных разрывах обычно раз­
рывается слизистая и мышечная оболоч­
ка матки, а брюшинный покров остается 
ненарушенным. Такой разрыв проника­
ет в подбрюшинное пространство, чаще 
всего в параметральное, где образуется 
гематома. Неполный разрыв может за­
хватывать слои маточной стенки на не­
большую глубину. Иногда имеется лишь 
трещина (надрыв) маточной стенки, при 
этом повреждение может располагаться 
как со стороны слизистой оболочки, так и 
со стороны брюшинного покрова. Полные 
разрывы матки встречаются в 10 раз 
чаще, чек неполные.

Нарушение целости маточной стенки 
встречается обычно по типу настоящего

652 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



27.8. Классификация разрывов матки

разрыва, но может быть и по типу «пере­
тирания» ткани в результате раздавлива­
ния и размозжения ее (usura uteri), на что 
указывал в свое время проф. Н. 3. Иванов, 
Наиболее часто разрывы матки встреча­
ются в нижнем сегменте (рис. 27.12) и в 
большинстве случаев имеют продольное 
направление, располагаясь по передней 
стенке или сбоку, притом чаще слева. 
Типичным местом для неполных разры­
вов матки является передняя и боковая 
стенка нижнего сегмента матки.

Разрывы в дне и теле матки обычно 
происходят по рубцу после операции или 
перфораций при абортах. В ряде случаев, 
особенно при поперечных положениях 
плода, происходит отрыв матки от сводов, 
дающий клиническую картину разрыва 
матки (кольпопоррексис (colpoporhexis) с 
прибавлением antica, postica и т.д. в за­
висимости от места повреждения).

Отрыв матки от влагалищных сво­
дов может быть полным, проникающим 
в брюшную полость. В других случаях 
оказывается поврежденной только стен­
ка влагалища, и разрыв проникает в за- 
брюшинное пространство.

Отрыв сводов влагалища обычно про­
исходит вблизи шейки матки, где влага­
лищная стенка является наиболее тон­
кой, и может быть самопроизвольным 
или насильственным.

Л. С. Персианинов (1954, 1964) ре­
комендует следующую классификацию 
разрывов матки.

I. По в р е м е н и  их  п р о и с х о ж ­
д е н и я ,

1. Разрыв во время беременности.
2. Разрыв во время родов.

Рис. 27.12. Полный разрыв 
нижнего сегмента матки.

I I .  По п а т о г е н е т и ч е с к о м у  
п р и з н а к у .

1. Самопроизвольные разрывы мат­
ки:

1) механические (при механическом 
препятствии для родоразрешения и здо­
ровой маточной стенке) — типичные;

2) гистопатические (при патологи­
ческих изменениях маточной стенки); — 
атипичные;

3) механическо-гистопатические (при 
сочетании механического препятствия 
для родоразрешения и патологических 
изменений маточной стенки) — атипич­
ные.

2. Насильственные разрывы матки:
1) травматические (от грубого вмеша­

тельства во время родов при отсутствии 
перерастяжения нижнего сегмента мат­
ки или во время беременности и родов от 
случайной травмы);

2) смешанные (от внешнего воздейс-
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Глава 27. Разрывы матки

твия при наличии перерастяжения ниж- 2. Неполный разрыв (не проникаю-
него сегмента матки). щий в брюшную полость).

III. По клиничес кому  течению.  3. Полный разрыв (проникающий в
1. Угрожающкй .разрыв матки. брюшную полость).
2. Начавшийся разрыв. V. По л о к а л и з а ц и и .
3. Совершившийся разрыв. 1. Разрыв в дне матки.
IV. По х а р а к т е р у  п о в р е ж д е -  2. Разрыв в теле матке.

н и я . 3. Разрыв в нижнем сегменте.
1. Трещина (надрыв). 4. Отрыв матки от сводов влагалища.

27.9. Лечение угрожающего разрыва матки

Своевременное распознавание и ле­
чение угрожающего разрыва матки яв­
ляется одним из условий профилактики 
разрыва матки. Если установлено, что 
роженице угрожает разрыв матки, не­
обходимо возможно скорее и бережнее 
закончить роды под глубоким наркозом. 
Наркоз (эфир, фторотан) в данном случае 
является не только способом обезболива­
ния, но и средством, ведущим к расслаб­
лению тетанически сокращенной матки, 
понижению ее тонуса и выключению 
потужной деятельности. Желательно, 
при отсутствии противопоказаний, про­
водить предоперационный токолиз бета- 
адреномиметиками (например, введение 
болюсной формы гинипрала (гексопре- 
налина сульфата) в дозе 25 мкг, внутри­
венно).

Роженица с угрожающим разрывом 
матки является нетранспортабельной, 
помощь должна быть оказана неза­
медлительно и на месте, где поставлен 
диагноз.

При отсутствии условий для родораз­
решения на месте в виде редчайшего ис­
ключения роженицу после выключения 
родовой деятельности (кратковременный 
наркоз, инъекция бета-миметика и т.п.) 
бережно транспортируют в больницу в 
сопровождении врача или акушерки.

Применение анальгетиков нецелесо­
образно, так как они не предотвращают 
разрыва матки, а могут лишь затемнять 
картину совершившегося разрыва мат­
ки. Имеется ряд наблюдений, показыва­
ющих, что после установления угрожаю­
щего разрыва последний в период подго­
товки к операции переходил в совершив­
шийся. Поэтому, как только поставлен 
диагноз надвигающейся катастрофы, 
немедленно следует начинать наркоз и 
предоперационный токолиз бета-адре- 
номиметиками до перевода роженицы в 
операционную и укладывания ее на опе­
рационный стол.

Предупредить переход угрожающего 
разрыва матки в совершившийся можно
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27.9. Лечение угрожающего разрыва матки

лишь выключением родовой деятельнос­
ти и немедленным родоразрешением.

При угрожающем разрыве матки ус­
ловий для наложения щипцов часто еще 
нет, поэтому обычно применяют кесаре­
во сечение или плодоразрушающие опе­
рации. Плод при угрожающем разрыве 
матки часто бывает мертвым или умира­
ющим вследствие асфиксии при тетанусе 
матки, ведущим к стойкому и сильному 
сужению сосудов, поэтому в большинстве 
случаев приходится решаться на плодо­
разрушающие операции, чтобы предо­
твратить смертельную опасность, грозя­
щую матери.

Кесарево сечение при угрожающем 
разрыве матки за последние годы стали 
применять практически во всех случаях. 
Это объясняется ранним диагностирова­
нием угрожающего разрыва матки, ког­
да плод еще не так сильно пострадал в 
результате затяжных и трудных родов, 
а у роженицы отсутствуют выраженные 
признаки инфекции.

В настоящее время при наличии жи­
вого плода и угрожающего или начавше­
гося разрыва матки производят кесарево 
сечение, преимущественно с рассечением 
нижнего сегмента. В подозрительных на 
инфекцию и инфицированных случаях 
опасность кесарева сечения уменьшает­
ся при применений разреза матки в ниж­
нем сегменте.

Противопоказаниями к абдоминаль­
ному кесареву сечению является небла­
гоприятное состояние плода (внутри­
утробная гибель, глубокая недоношен­
ность, уродства плода, выраженная или 
длительно существующая гипоксия пло­

да, при которой нельзя исключить мерт- 
ворождение или раннюю смерть плода), 
наличие потенциальной или клиничес­
ки выраженной инфекции (безводный 
промежуток более 12 ч), затяжные роды 
(более 12 ч), большое количество вла­
галищных исследований (более пяти), 
повышение температуры тела (хорио- 
намнионит и др.), неудавшаяся попытка 
влагалищного родоразрешения (вакуум- 
экстракция плода, акушерские щипцы). 
Однако, эти противопоказания имеют 
значение только в том случае, когда опе­
рация производится в интересах плода, 
при наличии витальных показаний со 
стороны матери, они не принимаются во 
внимание (например, при кровотечении, 
связанном с отслойкой плаценты и др.).

Вопрос о методе родоразрешения в 
условиях латентной или клинически вы­
раженной инфекции при живом жизне­
способном плоде остается до настоящего 
времени спорным, ряд авторов высказы­
вается в пользу абдоминального родо­
разрешения. При этом рекомендуется ис­
пользовать ряд методик профилактики 
развития инфекционного процесса в пос­
леоперационном периоде. К ним относят­
ся интраперитонеальное кесарево сече­
ние с применением антибиотиков широ­
кого спектра действия и дренированием 
раны; временное отграничение брюшной 
полости перед вскрытием матки; экстра- 
перитонеальное кесарево сечение; удале­
ние матки после производства кесарева 
сечения (Е.А. Чернуха, 2003).

JI. С. Персианинов (1964) указывает, 
что при запущенном поперечном положе­
нии плода показана эмбриотомия. Ранее
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некоторые акушеры применяли недо­
пустимый в данном случае акушерский 
поворот. «Акушерский поворот и настоя­
щее запущенное поперечное положение 
столь же несовместимые понятия, как 
лед и огонь», — говорил Г. Г. Гентер.

Эмбриотомия применяется чаще 
всего в виде декапитации (Г. Г. Гентер), 
непременным условием которой являет­
ся доступность шейки плода для паль­
цев руки, введенной в родовой канал. 
Учитывая, однако, перерастяжение ниж­
него сегмента и то обстоятельство, что 
декапитация является грубой операци­
ей, способной привести к разрыву пере- 
растянутой матки, некоторые авторы 
(A.B. Марковский, В.Штекель) считают 
более целесообразным применение эмб­
риотомии в полном смысле слова (удале­
ние внутренностей, рассечение позвоноч­
ника). Кроме того, в части случаев при за­
пущенном поперечном положении плода 
декапитация не может быть произведена 
вследствие недоступности высоко распо­
ложенной шейки плода, что вынуждает 
применять другие виды эмбриотомии. 
Л. С. Персианинов (1964) считает, на ос­
новании собственных наблюдений, что 
в большинстве случаев при запущенном 
поперечном положении и угрожающем 
разрыве матки уместнее производить 
не декапитацию, а рассечение позвоноч­
ника после предварительного удаления 
внутренностей. Применяя такой метод 
операции, автору не пришлось наблю­
дать перехода угрожающего разрыва 
матки в совершившийся; после же дека­
питации в 3 случаях был диагностиро­
ван разрыв матки, не наблюдая до опера­

ции признаков совершившегося разрыва. 
Вполне возможно, что декапитация яви­
лась последним толчком, приведшим к 
катастрофе.

В отдельных случаях при запущен­
ном поперечном положении плода и уг­
рожающем разрыве матке может быть 
применено кесарево сечение в интересах 
плода или, если спастически сокращен­
ная матка плотно охватывает плод, не 
расслабляясь даже под наркозом. Однако 
следует учитывать опасность этой опе­
рации для матери, особенно при явной 
инфекции. Поэтому, некоторые авторы 
считают необходимыми условиями для 
кесарева сечения наличие живого плода 
и отсутствие инфекции.

У нас в России в 1911г. И.Н. Грамма- 
тикати предложил при запушенном попе­
речном положении прибегать вместо эм­
бриотомии к кесареву сечению, несмотря 
на наличие мертвого плода и инфекции. 
Аналогичного мнения придерживается 
и И. Т. Щербина. Интересный материал в 
пользу расширения показаний к кесаре­
ву сечению при запущенном поперечном 
положении приводят Б. В. Дмитриев и 
Е.С. Клюков (1929), А.Х. Хатунцев (1932) 
и Е.Я. Ставская (1939).

В настоящее время большинство за­
рубежных авторов (Ф. Ариас, 1989 и др.) 
при запущенном поперечном положении 
с внутриутробной гибелью плода и хо- 
риоамнионитом рекомендуют кесарево 
сечение. Альтернативой может быть пло­
доразрушающая операция с удалением 
погибшего плода через влагалище. Это 
вмешательство представляет большую 
опасность, чем кесарево сечение и может
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27.10. Лечение совершившегося разрыва матки

сопровождаться высокой заболеваемос­
тью матери. Опасность кесарева сечения 
в подозрительных на инфекцию и в ин­
фицированных случаях уменьшается 
при применении метода перешеечно-ше­
ечного кесарева сечения (И.Л. Брауде, 
1947; А. С. Слепых, 1986).

При головных предлежаниях из пло­
доразрушающих операций обычно при­

меняется перфорация головки плода с 
последующим бережным извлечением 
ее краниокластом или, лучше, наложе­
нием щипцов Мюзо. При тазовых пред­
лежаниях, угрожающем разрыве матки 
и мертвом плоде ранее широко приме­
нялось бережное извлечение его за тазо­
вый конец с перфорацией последующей 
головки.

27.10. Лечение совершившегося разрыва матки

В современных условиях в большинс­
тве случаев разрыв матки удается ушить. 
Экстирпация матки требуется редко. 
Во время операции обязательно проверя­
ют целость мочевого пузыря.

В настоящее время при совершив­
шемся разрыве матки хирургический 
метод лечения является общепринятым. 
С развитием хирургических методов ле­
чения разрывов матки, результаты лече­
ния, несомненно, улучшились. В конце 
XIX столетия оперативное лечение раз­
рывов матки давало малоутешительные 
результаты, и поэтому некоторые акуше­
ры прибегали к консервативной терапии, 
которая заключалась в бережном родо- 
разрешении per vias naturales, тампона­
ции матки с тугим бинтованием живота 
и назначений опия, льда и других мероп­
риятий. По данным И.Н. Александрова 
(1900), консервативный метод лечения 
давал лучшие результаты, чем оператив­
ный. Единственно правильной тактикой 
врача при установлении разрыва мат­

ки является немедленное чревосечение 
без предварительного родоразрешения. 
Поэтому, при наличии условий для чре­
восечения, больная с разрывом матки 
должна быть немедленно проопериро­
вана. Чем раньше распознан разрыв и 
произведена операция, тем лучше будут 
результаты.

Как при головных предлежаниях, 
так и при запущенном поперечном поло­
жении плода, предварительное родораз­
решение через влагалище при установ­
лении разрыва матки не должно приме­
няться, потому что оно обычно сопровож­
дается увеличением разрыва и ухудшает 
состояние больной, которая подвергается 
подобной операции без всякой к тому 
необходимости.

В части случаев предлежащая часть 
оказывает тампонирующее действие на 
разорванные ткани, и, сдавливая пов­
режденные сосуды, уменьшает, а иног­
да почти останавливает кровотечение. 
После влагалищной родоразрешающей
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Глава 27. Разрывы матки

Рис. 27.13. Зашивание разрыва матки.

операции в подобных случаях может на­
ступить сильнейшее кровотечение не­
редко со смертельным исходом от острой 
кровопотери, прежде чем будет произве­
дено чревосечение.

Нет необходимости в настоящее вре­
мя обсуждать недопустимость консерва­
тивного ведения разрыва матки и даже 
применение, как исключения, предва­
рительного родоразрешения при разры­
ве матки, если головка плода находит­
ся в полости таза или в выходе таза, что 
встречается крайне редко. Ранее в этих 
случаях непосредственно перед чревосе­
чением плод извлекали после перфора­
ции головки при помощи краниокласта 
(JI. С. Персианинов, 1964).

У больной с разрывом матки обычно 
наблюдается появление шокового состоя­
ния, выраженного в той или иной степе­
ни, которое усугубляется еще и кровопо-

терей. Кровотечение всегда сопровождает 
разрыв матки. Учитывая наличие крово­
потери и шокового состояния до опера­
ции проводится интенсивная инфузион- 
но-трансфузионная терапия.

Объем операции по поводу разры­
ва матки широко обсуждался в печати 
на протяжении многих лет. Ушивание 
разрыва матки больные, находящиеся 
обычно в тяжелом шоковом состоянии, 
переносят гораздо лучше, чем радикаль­
ные операции. Ушивание разрыва мат­
ки способствует снижению летальности, 
которая, по данным JI.C. Персианинова 
(1952), составляет 20,7%, а при ампута­
ции и экстирпации матки соответствен­
но 37,9 и 41,2%. И.Ф. Жорданиа (1955) 
считает показанным ушивание разрыва 
матки с сохранением органа при недав­
но произошедшем разрыве матки, а над- 
влагалищную ампутацию матки или ее 
полное удаление — в тех случаях, если 
с момента разрыва прошло более 18 ч и 
матка изуродована разрывами, размоз- 
жением тканей, обширными кровоизли­
яниями и т.д.

По мнению JI. С. Персианинова (1964), 
зашивание разрыва безусловно следует 
применять при разрывах по рубцу пос­
ле кесарева сечения, при расположении 
разрыва в дне и теле матки. Кроме того, 
следует шире ставить показания к заши­
ванию разрыва и при локализации его в 
нижнем сегменте, применяя указанный 
метод операции в первые 24 ч после про­
исшедшего разрыва. Зашивание разрыва 
независимо от его характера и располо­
жения приемлемо в тех случаях, когда 
больная находится в очень тяжелом со­
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27.10. Лечение совершившегося разрыва матки

стоянии и не может перенести ампута­
цию или экстирпацию матки.

Техника операции при ушивании 
разрыва матки должна заключаться в ла- 
паротомии, остановке кровотечения и на­
ложении швов на разрыв. Размозженные 
края разрыва по возможности сглажива­
ют и освежают острыми ножницами или 
скальпелем, иссекают старый рубец, если 
он имеется, и накладывают кетгутовые 
швы в два этажа на мышцу и брюшинный 
покров матки (рис. 27.13). Перитонизация 
производится непрерывным атравмати- 
ка-викрил-, полисорб-кетгутовым швом, 
захватывающим брюшину и поверхнос­
тный слой мышечной ткани. Разрывы 
матки чаще всего располагаются в облас­
ти нижнего сегмента матки и поэтому за­
шитый разрыв хорошо перитонизировать 
брюшиной пузырно-маточного углубле­
ния и передним листком прилегающей 
к разрыву широкой связки. В результате 
зашитый разрыв полностью покрывается 
брюшиной.

Ушивание разрыва матки представ­
ляет наименее травматичный метод хи­
рургического вмешательства для боль­
ной, находящейся обычно в тяжелом со­
стоянии. Эта операция проста по технике 
и при хорошем соединении краев раны в 
маточной стенке во всю ее толщину дает 
возможность сохранять в будущем нор­
мальную функцию матки, Стерилизация 
производится по желанию больной.

Экстирпацию матки большинство 
акушеров производят при разрыве ниж­
него сегмента с образованием большой 
гематомы в клетчатке, а также у тех 
больных, у которых разрыв в заведомо

инфицированных случаях переходит на 
шейку матки или влагалищные своды; в 
остальных случаях чаще всего произво­
дят надвлагалищную ампутацию матки 
с оставлением придатков. При отрыве 
матки от влагалищных сводов применя­
ется экстирпация матки.

Разрыв мочевого пузыря, происшед­
ший одновременно с разрывом матки, 
зашивают тонким кетгутом в два эта­
жа. При наложении первого ряда узло­
ватых швов тщательно соединяют края 
раны разрыва, не захватывая при этом 
слизистой.

Если разрыв мочевого пузыря не рас­
познается и не зашивается, то возникает 
пузырно-влагалищный или пузырно-ше­
ечный свищ. Поэтому необходимо всегда 
исключить повреждение мочевого пузы­
ря, на которое обычно указывает отсутс­
твие мочи при катетеризации или кровь 
в моче и наличие раневого отверстия. 
Если при осмотре из-за обширного крово­
излияния и размозжения тканей разрыв 
мочевого пузыря не удается исключить, 
то следует с помощью катетера, введенно­
го через уретру, налить в мочевой пузырь 
стерильный физиологический раствор, 
вытекание жидкости точно укажет на 
место разрыва, если последний имеется.

Лечение неполных разрывов матки в 
принципе не должно отличаться от тера­
пии полных разрывов.

При неполных разрывах матки, когда 
повреждена только мышечная стенка, а 
брюшина, под которой образовалась гема­
тома (рис. 27.14.), цела, необходимо снача­
ла рассечь брюшину над гематомой, уда­
лить жидкую кровь и сгустки (рис. 27.15.).
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Глава 27. Разрывы матки

Рис. 27.14. Общий вид во время 
чревосечения при неполном разрыве 
матки с наличием подбрюшинной 
гематомы в левой широкой связке.

Кровотечение останавливают путем пе­
ревязки поврежденных сосудов, особен­
но пульсирующих артерий, или путем 
обкалывания диффузно кровоточащих 
участков ткани. Когда произведен гемос­
таз, осматривают разрыв матки и произ­
водят его зашивание или удаляют матку, 
так же, как и при полных разрывах.

Однако надо помнить, что не раз при­
чиной плохого исхода операции явилось 
именно последующее кровотечение из 
скрывшегося в глубине неперевязанного 
сосуда. Поэтому нужно поставить себе за 
правило при удалении разорванной мат­
ки обеспечить гемостаз самым надеж­
ным образом. Едва ли кто-нибудь станет 
оспаривать это положение в принципи­
альном отношении. Что касается практи­
ческого осуществления этого принципа, 
то даже опытному хирургу иногда быва­
ет трудно отыскать в глубине пропитан­
ной кровью клетчатки сократившийся и 
спавшийся мелкий кровеносный сосуд.

Рис. 27.15. Операция при полном разрыве 
матки. Брюшина над гематомой 

рассечена вдоль левой круглой связки.

В подобных случаях необходимо посту­
пать следующим образом: рассекается 
брюшина над гематомой, удаляются сгус­
тки крови, затем раздвигают оба листка 
широкой связки, как при радикальной 
операции рака шейки матки, отыскива­
ется подчревная артерия (a. hypogastrica) 
и перевязывают либо ее, либо маточную 
артерию у места ее отхождения от под­
чревной. Даже при наличии большой 
подбрюшинной гематомы можно без тру­
да отыскать и перевязать подчревную 
артерию. Если бы при огромной гемато­
ме, распространяющейся подбрюшинно 
по направлению к почечной области, и 
встречались затруднения, то перевязав 
lig. infundibulo-pelvicum, и пожертвовав 
придатками этой стороны, можно рассечь 
брюшину широкой связки (за ее культю) 
до места деления a. iliacae communis на
a. ilica externa и a. hypogastrica и просле­
дить ход последней до отхождения от нее 
маточной артерии.
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27.10. Лечение совершившегося разрыва матки

Рис. 27.16. Перевязка маточных сосудов при
их разрыве после удаления гематомы.

При диффузном кровотечении из 
околоматочной клетчатки для гемостаза 
поступают следующим образом: жертву­
ют придатками этой стороны и перевязы­
вают, а затем перерезают lig. infundibulo- 
pelvicum; круглую связку перевязывают и 
перерезают несколько отступя от матки, 
как при операции Вертгейма; разрезают 
передний листок брюшины, начиная от 
культи lig. infundibulo-pelvicum до куль­
ти круглой связки и немного дальше по 
направлению к мочевому пузырю; уда­
ляют из параметриев сгустки крови и 
пальцами широко раздвигают оба лис­
тка широкой связки; на заднем листке 
широкой связки отыскивают мочеточ­
ник и выделяют его до места впадения 
в мочевой пузырь; мочеточник отводят 
крючком в сторону, чем обеспечивают 
возможность без риска повреждения его 
захватить клеммами (зажимами Кохера)

кровоточащую клетчатку, пока не будет 
достигнут полный гемостаз. Маточная 
артерия обязательно перевязывается. 
В зависимости от особенностей каждого 
отдельного случая разрыва, в частности, 
его местоположения, может встретиться 
необходимость видоизменить отдельные 
этапы операции. Так, например, если 
разрыв матки проходит в поперечном 
направлении вдоль контракционного 
кольца так, что передняя стенка шейки 
матки вместе с мочевым пузырем оказы­
ваются оторванными от тела матки, то 
оставлять лоскут оторвавшейся шейки 
не следует. При экстирпации матки в по­
добных случаях приходится оторванный 
конец шейки матки захватить щипцами 
Мюзо и, потягивая щипцы, отсепаровать 
от шейки матки мочевой пузырь; после 
этого остаток передней стенки отсекают 
от влагалищного свода. В тех случаях, 
когда разрыв матки в нижнем сегменте 
сопровождается отрывом влагалищного 
свода от шейки, вскрытие влагалищной 
трубки во время лапаротомии становит­
ся излишним; влагалищная часть мат­
ки может быть захвачена щипцами че­
рез имеющийся во влагалищном своде 
разрыв.

После того, как операция экстирпа­
ции матки окончена и из брюшной полос­
ти удалены жидкая кровь и сгустки, не­
обходимо проверить состояние соседних 
органов, особенно после насильственных 
разрывов, при которых не раз наблюда­
лись повреждения кишечника, мочевых 
органов и пр.
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27.11. Профилактика разрывов матки

В предупреждении такого грозного 
осложнения родов, как разрывы матки, 
огромное значение имеет улучшение ро­
довспоможения и работы женских кон­
сультаций. Широкая санитарно-просве- 
тительная работа, уменьшение абортов, 
числа кесаревых сечений, планирование 
семьи, лечение воспалительных заболе­
ваний матки приводят к уменьшению 
числа разрывов матки.

Снижение частоты тяжелого ро­
дового травматизма было постоян­
ной заботой отечественных акушеров. 
И.Ф. Жорданиа (1950) считал, что бе­
ременные и роженицы, которым грозит 
разрыв матки, подлежат особому наблю­
дению, и наиболее надежным способом 
избежать этого осложнения является 
своевременная операция кесарева сече­
ния, показания к которой в таких случа­
ях должны быть расширены.

Он указывал пять основных при­
чин, ведущих к тяжелому травматизму в 
родах:

1) дефекты организационного поряд­
ка;

2) неверная оценка или недооценка 
анамнестических данных;

3) неумение оценить функционально 
узкий таз;

4) ведение родов без влагалищного 
исследования или его некачественное 
выполнение, неумение оценить получен­
ные данные;

5) дефекты в деле обучения кадров.
Основными причинами разрыва мат­

ки являются широкое применение опера­
ции кесарева сечения, широкое примене­

ние внутривенного введения окситоцина, 
увеличение числа осложненных родов, 
отсутствие профессионального наблюде­
ния в родах.

М. А. Репина (1984) указывает, что 
успешная профилактика разрыва мат­
ки легко достижима при условии вклю­
чения в постоянную работу врача двух 
элементов: 1) квалифицированного и 
внимательного ведения беременной и ро­
женицы на всех этапах, 2) комплексной 
оценки акушерской ситуации в динами­
ке наблюдения. Последняя включает:

— знание во всех деталях акушер­
ского и гинекологического анамнеза 
женщины;

— четкое представление о размерах 
плода, его положении, предлежании;

— правильную оценку характера ро­
довой деятельности с особым вниманием 
к слабости и дискоординированной родо­
вой деятельности;

— постоянный контроль за состояни­
ем внутриутробного плода;

— оценку в динамике состояния 
матки (рубца на матке), общего состоя­
ния беременной, роженицы, ее жалоб и 
поведения;

— правильный и развернутый диа­
гноз на всех этапах наблюдения;

— правильные показания к назна­
чению родостимулирующей терапии, и 
в частности внутривенного введения ок­
ситоцина, простагландинов, к назначе­
нию наркотических и анальгетических 
средств;

— бережное родоразрешение: при 
выполнении всех родоразрешающих опе­
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27.11. Профилактика разрывов матки

раций, неукоснительное соблюдение по­
казаний и условий операции, владение 
соответствующей оперативной техникой.

Особенно большое внимание не­
обходимо при неполноценной матке, у 
многорожавших, при отягощенном аку­
шерском анамнезе, при узком тазе, при 
переношенной беременности, при непра­
вильных положениях и предлежаниях 
плода или с наличием признаков клини­
чески узкого таза при отошедших водах, 
проведение операции лишь при наличии 
соответствующих условий. Следует учи­
тывать опасность повреждения нижнего 
сегмента при проведении плодоразру­
шающих операций при высоко стоящей 
головке, применение глубокого наркоза 
при оперативных вмешательствах.

Ввиду крайне тяжелых последствий 
этого катастрофического осложнения бе­
ременности и родов (высокая материнс­
кая летальность и почти неминуемая ги­
бель плода) во всей системе родовспомо­
жения следует особое внимание уделять 
своевременному проведению профилак­
тических мероприятий.

Внимательное и постоянное наблю­
дение врача, а не только акушерки, за 
течением родов вообще и в особенности

за течением родов при отягощенном аку­
шерском анамнезе или неполноценной 
матке — необходимое звено в цепи про­
филактических мероприятий при разры­
вах матки (Л.С. Персианинов, 1954, 1964 
и др.).

Огромное значение имеют также пат­
ронаж беременных, учет и своевременная 
госпитализация беременных и рожениц 
с патологическими данными (узкий таз, 
неправильные положения плода, непол­
ноценная матка после бывшего кесарева 
сечения, перфораций, разрывов и т. д.).

Беременная с указанными патоло­
гическими данными должна быть гос­
питализирована не менее как за две-три 
недели до родов, притом в такое учреж­
дение, где ей может быть оказан любой 
вид оперативной акушерской помощи, 
если это потребуется. Необходимо кон­
тролировать поступление в стационар 
направленной туда беременной с пато­
логическими данными путем патронажа 
или проверки сведений о поступивших в 
родильном доме.

Рациональное ведение родов являет­
ся одним из самых эффективных мероп­
риятий профилактики разрывов матки 
(И.Н. Рембез, 1971).
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ГЛАВА 28 
ИНФЕКЦИИ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ,

В РОДАХ, ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ

Природа инфекционных заболеваний 
постоянно меняется. В настоящее время 
в экономически развитых странах мира 
подавляющее большинство здоровых де­
тей, рожденных здоровыми матерями, в 
неонатальном периоде и в последующие 
недели, как правило, не сталкиваются с 
серьезной и даже тривиальной бактери­
альной инфекцией.

Присоединение инфекции во время 
беременности приводит к гораздо бо­
лее высокой материнской и неонаталь­
ной заболеваемости и смертности, чем 
другие перинатальные осложнения. 
Бактериальные инфекции могут также 
вызывать ряд тяжелых осложнений у 
плода и беременной женщины. Акушеру 
следует попытаться установить характер 
инфекции при появлении ее симптомов и 
быстро начать соответствующее лечение. 
Остается еще много неизученных вопро­
сов относительно инфекций, осложняю­
щих течение беременности; в этой быстро 
меняющейся области медицины немало 
споров и нередки тщетные исследова­
ния. Точная оценка в численном измере­
нии влияния бактериальной инфекция 
на организм плода и новорожденного 
всегда была практически невозможной. 
Как уже было сказано, большинство но­
ворожденных от здоровых матерей не 
страдают бактериальными инфекция­
ми. Для относительно небольшого числа 
новорожденных, которые приобретают 
инфекционные заболевания либо во вре­
мя пренатального периода, либо в родах

или после них, существует определен­
ный риск смертельного исхода или ин- 
валидизации в случае, если инфекция 
носит тяжелый характер. Структура ор­
ганов, которые должны на этой стадии 
быстро развиваться, может быть необра­
тимо нарушена, а потенциал для их рос­
та может быть ограничен. Когда таким 
органом оказывается головной мозг или 
почка, качество жизни для ребенка и его 
семьи может быть серьезно снижено и 
продолжительность жизни может быть 
уменьшена. Отсюда следует, что вопрос 
об инфекциях новорожденных является 
весьма важным.

Подавляющее большинство новорож­
денных от здоровых родителей рождают­
ся «бактериологически» стерильными и 
«иммунологически» незрелыми в потен­
циально враждебную, полную микроор­
ганизмов окружающую среду.

Это дает основание полагать, что им­
мунные механизмы, способные противо­
действовать подобной угрозе, формиру­
ются в период внутриутробной жизни.

В прошлые годы инфекция была 
главной причиной как материнской, так 
и перинатальной смертности, но в насто­
ящее время в развитых странах случаи 
смерти от бактериальной инфекции яв­
ляются очень редкими. Тем не менее, ин­
фекция матери и колонизация патологи­
ческими микроорганизмами продолжают 
оставаться источниками неприятностей 
как для женщины, так и для ребенка. 
Различные формы инфекции превали­
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руют среди социально и экономически 
неблагополучных групп женщин, и это, 
возможно, частично служит объяснением 
большей частоты неблагоприятных исхо­
дов беременностей среди таких матерей.

Кроме бактерий и другие микроорга­
низмы, такие как грибы, вирусы и про­
стейшие, могут вести к серьезным забо­
леваниям во время беременности и в пе­
ринатальном периоде.

С р е д а ,  о к р у ж а ю щ а я  п л о д  в 
ма т к е .

Иммунная система матери до рожде­
ния выполняет двойную нагрузку: как 
иммунная система матери и как иммун­
ная система плода, которые невозможно 
рассматривать отдельно. Несмотря на то, 
что иммуннокомпетентные лимфоциты 
матери циркулируют в тесном контак­
те с трофобластом, фетоплацентарная 
единица не отторгается в качестве алло­
трансплантанта, т. е. ткани имеют один и 
тот же вид, но отличаются по генетичес­
кой конституции.

Существует немного убедительных 
фактов, свидетельствующих в пользу 
того, что вследствие измененного имму­
нитета беременные женщины обладают 
повышенной чувствительностью к бакте­
риальной инфекции, хотя в отношении 
вирусной инфекции у беременных отме­
чается повышенная чувствительность.

Маточные (фаллопиевы) трубы и по­
лость матки в норме стерильны, таким 
образом, для оплодотворенной яйцеклет­
ки обеспечивается свободный от бакте­
рий путь к эндометрию. Позднее разви­
вающийся плод, подобно кокону, окружа­
ется оболочкой, состоящей из спаянных

амниона и хориона, в свою очередь за­
ключенных в материнскую децидуаль­
ную оболочку, и кнаружи защищается 
ворсинками хориона. Для развития ин­
фекции микроорганизмами необходи­
мо пройти через все эти защитные слои. 
Крупные рассеянные кровеносные сосу­
ды и отсутствие капилляров в субамни- 
отических тканях хориона также делает 
проникновение бактерий или их токси­
нов в кровоток плода маловероятным. 
В цервикальной слизи присутствуют 
бактерицидные факторы. Есть основа­
ния полагать, что в бактериальной флоре 
родового канала происходят тонкие изме­
нения во время беременности, чтобы сде­
лать родовые пути менее опасными для 
плода во время родов.

Роль плаценты в защите организма 
беременной от инфекций до сих пор выяс­
нена недостаточно. Плацента может быть 
инфицирована микроорганизмами, либо 
восходящими из родовых путей, либо 
проникшими по материнским кровенос­
ным сосудам; в редких случаях инфици­
рование плаценты может происходить 
путем прямого распространения инфек­
ции с инфицированной стенки матки. 
При трансплацентарном распростране­
нии инфекции вовлечение плаценты мо­
жет быть обширным, как это имеет место 
в случаях туберкулеза или малярии, в 
то время как плод может оставаться не­
затронутым инфекцией. Таким образом, 
плацента явно может выполнять роль 
неспецифического физического барье­
ра. Плаценту можно рассматривать как 
важный орган мононуклеарной фагоци­
тарной системы, так как на протяжении
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всей беременности в плаценте обнаружи­
ваются обширные популяции мононукле- 
арных фагоцитов.

Основной функцией околоплодной 
жидкости является обеспечение плоду 
пространства для роста и движения, а 
также роль амортизатора. В околоплодной 
жидкости также обнаруживаются раз­
нообразные противоинфекционные ве­
щества, такие как иммуноглобулины, 
нейтрофильные лейкоциты, ß-лизин, ли- 
зоцим, трансферрин и пероксидаза, что 
подтверждает роль защитной функции 
околоплодной жидкости по отношению 
к плоду. Первоначально высказывались 
спорные мнения относительно способнос­
ти околоплодной жидкости подавлять 
рост бактерий. Например, в эксперимен­
те показано, что меконий, добавленный 
к околоплодной жидкости, представляет 
собой хорошую среду для роста микро­
организмов, а фагоциты, помещенные в 
меконий, повергались дегенеративным 
изменениям. Околоплодная жидкость 
содержит фракцию из целого ряда поли­
пептидов с низкой молекулярной массой, 
обладающих бактериостатической актив­
ностью благодаря присутствию цинка. 8- 
Лизин околоплодной жидкости в конце 
беременности, как было показано, обла­
дает бактериостатической активностью, 
связанной с присутствием цинка, против 
кишечных бактерий, анаэробных грамот - 
рицательных палочек и грамположитель- 
ных аэробных и анаэробных кокков; в от­
ношении аэробных и анаэробных грампо- 
ложительных бактерий активность носит 
бактерицидный характер и не зависит от 
концентрации ионов цинка.

Хотя околоплодная жидкость в норме 
стерильна, отдельные авторы отмечают 
рост бактерий при наличии целого око­
лоплодного пузыря, а с момента разрыва 
оболочек плодного пузыря уровень бакте­
риального загрязнения постоянно растет 
вплоть до момента родоразрешения.

Таким образом, можно сделать за­
ключение, что у плода к моменту рожде­
ния имеются довольно сильные защит­
ные механизмы против относительно не­
высокой опасности инфицирования при 
неосложненном продвижении через ро­
довые пути, при условии, что последние 
не колонизированы необычно большим 
числом бактерий. В случае, если после 
рождения соблюдается чистота окружа­
ющей новорожденного среды, его контак­
ты с микроорганизмами в первые недели 
жизни ограничены. Если лица, осущест­
вляющие уход за новорожденным, содер­
жат руки в чистоте, то обеспечивается 
дальнейшая защита новорожденного, 
способствующая дальнейшему усилению 
его собственных защитных механизмов. 
Благоприятные условия грудного вскар­
мливания создают дополнительную за­
щиту от бактериальной инфекции.

Однако в некоторых необычных, 
стрессовых ситуациях защитные меха­
низмы новорожденного могут не выпол­
нять своей функции. Так, бактерии в 
большом количестве проникают в орга­
низм ребенка при дородовом излитии 
околоплодных вод. Родовые пути у неко­
торых матерей иногда заражены необыч­
но большим количеством потенциально 
вирулентных бактерий, а при некоторых 
обстоятельствах и целые оболочки плод­
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ного пузыря не способны выполнять роль 
надежного барьера.

К л е т о ч н ы й  и г у м о р а л ь н ы й  
и м м у н и т е т  при б е р е м е н н о с т и .

У беременных наблюдается избира­
тельное подавление клеточного и гумо­
рального иммунитета. Это обеспечивает 
иммунологическую толерантность ор­
ганизма матери к элементам фетопла­
центарного комплекса и, по-видимому, 
не влияет на инфекционную заболевае­
мость. В III триместре беременности воз­
растает предрасположенность беремен­
ных к отдельным инфекциям.

В и р у с н ы е  и н ф е к ц и и .  Такие 
заболевания, как полиомиелит, гепати­
ты А и В, грипп и натуральная оспа, у 
беременных протекают особенно тяжело. 
Во время беременности повышен риск 
первичного заражения герпесом половых 
органов, диссеминированной инфекции, 
вызванной вирусом простого герпеса, ци- 
томегаловирусной инфекции и инфекци­
онного мононуклеоза.

Б а к т е р и а л ь н ы е  и н ф е к ц и и .  
У беременных повышен риск заболева­
ния при контакте с больными брюшным 
тифом, гонореей, а также инфекция­
ми, вызванными Listeria monocytogenes, 
Streptococcus pneumoniae. Кроме того, у 
беременных чаще встречается гематоген­
ный туберкулез.

Г р и б к о в ы е  и н ф е к ц и и .  При за­
ражении кокцидиоидозом у беременных 
повышен риск диссеминации инфекции.

П р о т о з о й н ы е  и н ф е к ц и и  — 
амебиаз, лямблиоз и токсоплазмоз- у 
беременных протекают в тяжелой фор­
ме. Кроме этого, при беременности по­

вышаются риск и тяжесть осложнений 
малярии.

Ди а г н о с т и ч е с к и е  пр о це д у р ы.
Окончательная диагностика бакте­

риальной инфекции в пренатальном пе­
риоде вряд ли существенно отличается от 
таковой в любых других возрастных груп­
пах. Она должна основываться в первую 
очередь на выделении инфицирующих 
микроорганизмов в виде чистой культу­
ры из жидких сред организма, таких как 
кровь, спинномозговая жидкость, или из 
гноя и других видов экссудатов, получен­
ных из очагов инфекции или инфици­
рованных тканей. В отдельных случаях 
может быть приемлемо серологическое 
подтверждение инфекции.

П р е н а т а л ь н а я  и н ф е к ц и я .
Пу т и  и н ф и ц и р о в а н и я .
Возможные пути внутриутробного 

инфицирования: трансплацентарное 
инфицирование с током крови, восхо­
дящий путь инфицирования из шейки 
матки, нисходящий путь из брюшины и 
маточных труб или путь непосредствен­
ного инфицирования от стенки матки. 
В основном считается, что пренатальные 
инфекции развиваются гематогенным 
путем, но в то же время хорошо извес­
тно, что очень трудно провести четкие 
границы между инфекцией, восходящей 
из шейки матки (в результате чего раз­
вивается хориоамнионит, приводящий в 
свою очередь к бактериемии плода и вор­
синчатому плацентиту) и гематогенным 
трансплацентарным распространением 
инфекции (что имеет место в результате 
вторичного инфицирования околоплод­
ного пузыря). Восходящий путь инфек­
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Глава 28. Инфекции при беременности, в родах, послеродовом периоде

ции (хориоамнионит и интранатальные 
инфекции) играет наиболее важную роль 
в конце беременности, по-видимому, он 
может также иметь большое значение в 
развитии пренатальной инфекции.

С п е к т р  и с х о д о в  и н ф е к ц и и .
Исходы пренатальной инфекции ва­

рьируют в широких пределах от самопро­
извольного выкидыша, антенатальной 
гибели плода и рождения мертвого пло­
да, преждевременных родов, задержки 
развития плода, смерти в неонатальном 
периоде, выживания ребенка с тяже­
лыми или умеренно выраженными ос­
таточными явлениями инфекции и до 
клинически здорового новорожденного, 
способного к нормальному развитию. 
Факторы, определяющие исход внутри­
утробной инфекции у конкретного плода, 
изучены недостаточно. Наибольшее зна­
чение имеет момент развития материн­
ской инфекции в течение беременности: 
чем в более ранние сроки внутриутроб­
ного развития инфицируется плод, тем 
более тяжелого исхода следует ожидать. 
Трансплацентарные инфекции могут 
вызывать диссеминированные пораже­
ния, однако в основном воздействуют на 
мозг и печень. Восходящие инфекции 
вначале поражают легкие, однако мо­
жет отмечаться и развитие вторичной 
бактериемии.

С а м о п р о и з в о л ь н ы й  в ы к и ­
д ы ш  и а н т е н а т а л ь н а я  г и б е л ь  
п л о д а .

Самопроизвольный выкидыш и ан­
тенатальная гибель плода могут явиться 
следствием, как тяжелого системного за­
болевания, так и бессимптомно протека­

ющей бактериальной инфекции половых 
путей матери.

В настоящее время частота их долж­
на постоянно снижаться в результате 
быстрого распознавания и эффективного 
лечения матери на ранних этапах болез­
ни. В отношении самопроизвольных вы­
кидышей, сопровождающих течение ин­
фекционных заболеваний матери, можно 
сказать, что точная причина отторжения 
плода остается неясной. Так, при заболе­
вании матери холерой, непосредственно 
плод может и не быть инфицированным, 
однако, как правило, погибает в связи с 
выраженным токсикозом, ацидозом и 
пироксией.

«Инфекция» (без подразделения на 
бактериальную, другую невирусную или 
вирусную инфекцию, а также исключая 
сифилис) может служить причиной 1 % 
случаев антенатальной гибели плода. 
Вопрос, который неизменно остается от­
крытым, заключается в наличии или 
отсутствии связи между поражением 
внутренней структуры органов плода 
(например, головного мозга, печени, по­
чек) трансплацентарными и восходящи­
ми инфекциями, при которых не проис­
ходит выкидыша или мертворождения, 
а наоборот, плод выживает, причем его 
защитные механизмы справляются с 
инфекцией.

Не исключено, что бактериальная ин­
фекция может служить одной из причин 
синдрома неонатального гепатита, роль 
этой инфекции в возникновении пораже­
ний головного мозга и, следовательно, в 
развитии умственной неполноценности, 
впоследствии явно недооценивается.
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С л у ч а и  р о ж д е н и я  м е р т ­
в ы х  ( и н т р а н а т а л ь н а я  г и б е л ь  
п л о д а )  и ж и в ы х  д е т е й ,  п о д ­
в е р г ш и х с я  в н у т р и у т р о б н о й  
и н ф е к ц и и .

Ниже, учитывая редкость этих и не­
которых других инфекций, они будут 
кратко рассмотрены.

Г р и б к о в ы е  и н ф е к ц и и .  
В отдельных случаях действие грибковых 
микроорганизмов связывают с самопро­
извольными выкидышами, антенаталь­
ной или интранатальной гибелью плода, 
а также со смертью ребенка вскоре после 
рождения, что свидетельствует об инфек­
ции позднего периода беременности при 
интранатальной инфекции. Основным 
путем инфицирования считается восхо­
дящий, даже при наличии целого плод­
ного пузыря, поскольку вовлечение пла­
центы в инфекционный процесс отмеча­
ется в редких случаях, а число случаев 
хориоамнионита, вызванного грибами, 
незначительно.

В последние десятилетия отмече­
но значительное увеличение частоты 
заболеваний, вызываемых условно- 
патогенными грибами рода Candida. 
(О. К. Хмельницкий и соавт., 1999;
Н. П. Блинов, 2000). Ведущим фактором 
в развитии кандидоинфекции являют­
ся первичные фоновые состояния или 
заболевания, при которых условно-па- 
тогенная биота приобретает патогенные

свойства. Кандидозные вульвовагиниты 
являются наиболее часто встречающей­
ся генитальной инфекцией в Европе и 
США (Sobel, 2000). Это обусловлено бес­
контрольным применением антибак­
териальных препаратов, самолечением 
трихомониаза, хламидиоза и других 
трансмиссивных болезней. Инфекции 
влагалища нередко имеют комбиниро­
ванную этиологию, часто являются при­
чиной нарушения менструальной и реп­
родуктивной функций (Прилепская В. Н. 
и соавт., 2001; А. К. Мирзабалаева, 2002). 
Известна роль эндокринных и иммун­
ных нарушений в патогенезе кандидо- 
за. Не вполне решена проблема лечения 
хронического рецидивирующего кан- 
дидозного вульвовагинита, спорными 
остаются методы антимикотической те­
рапии, препятствующие развитию реци­
дивов заболевания.

При врожденном кандидозе мож­
но обнаружить рассеянные, размером с 
игольное ушко, желтоватые узелки или 
гранулемы на пуповине и в оболочках. 
Мертворожденные, а также дети, поги­
бающие вскоре после рождения в резуль­
тате инфекции, связанной с кандидозом, 
как правило, имели маленький гестаци­
онный возраст и низкую массу тела при 
рождении. Наиболее часто поражается 
дыхательная система. Имеются сооб­
щения о кожных формах врожденного 
кандидоза.
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27.1. Врожденный и приобретенный токсоплазмоз

Существенно отметить, что инфици- 
рованность среди женщин детородного 
возраста в 1,5-2 раза выше инфицирован- 
ности мужчин. В среднем токсоплазмами 
заражено около трети населения Земного 
шара. У большинства инфицированных 
токсоплазмоз протекает без каких-ли­
бо клинических проявлений (95-99%). 
Возникает первично-латентная форма 
токсоплазмоза со стойкой компенсацией 
патологического процесса.

Среди манифестных форм преобла­
дающими являются хронические формы 
(более 99%). Значительно реже (0,2-0,5% 
от числа больных с хроническими фор­
мами) наблюдаются острые формы ток­
соплазмоза (К. В. Орехов, М. В. Голубева, 
2002).

В современной акушерско-гинеко- 
логической патологии важную роль иг­
рают различные инфекции. Некоторые 
из них (люэс, цитомегалия, краснуха, 
токсоплазмоз) передаются транспла­
центарно и определяют врожденную 
патологию, раннюю детскую смертность 
или инвалидность. Среди таких инфек­
ций в настоящее время токсоплазмоз 
занимает одно из главных мест по час­
тоте и степени тяжести внутриутробной 
патологии.

К настоящему времени достаточно 
хорошо изучено влияние токсоплазмен- 
ной инфекции на течение беременности 
и плод, известны условия, при которых 
возможна трансплацентарная передача 
инфекции, детально изучены ее исходы 
в зависимости от времени инфицирова­
ния плода: внутриутробная гибель пло­

да или рождение ребенка с врожденным 
токсоплазмозом — манифестным или 
латентным, с поздними клиническими 
проявлениями.

В среднем частота врожденного токсо­
плазмоза составляет от 1 до 8 на 1000 но­
ворожденных. Остается дискуссионным 
вопрос о роли хронического токсоплазмо­
за в происхождении спонтанных абортов, 
в том числе повторных (А. П. Казанцев, 
1993 и др.).

Известно, что токсоплазмоз — это 
всегда общее заболевание, как туберку­
лез или люэс. В патогенезе токсоплаз­
моза имеет место стадия гематогенной 
диссеминации, во время которой возбу­
дитель может попадать с кровью практи­
чески во все органы.

Известен широкий полиморфизм 
клиники приобретенного токсоплазмо­
за. В его клинической классификации 
по доминирующей патологии выделяют 
различные органные формы: церебраль­
ную, глазную, кардиальную, легочную, 
кишечную, лимфогландулярную, общую 
генерализованную (JI.K. Коровицкий, 
1966).

Токсоплазмоз — паразитарная (про- 
тозойная) инфекция, имеющая повсе­
местное распространение среди людей и 
многих — более 350 видов домашних и 
диких животных (Т. В. Бейер, 1989 и др.).

Заражение человека происходит чаще 
всего алиментарно при употреблении в 
пищу недостаточно термически обрабо­
танного или сырого мяса, как правило, 
проявляется клинически позднее — на 
первом году жизни или в 5-14 лет.
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27.1. Врожденный и приобретенный токсоплазмоз

В зависимости от времени внутриут­
робного заражения в клинике врожден­
ного токсоплазмоза выделяют три фор­
мы: острую — с признаками генерализо­
ванной инфекции (желтуха, сыпь, пнев­
мония, миокардит, увеличение печени и 
селезенки, отеки, асцит), подострую — с 
явлением энцефалита (менингоэнцефа- 
лита — рвота, беспокойство, тремор, судо­
роги, парезы, параличи, начальные сим­
птомы гидроцефалии) и хроническую, 
или стадию постэнцефалических дефек­
тов (гидроцефалия, пороки развития глаз 
типа микрофтальма, анофтальма — как 
последствия внутриутробно прошедшего 
увеита), или текущий увеит, хориорети- 
нит, олигофрения, судорожный синдром, 
нейроэндокринные расстройства, каль- 
цификаты в ткани мозга, выявляемые на 
рентгенограмме черепа.

Поздние проявления врожденного 
токсоплазмоза — это те же энцефалопа­
тии, поражения глаз, олигофрения, эпи­
лепсия, нейроэндокринная патология, 
рецидивирующий хориоретинит, как 
правило, со значительным нарушением 
зрения

Наиболее тяжелые проявления врож­
денного токсоплазмоза отмечаются при 
заражении женщины в первом тримес­
тре беременности, более легкие и асим- 
птомные — при заражении в третьем 
триместре.

Диагноз врожденного, а также при­
обретенного токсоплазмоза у детей и бе­
ременных женщин требует лаборатор­
ного подтверждения. Это, в основном, 
иммунологические тесты, внутрикожная 
проба с токсоплазмином (ВКП), реакция

иммунофлюоресценции (РИФ), реакция 
гемагглютинации (РНГА), полимеразная 
цепная реакция (ПЦР) (Pelloux и соавт., 
1998), иммуноферментный анализ (Cozon 
и соавт., 1998).

По Nabias и соавт. (1998) — серопози­
тивными являются 71,2% беременных 
женщин, из них — 2,6% IgM серопози­
тивными. В Норвегии отмечается низкий 
процент (10,9-13,4% в южных округах) 
серопозитивных беременных женщин 
(Jenum и соавт., 1998).

В США ежегодно рождается 3300 де­
тей с врожденным токсоплазмозом — 2,7 
на 1000 новорожденных. Смерт ость со­
ставляет от 5 до 15%.

Р о л ь  т о к с о п л а з м е и н о й  и н ­
ф е к ц и и  в а к у ш е р с к о й  п а т о л о ­
г ии .

Токсоплазмоз остается актуальной 
проблемой акушерства и педиатрии во 
многих странах мира. Эта паразитарная 
инфекция — одна из причин внутриут­
робной патологии плода, врожденных по­
роков развития, ранней детской смертнос­
ти и инвалидности. Продемонстрировано, 
что врожденная форма Toxoplasma  ̂ 'nd.il 
инфекции встречается в четырех разных 
группах пациентов: у беременных жен­
щин, у плодов, у младенцев и у детей од­
ного года (Lebech и соавт., 1998).

К настоящему времени наиболее изу­
ченными являются патология плода при 
врожденном токсоплазмозе, его клиника 
и симптоматика, а также условия внутри­
утробной передачи инфекции. Считается 
доказанным, что заражение плода проис­
ходит только при свежей, первичной ин­
фекции у беременной, когда в результате
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паразитемии токсоплазмы попадают в 
плаценту и через нее к плоду. При ста­
рой, хронической инфекции, приобретен­
ной до данной беременности, плод защи­
щен уже сформировавшимся иммуните­
том у матери, паразитемия отсутствует и 
заражения плода не происходит.

Известно, что не все дети, заразивши­
еся токсоплазмозом внутриутробно при 
рождении имеют клинические проявле­
ния заболевания, а лишь в одной трети 
случаев, две трети родятся с инаппаран- 
тной инфекцией.

Многие больные с врожденным ток­
соплазмозом являются инвалидами с 
детства вследствие грубых органических 
поражений ЦНС и глаз.

Среди врожденных инфекций по час­
тоте токсоплазмоз занимает второе мес­
то после цитомегалии, что выдвигает на 
первое место задачи профилактики.

П р о ф и л а к т и к а  врожденного 
токсоплазмоза, проводимая в ряде стран, 
направлена на выявление беременных с 
первичной (свежей) инфекцией, т. е. за­
разившихся токсоплазмозом во время 
данной беременности, и их лечение. 
Для этого проводится минимум двук­
ратное серологическое обследование — в 
начале беременности и на 20-24-й неде­
ле. Переход отрицательной (при первом 
исследовании) реакции в положитель­
ную — так называемая положительная 
сероконверсия, а также высокие и на­
растающие титры специфических анти­
тел свидетельствуют о том, что данная 
женщина заразилась токсоплазмозом в 
период между двумя исследованиями. 
Диагноз токсоплазмоза у беременных

женщин ставится при серологическом об­
наружении антител IgM и значительном 
повышении титра антител IgG (Beazley, 
Egerman, 1998). Им назначается противо- 
токсоплазменная терапия, чтобы предо­
твратить передачу инфекции плоду.

Л е ч е н и е  проводится процисто- 
цидным препаратом пириметамином 
(аналоги — тиндурин, дараприм, хло- 
ридин) в сочетании с сульфаниламида­
ми, усиливающими его действие, или 
совместно со спирамицином, или только 
спирамицином.

Кровь новорожденного исследуют на 
наличие специфических иммуноглобули­
нов класса М (IgM), и при их обнаруже­
нии (показатель того, что внутриутроб­
ное заражение все-таки произошло) ре­
бенку также проводится специфическое 
лечение. Это и есть система химиопро­
филактики врожденного токсоплазмоза. 
Однако эта система профилактики врож­
денного токсоплазмоза не идеальна.

У большинства детей, родившихся 
от матерей, прошедших такое лечение, в 
дальнейшем, тем не менее, развивались, 
хотя и более поздние, проявления врож­
денного токсоплазмоза. Поэтому более 
надежной является система профилак­
тики заражения беременных токсоплаз­
мозом, основанная на знании источников 
заражения и факторов передачи токсо- 
плазменной инфекции.

Следовательно, серонегативные на 
токсоплазмоз беременные, т. е. свободные 
от этой инфекции, должны избегать кон­
тактов с кошкой и не употреблять в пищу 
плохо проваренного мяса — это снижает 
для них риск заражения токсоплазмозом
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(Beazley, Egerman, 1998). Риск заражения 
токсоплазмозом во время беременности 
можно снизить с помощью таких «защит­
ных факторов», как: 1) хранение мяса в 
глубокозамораживающем холодильнике 
(уменьшает риск в 2,4 раза); 2) исключе­
ние контактов с кошкой в доме (уменьша­
ет риск в 1,9 раза); и 3) достаточное упот­
ребление витаминов А, Е, ß-каротина, 
повышающих барьерную функцию кожи 
и слизистых.

Г и н е к о л о г и ч е с к а я  п а т о л о ­
г и я  при токсоплазмозе мало изучена 
(Л.А. Колесникова, 2000). Имеются со­
общение о нарушениях менструальной 
функции, сальпингоофоритах, беспло­
дии и обнаружение токсоплазм в эндо- и 
миометрии, а также в яичниках позволя­
ют предполагать, что токсоплазмоз мо­
жет играть определенную роль в возник­
новении гинекологической патологии.

Токсоплазмоз начинается с продро­
мальных явлений в виде недомогания, 
слабости, незначительной головной боли, 
субфебрильной температуры, катараль­
ных явлений. Может отмечаться острое 
начало заболевания с подъема темпера­
туры до 38-39 °С, жалоб на общую сла­
бость, сильную головную боль, иногда — 
познабливание, мышечные и суставные 
боли, отказ от еды, потерю в весе.

У женщин, инфицированных токсо- 
плазмами, внутриутробная гибель пло­
да и мертворождения встречаются в 3 
раза чаще, преждевременные роды — в 
10 раз чаще, чем у неинфицированных. 
По данным американских авторов, от 5 
до 10% детей с врожденным токсоплаз­
мозом умирают, у 8-10% выявляются по­

ражения головного мозга и глаз, у 10-13% 
отмечаются нарушения зрения, а у боль­
шинства внешне здоровых детей (60-70%) 
токсоплазменная инвазия проявляется в 
более позднем периоде. Так называемое 
«субклиническое» течение врожденного 
токсоплазмоза может манифестировать 
на первом году жизни, в дошкольном или 
даже препубертатном возрасте. В США 
ежегодные затраты на лечение и специ­
альное обучение детей с врожденным 
токсоплазмозом составляют сотни млн. 
долларов.

Заражение плода от матери наиболее 
вероятно при первичном инфицирова­
нии неиммунной женщины в первые 2 
триместра беременности. Риск инфици­
рования составляет 60-80%. Во время па- 
разитемии возбудитель с кровью может 
попасть в плаценту. В плаценте форми­
руется первичный очаг инфекции, от­
куда токсоплазмы гематогенным путем 
попадают к плоду. Первичная парази- 
темия в отсутствии иммунной защиты 
плода приводит к инфицированию в 1/3 
случаев.

У женщин с хронической или латен­
тной инфекцией, заразившихся до бере­
менности, передача возбудителя плоду 
не доказана, поскольку иммунная систе­
ма матери защищает плод от заражения. 
Однако, большой фактический материал 
показывает, что не только хронический 
токсоплазмоз, но и носительство токсо­
плазм в организме женщины является 
угрозой для плода на протяжении мно­
гих лет. Наличие у женщины иммуноде- 
фицитного состояния предрасполагает 
к реактивации хронического процесса
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и новой паразитемии. Возможно так­
же прямое инфицирование плода из-за 
разрыва цист, расположенных в толще 
матки.

Заболевание у матери может прояв­
ляться в разных клинических вариан­
тах, но чаще бывает слабо выраженным. 
Легкая форма заболевания характеризу­
ется лимфаденопатией и температурной 
реакцией, иногда появляются единич­
ные розеолезно-папулезные высыпания.

Риск инфицирования плода не зави­
сит от того, в клинически выраженной 
или бессимптомной форме протекает 
токсоплазмоз у матери в период геста­
ции. Степень риска инфицирования пло­
да зависит от триместра беременности. 
Как известно, проницаемость плаценты 
увеличивается со сроком беременности. 
Частота поражения возрастает от 25 % в I 
триместре до 54-65% во II-III триместрах. 
Около 30 % детей, заразившихся внутри­
утробно, имеют при рождении клиничес­
ки выраженный токсоплазмоз.

В остальных случаях — это асимп- 
томные и стертые формы, которые дают 
поздние клинические проявления с лю­
бого момента после рождения, как пра­
вило, через месяцы и годы. Последствия 
токсоплазмозного вялотекущего энцефа­
лита становятся очевидными в началь­
ных классах школы. Дети жалуются на 
повышенную утомляемость, головные 
боли, возможны судороги. Часто первич­
ной манифестацией врожденного токсо­
плазмоза является хориоретинит. При 
обследовании выявляются признаки оли­
гофрении. Болезнь может продолжаться 
долгие годы, приводя в ряде случаев к

инвалидности ребенка — односторонней 
слепоте, неврологическим нарушениям 
(К. В. Орехов, М. В. Голубева, 2002).

Степень выраженности клинических 
проявлений зависит от времени внутри­
утробного заражения плода.

П р о ф и л а к т и к а  в р о ж д е н н о г о  
т о к с о п л а з м о з а .

При диагностике токсоплазмоза у 
беременных сложность представляет 
определение времени инфицирования 
женщин. Передача токсоплазм через 
нормальную плаценту в первом и втором 
триместрах относительно не часта, поэто­
му проведение безусловного аборта при­
ведет к тому, что на 1 инфицированного 
ребенка будет абортироваться не менее 9 
неинфицированных. Для более четкого 
установления вероятности инфицирова­
ния плода нужны амниотическая жид­
кость, кровь и УЗИ плода. Данные иссле­
дования возможны лишь в крупных ме­
дицинских центрах. Поэтому основу про­
филактики врожденного токсоплазмоза 
составляет серологический контроль у 
беременных.

Первое исследование на наличие 
специфических противотоксоплазмен- 
ных антител должно проводиться в 
10-12 нед беременности, по возможнос­
ти — еще раньше. При планированном 
подходе к рождению ребенка, такое об­
следование лучше пройти до зачатия, 
примерно — за 2 месяца до планируемой 
беременности.

Если женщина серопозитивна по IgG 
при первичном тестировании еще до на­
ступления беременности, она не попада­
ет в группу риска по врожденному токсо-
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плазмозу и исключается из дальнейшего 
скрининга. Однако, если имеются другие 
указания на возможный активный ток­
соплазмоз, проводится дополнительное 
обследование на IgM.

Если IgG и IgM у беременной не вы­
являются (отриц.), женщина относится к 
группе риска и подвергается дальнейше­
му скринингу.

Все женщины, попавшие при первич­
ном скрининге в группу риска по врож­
денному токсоплазмозу, должны быть 
проинформированы о мерах профилак­
тики возможного инфицирования.

Запрещается контакт с кошками. 
При наличии кошки дома уборку ко­
шачьего туалета необходимо поручить 
другому члену семьи. Уборка туалета 
кошки должна проводиться ежедневно. 
Запрещается употребление сырого или 
недостаточно термически обработанного 
мяса. Запрещается употребление парного 
молока, сырых яиц, яиц всмятку, яични­
цы — глазуньи. Запрещается работа с са­
дово-огородной землей. Предъявляются 
повышенные требования по качеству 
мытья рук. Все употребляемые в пищу 
«сырыми» фрукты и овощи должны быть 
тщательно вымыты.

В случае выявления IgM (полож.) диа­
гностируется свежий токсоплазмоз и по­
казано специфическое лечение до конца 
периода гестации. Комбинация хлориди- 
на и сульфадимезина не может быть при­
менена в первые 14-16 нед беременности 
вследствие тератогенного воздействия на 
плод хлоридина. Используется спирами- 
цин (ровамицин) или другие макролид- 
ные антибиотики — сумамед, эритроми­

цин, а также метациклин, линкомицин, 
которые не повреждают плод.

Макролиды назначаются в дозе до 1 г 
в течение 2 недель.

Проф. С. М. Беккер (1975) рекомендо­
вал воздерживаться от применения хло­
ридина в первые 8 недель беременнос­
ти. По мнению автора, оправдала себя 
следующая схема лечения токсоплазмо­
за у беременных женщин: хлоридин по
0,025 г 2 раза в день в течение 5 дней и 
одновременно сульфадимезин по 0,5 г 
3-4 раза в день в течение 7 дней. После 
10-дневного перерыва лечение повто­
ряется. Такие курсы лечения в течение 
всей беременности проводятся до 3 раз 
(при начале лечения с первых недель 
беременности).

При первичном обращении на сроке 
12 недель беременности и более, женщи­
ны обследуются сразу на IgG и IgM.

Если IgG полож., IgM отриц. — бере­
менная в группу риска по врожденному 
токсоплазмозу не попадает и из дальней­
шего скрининга исключается.

При IgG полож., IgM полож. докумен­
тируется недавний токсоплазмоз и бере­
менная нуждается в УЗИ наблюдении 
для выявления возможного плацентита 
и поражения плода. Через 3 нед прово­
дится забор второй сыворотки, которая 
одновременно с первой тестируется на 
нарастание титра специфических IgG и 
повторного выявления IgM.

При отсутствии нарастания титра 
IgG и отрицательном результате IgM пер­
вичное обнаружение их расценивается 
как ложное и специфическое лечение не 
проводится.
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При наличии нарастания титра IgG 
в 4 и более раз и повторном обнаружении 
IgM проводится курс специфической те­
рапии, начиная со спиромицина.

Если IgG отриц., IgM отриц. — инфи­
цирования токсоплазмозом нет, женщина 
подвергается дальнейшему скринингу.

Второму исследованию на сроке 20-22 
нед подвергаются только женщины, от­
несенные к группе риска при первичном 
обследовании.

Если IgG отриц. — инфицирования 
токсоплазмой нет, женщина подвергает­
ся дальнейшему скринингу.

Если IgG полож. — произошла серо- 
конверсия. Из этой же сыворотки выпол­
няется обследование на IgM. При IgM 
полож. — диагностируется свежая токсо- 
плазменная инфекция.

При диагностике токсоплазмоза при­
нимается решение о медицинском аборте 
или химиотерапии.

При IgM отриц. — сероконверсия сом­
нительна, поэтому с целью верификации 
показано дополнительное обследование 
на нарастание титра IgG через 3 недели. 
Если нарастание титра IgG есть — серо­
конверсия истинная, и пациентка под­
вергается дальнейшему скринингу.

Третье исследование выполняется у 
серонегативных при втором тестирова­
нии женщин в 30-32 нед беременности.

Лечение беременных не исклю ­
чает, но снижает риск врожденного 
токсоплазмоза.

Эффективны несколько режимов 
терапии:

1. Хлоридин совместно с сульфани­
ламидами (сульфадимезин, сульфади-

метоксин) циклами по 5-7 дней с переры­
вами между ними в 7-10 дней. Один курс 
этиотропной терапии состоит из 2-3 цик­
лов. Суточная доза хлоридина — 50 мг, 
назначается в два приема. Общая доза 
на курс не должна превышать 500 мг. 
Сульфаниламиды назначают по 2-4 г 
в сутки. В III триместре беременности 
сульфаниламиды отменяют за 2 недели 
до предполагаемых родов во избежание 
конкурентно-зависимой гипербилируби- 
немии. У женщин с признаками имму­
нодефицита курсы повторяют, перерыв 
между курсами — 1,5 мес. В перерывах 
между циклами назначаются препараты 
фолиевой кислоты до 0, 01 г в сутки.

2. Спирамицин в суточной дозе 3 г 
ежедневно на весь период гестации. 
Суточную дозу распределить на 3-4 при­
ема в день.

3. Комбинация спирамицина и хло­
ридина с сульфадимезином. Наиболее 
эффективна схема терапии из сменяю­
щихся курсов спирамицина и хлоридин 
+ сульфадимезин.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а ­
г н о с т и к а  в р о ж д е н н о г о  т о к с о ­
п л а з м о з а .

Врожденный токсоплазмоз нужно 
дифференцировать с заболеваниями из 
группы TORCH — синдрома: краснухой, 
цитомегаловирусной инфекцией, инфек­
цией, вызванной вирусом простого гер­
песа, а также с сифилисом, листериозом, 
другими бактериальными инфекциями, 
с различными энцефалопатиями, с фе­
тальным эритробластозом и сепсисом.

Вирус простого герпеса, CMV, крас­
нуха могут вызывать хориоретинит, при­
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водить к гидроцефалии, микроцефалии 
и формированию мозговых кальцифи- 
катов. В установлении этиологической 
принадлежности заболевания ведущую 
роль играют лабораторные данные. Резко 
выраженное увеличение белка в спинно­
мозговой жидкости (СМЖ) — достаточ­
но надежный отличительный признак 
врожденного токсоплазмоза (К. В. Орехов, 
М. В. Голубева, 2002).

Л е ч е н и е  н о в о р о ж д е н н ы х .
Лечение новорожденных как при 

клинически выраженном, так и бессимп­
томном течении врожденного токсоплаз­
моза значительно снижает риск развития 
отдаленных последствий, но полностью 
его не исключает.

Новорожденные, подозрительные 
на токсоплазмоз, но не обследованные 
серологически и не имеющие подтверж­
денного диагноза должны лечиться хло- 
ридином в комбинации с сульфадимези­
ном 21 день, затем до момента установ­
ления диагноза получать спирамицин 
(ровамицин).

Если диагноз подтвержден, назна­
чаются курсы хлоридина и сульфадиме­
зина. Хлоридин в первые 2-3 дня дается 
внутрь в нагрузочной дозе 2 мг/кг в сут­
ки, но не превышая 100 мг/сут. Суточная 
доза делится на 2 приема. Далее дается 
препарат в дозе 1 мг/кг в сутки. Суточная 
доза также распределяется на 2 приема 
внутрь.

Сульфадимезин (сульфадиазин) на­
значается в дозе 50-100 мг/кг в сутки еже­
дневно, но не превышая 8 г/сут. Суточная 
доза распределяется на 2 или 4 приема в 
день.

Общая длительность лечения состав­
ляет 6 месяцев при отсутствии симпто­
матики и продлевается до 1 года, если 
есть клинические проявления. В случае 
непереносимости хлоридина применяют 
другие препараты. Спирамицин (антиби­
отик из группы макролидов) назначается 
в дозе 100 мг/кг в сутки. Суточная доза 
распределяется на 2 приема внутрь. Курс 
-10 дней. Можно назначить также олеан- 
домицин, эритромицин, линкомицин, 
метациклин в соответствующих возрас­
тных дозах. Сумамед — 5 мг/кг 1 раз в 
сутки, рулид — 5-8 мг/кг в сутки. Курс
7-10 дней.

С п и р а м и ц и н .
Применение спирамицина снижает 

риск развития у плода повреждений при 
активном течении токсоплазмозной ин­
фекции во время беременности.

Спирамицин, впервые выделенный 
в 1954 г, является макролидным анти­
биотиком, сходным с эритромицином. 
Препарат хорошо всасывается при при­
еме внутрь и метаболизируется большей 
частью в печени, хотя большое количест­
во препарата выводится также с желчью. 
Некоторые метаболиты обладают тера­
певтической активностью. Период полу- 
жизни в плазме крови составляет около 
8 ч. Спирамицин так же, как и эритро­
мицин, проникает через плаценту и вы­
деляется с грудным молоком, хотя ни 
беременность, ни лактация не являют­
ся противопоказаниями к продолжению 
применения препарата. На самом деле 
благодаря проникновению спирамицина 
через плаценту профилактическое при­
менение препарата считается в настоя­
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щее время наилучшим способом сниже­
ния риска заболевания плода при пер­
вичном заболевании матери токсоплазмо­
зом во время беременности. Все большее 
количество сообщений свидетельствует 
о том, что раннее лечение спирамици­
ном может отсрочить или предотвратить 
трансплацентарный транспорт паразита, 
что может быть вызвано высокой концен­
трацией препарата в плаценте.

П и р и м е т а м и н  и с у л ь ф а д и -  
а з и н более эффективны при уже раз­
вившемся токсоплазмозе плода, однако, 
так как многие сильно инфицированные 
дети умирают или выживают с грубыми 
нарушениями, при явных ультразвуко­
вых признаках церебральной инфекции 
(например, вентрикуломегалия плода) 
на ранних сроках должен обсуждаться 
вопрос о прекращении беременности. 
Спирамицин не является препаратом 
выбора после рождения ребенка, но мо­
жет быть использован в лечении ток­
соплазмоза у пациентов со сниженным 
иммунитетом, не переносящими приме­
нение пириметамина, или сочетания пи- 
риметамина с клиндамицином.

У матери лечение проводится профи­
лактически для снижения риска плацен­
тарного переноса инфекции — назначают 
по 1 г спирамицина каждые 8 ч с момен­
та возникновения подозрения на течение 
у матери токсоплазмозной инфекции.

Лечение обычно продолжают в тече­
нии всей беременности. При подтверж­
дении наличия инфекции плода при ам- 
ниоцентезе или кордоцентезе назначают 
пириметамин, сульфадиазин или оба 
этих препарата

Ребенку при необходимости назнача­
ют по 50 мг/кг спирамицина два раза в 
день. Лучших результатов лечения мож­
но добиться при сочетании спирамици­
на с пириметамином и сульфадиазином. 
Спирамицин в настоящее время приме­
няют в Европе (более 15 лет), но не раз­
решен к использованию на территории 
США и Великобритании. Препарат вы­
пускают в виде таблеток по 50 мг (750000 
Мед) и в виде не содержащей сахара сус­
пензии (25 мг/мл).

П и р и м е т а м и н .
Пириметамин используют вместе с 

сульфадиазином для лечения токсоплаз­
моза. Пириметамин-ди-аминопирими- 
дин, блокирующий синтез нуклеиновых 
кислот у малярийных паразитов. Он так­
же влияет на метаболизм фолиевой кис­
лоты. Пириметамин впервые получен 
в 1951 г и до сих пор является препара­
том выбора для лечения токсоплазмоза. 
Длительное назначение пириметами­
на может угнетать гемопоэз. Другие по­
бочные эффекты встречаются редко, но 
могут отмечаться кожные сыпи и, при 
использовании высоких доз препарата, 
трофические глосситы и мегалобластная 
анемия. Для предотвращения развития 
этих осложнений при приеме препарата 
во время беременности используют фо- 
линиевую кислоту (5-формилпроизвод- 
ное фолиевой кислоты), так как она не 
изменяет действие пириметамина на ма­
лярийных или токсоплазмозных парази­
тов. Пириметамин в течение многих лет 
широко используют в лечении малярии. 
Свидетельств тератогенного действия 
препарата нет, но пириметамин оказы­
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27.1. Врожденный и приобретенный токсоплазмоз

вает тератогенное действие в экспери­
ментах на животных и, следовательно, 
применения его лучше избегать в пер­
вый триместр беременности. Препарат 
хорошо всасывается при приеме внутрь 
и медленно выводится почками, период 
полужизни в плазме крови составляет 
в среднем около 4 дней. Концентрация 
пириметамина в тканях превышает кон­
центрацию его в плазме крови (объем 
распределения около 3 л/кг). Несмотря 
на то, что препарат выделяется в грудное 
молоко, противопоказаний к использова­
нию его во время лактации нет. При ис­
пользовании пириметамина для лечения 
малярии часто параллельно назначают 
сульфаниламид (например сульфадок- 
син), так как два препарата взаимно уси­
ливают действие друг друга. Таким же 
образом сульфадиазин повышает эффек­
тивность пириметамина (почти в восемь 
раз) при лечении токсоплазмоза. Другие 
сульфаниламидные препараты не так 
эффективны. Таким образом, сульфади­
азин должен назначаться во всех слу­
чаях использования пириметамина для 
лечения токсоплазмоза. Производители 
разрешают применение пириметамина 
только у детей старше 5 лет жизни.

Л е ч е н и е  м а т е р и .
Для предотвращения трансплацен­

тарной передачи паразита применяют 
спирамицин. Если заражение плода 
все-таки случилось, необходимо рассмот­
реть вопрос о прекращении беременнос­
ти, хотя назначение 50 мг пириметами­
на один раз в день и 1 г сульфадиазина 
3 раза в день внутрь может снизить тя­
жесть заболевания новорожденного.

Л е ч е н и е  н о в о р о ж д е н н о г о .  
При подозревающемся первичном забо­
левании матери во время беременности 
назначают нагрузочную дозу пиримета­
мина — 1 мг/кг внутрь два раза в день 
в течение 2 дней с последующим подде­
рживающим лечением — 1 мг/кг один 
раз в день в течение 6 нед. Во время про­
ведения лечения необходим гематологи­
ческий контроль. В то же время назна­
чают лечение сульфадиазином -50 мг/кг 
внутрь каждые 12 ч. При подтвержден­
ном заболевании плода лечение двумя 
препаратами, продолжающееся в течение 
полного года, может несколько улучшить 
прогноз. Многие руководства в качестве 
альтернативы такой схеме лечения пред­
лагают короткие (3-4 нед) курсы спира­
мицина, но контролируемые исследова­
ния, которые могли бы подтвердить эф­
фективность этих схем, не проводились.

Пириметамин выпускают в таблет­
ках по 25 мг и в виде не содержащей са­
хара суспензии.

Р е к о м е н д а ц и и .
Ввиду того, что в ряде стран (США и 

др.) заболеваемость токсоплазмозом во 
время беременности относительно низка, 
а серологические тесты не во всех случа­
ях дают надежные результаты, массовое 
скрининг-обследование обычно не прово­
дится. Однако специалисты настаивают 
на разработке региональных скрининг- 
программ, особенно в группах населения 
с высоким риском заболевания токсоплаз­
мозом. К этой категории лиц относятся 
женщины, работающие в ветеринарных 
лечебницах, владелицы кошек, любите­
ли сырого и недожаренного мяса. Такое
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обследование требуется и женщинам, у 
которых во время беременности наблюда­
лось увеличение лимфатических узлов; 
его проводят с дальнейшим динамичес­
ким контролем с помощью серологичес­
ких тестов.

Любая женщина, у которой во время 
беременности развился острый токсо­
плазмоз, должна быть проконсультиро­
вана по поводу возможного прерывания 
беременности. Поскольку врожденный 
токсоплазмоз наблюдается только при ос­
тром заболевании матери, ей можно дать 
гарантии того, что следующая беремен­
ность будет протекать без таких последс­
твий. Опасность инфицирования плода, 
по-видимому, является минимальной, 
если мать заражается в первые 2 меся­
ца беременности, но риск значительно 
увеличивается (хотя и составляет менее 
50%) при заболевании матери в более 
поздние сроки.

Человек может заразиться только 
один раз и поэтому женщина, получив­
шая иммунитет до беременности, не 
представляет опасности в плане переда­
чи возбудителя ее ребенку.

Клинические проявления врожден­
ного токсоплазмоза, выражающиеся в 
виде хориоретинита, рецидивирующих 
судорожных припадков, гидроцефалии и 
внутричерепных кальцификатов, могут 
наблюдаться сразу после родов или появ­
ляться позднее.

Заболевание матери в подавляющем 
большинстве случаев не сопровождает­
ся никакими симптомами, хотя нередко 
отмечается увеличение периферических 
лимфатических узлов. Бессимптомное

заражение может быть выявлено при оп­
ределении в сыворотке крови высокого 
уровня антител к Toxoplasma gondii.

Исследования врожденного токсо­
плазмоза основываются на результа­
тах серологических анализов, опреде­
ляющих инфицированность матери. 
Как распространенность серопозитивнос- 
ти среди населения (свидетельствующая 
о контактах в прошлом и иммунитете), 
так и степень опасности заражения в пе­
риод беременности значительно варьиру­
ют между различными странами и даже 
между различными регионами в одной и 
той же стране. Это объясняется, по край­
ней мере, отчасти, различиями в привыч­
ках в отношении обработки и употребле­
ния сырого мяса и различиями в контак­
тах с кошачьими экскрементами, потому 
что и то и другое может быть резервуаром 
микроорганизмов. Рутинный скрининг 
на токсоплазмоз всех беременных прово­
дится в некоторых странах, например во 
Франции, Бельгии и Люксембурге, одна­
ко это делается далеко не во всех странах, 
даже в таких, как, например, Англия и 
Голландия.

Опасность заражения плода от ма­
тери зависит от периода беременности, 
в котором произошло инфицирование 
женщины. Высокий уровень клиничес­
ких проявлений заболеваемости ново­
рожденных после заражения в ранние 
сроки беременности заставил француз­
ских исследователей рекомендовать 
прерывание беременности, где это воз­
можно, а при невозможности назна­
чать лекарственный препарат против 
простейших — спирамицин.
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28.2. Врожденный листериоз

Если новые случаи токсоплазмоза 
являются редкостью, низкий уровень за­
болеваемости не оправдывает экономи­
ческих затрат на программу поголовного 
скрининга. При этом гораздо более эф­
фективными оказываются образователь­
ные программы, обучающие беременных 
женщин не употреблять в пищу сырое 
или недостаточно прожаренное мясо, 
тщательно мыть руки после приготовле­
ния мяса и использовать перчатки при 
работе в саду и при уходе за кошачьими 
туалетами. Однако нет никаких свиде­
тельств тому, что эти образовательные 
программы сопровождаются изменени­

ями в поведении людей и уменьшением 
случаев врожденного токсоплазмоза.

Много еще надо работать для опре­
деления истинной частоты заражения 
и последствий врожденного токсоплаз­
моза. Ни спирамицин, ни пириметамин 
сульфат не являются достаточно эффек­
тивными против паразита, а применение 
последнего препарата к тому же сопро­
вождается частыми побочными явлени­
ями у беременных женщин. Необходимы 
клинические испытания новых антипа- 
разитарных препаратов, обладающих 
высокой эффективностью и безопасно­
стью.

28.2. Врожденный листериоз

Листериоз преимущественно поража­
ет беременных женщин.

Случаи прямого заражения челове­
ка от животных редки, чаще заражение 
наступает в результате употребления 
непастеризованного коровьего молока, 
овощей с земли, удобрений с фекалиями. 
Может иметь место носительство этих 
микроорганизмов в кишечнике вследс­
твие употребления сырых овощей и др.

Случаи неонатальной инфекции, пе­
реданной от матери, могут отмечаться 
после развития фебрильного заболева­
ния у матери. Может быть бессимптом­
ное носительство листерий.

Инфекции плода и новорожденного, 
вызванные Listeria monocytogenes, часто 
рассматривались отдельно от других ви­

дов неонатальной бактериальной инфек­
ции. По мере накопления знаний относи­
тельно этого вида микроорганизмов ста­
новится очевидным, что подобно целому 
ряду других микроорганизмов листерии 
способны часто вызывать тяжелые, иног­
да протекающие в виде молниеносных 
интранатальных форм, заболевания, а 
также тяжелые осложнения в раннем пе­
риоде жизни. Кроме того, у детей более 
старшего возраста они часто вызывают 
менингит, характеризующийся медлен­
ным прогрессирующим течением. Эти 
микроорганизмы также могут быть при­
чиной самопроизвольных выкидышей и 
антенатальной гибели плода.

L. monocytogenes встречается в почве 
и может вызвать заболевание как у че­
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ловека, так и у многих видов животных. 
Отмечались также случаи прямого зара­
жения человека от животных или в ре­
зультате употребления непастеризован­
ного коровьего молока. Может иметь мес­
то носительство этих микроорганизмов в 
кишечнике.

Листериоз — широко распространен­
ная бактериальная инфекция, поража­
ющая человека, сельскохозяйственных 
и диких животных. В настоящее время 
листериоз зарегистрирован в 60 странах 
мира, в разных климатических зонах 
планеты.

Листериозу принадлежит определен­
ная роль в патологии беременности, пло­
да и новорожденного. Эти микроорганиз­
мы могут быть причиной самопроизволь­
ных выкидышей, антенатальной гибели 
плода, преждевременных родов, гибели 
новорожденного в раннем неонатальном 
периоде, отставания детей в умствен­
ном развитии (К. В. Орехов, Е. В. Попова, 
2002).

При врожденном листериозе леталь­
ность достигает 70%. В перинатальной 
смертности доля листериоза составля­
ет 0,7-2,5%, в странах Западной Европы 
эти показатели достигают 4-7%. Среди 
умерших преобладают недоношенные 
(3:1). У женщин при акушерской патоло­
гии листериоз определяется с частотой 
до 20%.

Листерии — факультативные анаэ­
робные бактерии. Они обладают высокой 
устойчивостью к действию физико-хи­
мических факторов и могут долго сохра­
няться жизнеспособными во внешней 
среде. Хорошо сохраняются в продуктах,

в молоке выдерживают пастеризацию. 
В воде листерии сохраняются до 5 мес., в 
почве — свыше 200 дней.

У людей 75% случаев листериоза 
приходится на беременных и детей пе­
ринатального периода. Высокую часто­
ту листериоза у беременных объясняют 
также повышенной чувствительностью 
к этой инфекции мочеполовой системы 
женщины, особенно матки и плаценты. 
Листерии имеют тропизм к тканям эм­
бриона. Чаще наблюдается у населения 
с низким социально-экономическим по­
ложением. Заболеваемость листериозом 
имеет весенне-осеннюю сезонность.

Заражение возможно также путем 
вдыхания инфицированной пыли, с пи­
щей (куриные яйца, где листерии раз­
множаются, не производя их порчи), а 
также при работе с кожами, обувью, со 
шкурками животных, на фабрике мыла.

Входными воротами листериозной 
инфекции являются рот и носоглотка, 
конъюнктива глаз и пищеварительный 
тракт; допускается возможность зараже­
ния через половые пути. В дальнейшем 
через лимфатические пути листерии мо­
гут проникнуть в кровь, вызывая бакте­
риемию и сепсис с поражением централь­
ной нервной системы, разных органов, 
плаценты и плода.

Заражение плода возможно при лю­
бом сроке беременности. Беременная 
женщина чаще заболевает листериозом, 
чем небеременная, по той причине, что, 
как показали опыты на животных, име­
ется истиный органотропизм листерии к 
беременной матке и плаценте. Полагают 
также, что существует и токсическое вли­
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28.2. Врожденный листериоз

яние возбудителя, так как после зараже­
ния животных уже через несколько часов 
может произойти аборт.

Приводим схему заражения плода 
при листериозе:

Инфекция матери.
I

Диаплацентарная инфекция плода 
через пупочную вену.

I
Септицемия плода и изменения во 

всех его органах.
I

Внедрение бактерий через почки и 
мочу в околоплодные воды.

I
Аспирация и заглатывание плодом 

инфицированных вод с развитием брон­
хопневмонии, отита, конъюнктивита, по­
ражением кишечника и пр.

Различают 4 клинические формы 
листериоза: 1) ангинозно-септическую;
2) нервную; 3) септико-гранулематозную 
у плодов и новорожденных; 4) глазо-же- 
лезистую. Некоторые авторы выделяют 
еще септико-тифозную форму и листери­
оз беременных.

Заболевание может быть острым, 
подострым, хроническим и абортивным. 
Почти как правило, в акушерстве при­
ходится иметь дело с латентно протека­
ющей инфекцией. При постановке диа­
гноза листериоза у беременных должны 
быть в комплексе учтены данные кли­
ники, анамнеза, эпидемиологические 
особенности и результаты лабораторных 
исследований.

Симптоматология листериоза неоди­
накова при разной клинической картине

болезни. У беременных особого внимания 
заслуживают банальные «гриппозные» 
явления, повторные пиелиты и отяго­
щенный акушерский анамнез: самопро­
извольное преждевременное прерывание 
беременности, мертворождение, ранняя 
детская смертность новорожденных и 
аномалии развития плода.

Иногда у беременных болезнь прояв­
ляется поносами, приступами удушья, 
внезапно возникшей лихорадкой и озно­
бом. В родах нередко наблюдаются окра­
шенные меконием воды, слабость родо­
вой деятельности, а после родов у отде­
льных женщин облысение (С. М. Беккер, 
1975). Часто наблюдается лихорадка за 
несколько часов до родов или в родах, 
что, возможно, является реакцией мате­
ринского организма на инфекционный 
очаг в матке (инфицированная плацента 
и плод). После родов температура обычно 
становится нормальной.

Случаи неонатальной инфекции 
могут отмечаться после фебрильного 
заболевания у матери, или же она мо­
жет быть бессимптомным носителем. 
Инфицирование плода может наступить 
и в результате бактерионосительства у 
матери.

В зависимости от времени инфици­
рования женщины беременность может 
закончиться абортом, преждевременны 
ми родами или сепсисом новорожденно­
го. Листериоз является одной из частых 
причин анте- и постнатальной смерти, 
повреждений плода.

У родившихся живыми детей, боль­
ных листериозом, иногда обнаруживает­
ся клиническая картина сепсиса, иногда
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аспирационной пневмонии, а при рент­
генографии черепа — кальцификаты в 
мозгу. На коже нередко имеется сыпь ге­
моррагического характера в виде розеол 
или мелких узелковых образований розо­
ватого или синеватого цвета. Почти как 
правило, повышена температура. Иногда 
отмечается увеличение печени и селе­
зенки, возникают явления менингоэнце- 
фалита, расстройства дыхания, цианоз, 
глухота сердечных тонов. Клиническая 
картина болезни часто напоминает внут­
ричерепную травму с той лишь разни­
цей, что на первый план выступают яв­
ления интоксикации, а не симптомы воз­
буждения (E. Е. Бадюк, В. В. Прудникова, 
1963).

Диагностика листериоза в раннем 
неонатальном периоде эффективна, если 
прижизненно ребенок рано обследуется 
бактериологически (меконий, слизь из 
зева и носа, кровь, моча, околоплодные 
воды, плацента, отделяемое из родовых 
путей).

Серологические реакции (агглюти­
нации, преципитации, связывания ком­
племента, иммунофлюоресценции) мо­
гут иметь диагностическое значение у

матерей; у новорожденных они обычно 
отрицательны.

При наличии у беременных явных 
клинических проявлений листериоза про­
ведение антибиотикотерапии обязатель­
но. При отсутствии клинических проявле­
ний и высоком титре (1:400) РСК лечение 
также следует проводить, а также при 
нарастании титра антител при беремен­
ности, при антенатальной гибели плода 
в анамнезе, при воспалительных призна­
ках со стороны мочеполовых путей.

Лечение начинают не ранее второго 
триместра беременности ампициллином 
(2-4 г/сут) с повторением цикла через 2-4 
недели. Ампициллин быстро проникает 
через плаценту к плоду. Он накаплива­
ется в амниотической жидкости, пре­
пятствует развитию генерализованного 
листериоза.

Для профилактики врожденного лис­
териоза большое значение имеет предох­
ранение беременных от инфицирования, 
своевременное выявление листериоза, 
особенно стертых и хронических форм у 
беременных и проведение соответствую­
щей терапии (амоксициллин, ампицил­
лин, эритромицин, тейкопланин).

28.3. Врожденный сифилис

В течение последнего десятилетия в 
России регистрируется неуклонный рост 
заболеваемости сифилисом. Основная 
причина увеличения числа больных 
связана с социально-экономическими

изменениями в обществе (ростом про­
ституции, ранним началом половой жиз­
ни, усилением миграции населения и 
др.). Согласно официальной статистике 
последних лет, заболеваемость приобре­
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28.3. Врожденный сифилис

тенным сифилисом в России составляет 
260 случаев на 10000 населения, и этот 
показатель ежегодно увеличивается в 2 
раза. Беременные женщины составляют 
8-12% от общего числа больных. У части 
женщин сифилис во время беременнос­
ти не диагностируется, чему способс­
твуют: частые варианты его латентного 
течения, прием антибиотиков по поводу 
интеркуррентных заболеваний, само­
лечение сифилиса ввиду широкой до­
ступности лекарственных препаратов, а 
также уклонение части беременных от 
наблюдения в женской консультации. 
Наиболее остро стоит проблема заболева­
емости среди подростков и людей моло­
дого возраста. Эпидемиологическое не­
благополучие способствует увеличению 
случаев врожденного сифилиса у детей 
(JI. Ю. Барычева, 2002).

Врожденный сифилис для многих по­
колений врачей служил моделью заболе­
вания плода. С внедрением более совер­
шенного пренатального наблюдения и с 
разработкой эффективных средств про­
тив бледной трепонемы частота врожден­
ного сифилиса значительно снизилась. 
Это имеет важное значение, так как си­
филис во время беременности сопровож­
дается высокой антенатальной смертнос­
тью и, кроме того, у детей с врожденным 
заболеванием на всю жизнь остаются 
последствия, которые невозможно устра­
нить даже при проведении лечения в не­
онатальный период. Проблема врожден­
ного сифилиса далека от разрешения.

При беременности активный сифилис 
встречается редко, преобладают скрытые 
его формы.

С и ф и л и с  у м а т е р и .
Проявления сифилиса у матери под 

влиянием беременности не изменяют­
ся. При контакте с бледной трепонемой 
вероятность заражения составляет 50%. 
После инкубационного периода (средняя 
продолжительность 3 нед) появляется 
первичная сифилома — твердый шанкр 
(безболезненная язва с плоским уплот­
нением в основании, увеличение реги­
онарных лимфатических узлов). После 
исчезновения шанкра через 2-6 нед на­
блюдается вторичный сифилис (высы­
пания, папулы на слизистых оболочках, 
широкие кондиломы, увеличение всех 
групп лимфатических узлов). Эти пора­
жения держатся в течение 2-6 нед, пос­
ле чего начинается вторичный скрытый 
сифилис.

В р о ж д е н н ы й  с и ф и л и с .
Врожденный сифилис является мно­

госистемным заболеванием, значительно 
различающимся по тяжести и разнообра­
зию форм.

При условии адекватного антена­
тального наблюдения, что подразумевает 
проведение в I триместре беременности 
исходных серологических тестов на сифи­
лис, врожденный сифилис является забо­
леванием, которое можно предупредить.

Р и с к  д л я  п л о д а  п р и  з а р а ­
ж е н и и  от  б о л ь н о й  м а т е р и ,  не 
п о л у ч а в ш е й  л е ч е н и я .

Наибольший риск для плода отме­
чается при первичном или вторичном 
сифилисе, причем вероятность того, что 
он избежит инфицирования, весьма не­
значительна. При нелеченном раннем 
или латентном сифилисе вероятность
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того, что плод останется неинфициро- 
ванным, составляет соответственно 20 и 
70%. Заражение плода возможно на лю­
бой стадии течения сифилиса у матери. 
Особенно велик риск инфицирования, 
если мать имеет стаж заболевания менее 
2-х лет. У женщин, не получавших лече­
ние по поводу первичного или вторично­
го сифилиса, инфицировано 85-90% пло­
дов, 35% из них рождаются мертвыми. 
Группу очень высокого риска составляют 
женщины, больные вторичным сифили­
сом. Вероятность рождения ими больного 
ребенка приближается к 100%.

Каждая беременная женщина долж­
на быть подвергнута серологическому 
обследованию 2 раза (1 раз в первую по­
ловину беременности и 1 раз — во вто­
рую).

Течение беременности у инфициро­
ванных женщин часто заканчивается 
самопроизвольными абортами, преждев­
ременными родами, замершей беремен­
ностью, аномалиями развития плода, 
рождением больных детей с ранними 
или поздними проявлениями сифили­
са. Гибель плода или рождение ребенка 
с врожденным сифилисом наблюдается 
при отсутствии специфического лечения, 
а также при наличии терапии непосредс­
твенно перед родами. При адекватном 
лечении матери, начатом до 6-ти недель 
беременности, ребенок в большинстве 
случаев рождается здоровым. Однако 
полноценная терапия не всегда способна 
предотвратить развитие врожденного си­
филитического процесса.

Р и с к  д л я  п л о д а  п р и  з а р а ­
ж е н и и  от  б о л ь н о й  м а т е р и ,  п о ­

л у ч а в ш е й  л е ч е н и е  во  в р е м я  
б е р е м е н н о с т и .

Раннее начало лечения инфициро­
ванных матерей должно приводить к из­
лечению большинства новорожденных. 
Выраженные сифилитические пораже­
ния новорожденных, наблюдавшиеся 
при рождении, имели место в случаях, 
когда у матерей отмечалась повышенная 
чувствительность к пенициллину и они 
получали лечение эритромицином; в по­
добных ситуациях более эффективными 
альтернативными препаратами могут 
служить цефалоспорины.

Заболевание имеет широкий спектр 
исходов: от мертворожденных, преждев­
ременных родов, яркой выраженности 
процесса, минимальной клинической 
симптоматики и вплоть до рождения 
клинически здоровых детей.

Ряд обычных проявлений врожденно­
го сифилиса представлен на схеме.

Схема. Проявления врожденного 
сифилиса (Ф. Ариас, 1989).

Большинство детей при рождении 
выглядят здоровыми, у некоторых име­
ются везикулезно-буллезные высыпания 
на ладонях и подошвах. Спустя 4 дня -3 
нед после рождения могут появиться сле­
дующие симптомы заболевания.

1. С и н д р о м ,  с х о д н ы й  с г р и п ­
пом.

а) менингеальные симптомы;
б) слезотечение (воспаление радуж­

ной оболочки);
в) отделяемое из носа; слизистые обо­

лочки красные, отечные, эрозированы, 
изобилуют бледными трепонемами;
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г) ангина — на слизистой оболочке 
глотки имеются папулы;

д) генерализованная артралгия — 
из-за болей отсутствие активных движе­
ний конечностей (псевдопаралич Парро); 
на рентгенограмме явления остеохонд- 
рита; часто отмечается периостит, в час­
тности больших берцовых костей (сабле­
видные голени);

2 . У в е л и ч е н и е  в с е х  г р у п п  
л и м ф а т и ч е с к и х  у з л о в .

а) шейные, локтевые, паховые, под­
мышечные, подколенные;

б) гепатоспленомегалия — в тяжелых 
случаях возможно наличие анемии, пур­
пуры, желтухи, отеков, гипоальбумине- 
мии.

3. В ы с ы п а н и я .
а) пятнисто-папулезные, папулезные 

и буллезные высыпания могут появиться 
одновременно;

б) иногда папулезные поражения мо­
гут сливаться, образуя широкие конди­
ломы.

Ценные данные можно получить при 
исследовании плаценты. При макроско­
пическом исследовании плацента имеет 
большие размеры, бледная, отечная.

Микроскопическое исследование с 
окрашиванием серебром часто позволяет 
выявить наличие бледных трепонем.

Для врожденного сифилиса харак­
терно тем более тяжелое течение его, чем 
раньше происходит заражение матери.

Д и а г н о с т и к а  с и ф и л и с а  зави­
сит от вида поражений, имеющихся в дан­
ный момент у больной. Серологические 
реакции в первый период болезни еще

остаются отрицательными, поэтому ос­
новным диагностическим методом при 
первичных поражениях является иссле­
дование под микроскопом в затемненном 
поле мазка из твердого шанкра для вы­
явления бледной трепонемы.

Этот метод следует применять при 
обнаружении любых подозрительных 
влажных кожных поражений (широкие 
кондиломы). При отсутствии возбудителя 
в мазке при исследовании в затемненном 
поле проводят серологические тесты.

С е р о л о г и ч е с к и й  к о н т р о л ь .
Лечение сифилиса очень важно про­

водить под контролем серологических 
исследований; это дает возможность 
судить об эффективности терапии и 
реинфекции.

По мнению ряда исследователей, си­
филитическая инфекция может влиять 
на хромосомный аппарат зародышевых 
клеток родителей, вследствие чего фор­
мируются сифилитические гаметопатии 
(дегенеративные изменения, возника­
ющие в половых клетках до оплодотво­
рения). Заражение плода возможно на 
любой неделе беременности, его инфици­
рование в период бластогенеза приводит 
к возникновению бластопатий, в период 
эмбриогенеза -сифилитических эмбрио­
патий. Наиболее частое заражение плода 
происходят на 4-5-м месяце беременнос­
ти. Передача инфекции осуществляет­
ся тремя путями: через пупочную вену, 
лимфатические щели пупочных сосудов 
и поврежденную плаценту с током крови 
матери. Проникая в плаценту, бледные 
трепонемы вызывают в ней тяжелые ана- 
томо-морфо-логические изменения, про­
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являвшееся отеком, соединительноткан­
ной гиперплазией и некротическими из­
менениями. Поражения сосудов по типу 
эндо-, мезо-, периваскулитов сопровож­
даются выраженным склерозом ворси­
нок, дегенерацией эпителия, клеточной 
инфильтрацией стенок сосудов с их об­
литерацией. Для сифилиса типично уве­
личение массы плаценты (соотношение 
массы плаценты к массе плода равно 1:3, 
тогда как в норме этот показатель состав­
ляет 1:5). С развитием плацентарного 
кровообращения возбудитель сифилиса 
попадает в организм плода. Развивается 
специфическая септицемия. Наиболее 
часто поражаются кровеносные сосуды, 
печень, селезенка, легкие, эндокринные 
железы, нервная система, кости, в кото­
рых происходит диффузная межклеточ­
ная инфильтрация, изменение стенок со­
судов, разрастание соединительной тка­
ни. Инфильтративные изменения в виде 
скоплений могут образовывать милиар- 
ные сифиломы. Особенно выражены эти 
изменения в печени и селезенке. В легких 
обнаруживаются явления специфической 
инфильтрации межальвеолярных пе­
регородок, гиперплазии и десквамации 
эпителия альвеол. Поражение головно­
го мозга на ранних стадиях его форми­
рования приводит к задержке развития 
отдельных мозговых структур, микроги- 
рии, мозговому склерозу, порэнцефалии. 
Особенно страдают мозговые оболочки и 
сосуды, что проявляется картиной специ­
фического эндартериита вплоть до обли­
терации с последующим размягчением 
окружающих тканей. На стенках сосудов 
и оболочках мозга образуются множест­

венные мелкие узлы-гуммы. В оболочках 
развиваются эндо- и периартерииты, что 
проявляется выраженной сосудисто-вос­
палительной реакцией. Формируется 
специфический гуммозный базальный 
менингит или менингоэнцефалит.

При врожденном сифилитическом 
процессе нарушается питание плода, за­
трудняется обмен веществ. В ряде слу­
чаев специфическое поражение плода 
бывает столь значительным, что приво­
дит к его внутриутробной гибели, чаще 
на 6-7-м месяцах беременности (поздние 
выкидыши).

К л а с с и ф и к а ц и я .
В соответствии с общепринятой клас­

сификацией врожденный сифилис делят 
на сифилис плода, ранний врожденный 
сифилис (от момента рождения ребенка 
до 4-х лет), поздний врожденный сифи­
лис (у детей старше 4-х лет), скрытый 
врожденный сифилис, наблюдающийся 
во всех возрастных группах.

В е д е н и е  б е р е м е н н ы х ,  ч у в с ­
т в и т е л ь н ы х  к п е н и ц и л л и н у .

Наличие у беременной повышенной 
чувствительности к пенициллину созда­
ет большие трудности при проведении 
внутриутробной терапии. Использование 
других эффективных препаратов во вре­
мя беременности нежелательно, посколь­
ку они оказывают токсическое действие 
на организм матери и плода, их проходи­
мость через плаценту и проникновение в 
ткани плода недостаточны. В настоящее 
время нет такого лекарственного средс­
тва, которое можно было бы квалифици­
ровано рекомендовать для этих целей. 
В таблице рассматривается группа ле­

—  688  —

ak
us

he
r-li

b.r
u



28.3. Врожденный сифилис

Таблица 28.1
Лекарственные препараты, назначаемые вместо пенициллина 
беременным, чувствительным к пенициллину (Ф. Ариас, 1989).

В настоящее время нет удовлетворительной замены пенициллину. Необходимо при­
ложить все усилия для подтверждения аллергии к пенициллину с помощью кожных 
проб, поскольку более 80% лиц с указанием в анамнезе на непереносимость пени­
циллина вполне могут перенести дополнительные дозы этого препарата. Кроме того, 
в отдельных случаях можно обсудить вопрос о десенсибилизирующем лечении.
Лекарственное
средство

Аннотация

Эритромицин 
—  по 0,5 г 4 раза 
в день в тече­
ние 15 дней

Препарат с наибольшим опытом применения.
Проблемой, связанной с указанным режимом лечения, является его эф­
фективность. Более низкая частота излечения матери, чем при пеницил­
линотерапии.
Непостоянный и часто довольно низкий уровень насыщения препаратом 
организма плода может служить объяснением недостаточной эффектив­
ности лечения плода, о чем многократно сообщалось в литературе.
Не следует применять эритромицин —  эстолат, посколь­
ку приблизительно у 10% беременных отмечено его токси­
ческое действие на печень. Эритромицин можно считать су- 
боптимальным препаратом в данной ситуации.

Деоксициклин 
—  по 0,1 г 2 раза 
в день в тече­
ние 12 дней

Тетрациклины —  вполне эффективные препараты, вызывающие раз­
рушение трепонем и достаточно хорошо проникающие в ткани плода. 
Риск, связанный с применением деоксициклина при беременности, 
гораздо меньше, чем при назначении тетрациклина (токсическое вли­
яние на печень, накопление в костях и зубах плода с последующими 
дефектами). Препарат представляется многообещающим, но пока от­
сутствует достаточный опыт его применения при беременности.

Цефалоспорины Относительно безопасные лекарственные средства при непереноси­
мости пенициллина (при условии отсутствия аллергической реакции 
немедленного типа). Можно добиться достаточной концентрации препа­
рата в организме плода при парентеральном применении, что требует 
госпитализации матери на 2-недельный срок. Опыт применения этих 
лекарственных средств весьма ограниченный. В большинстве сообще­
ний отмечается использование цефалоридина, который назначается 
редко ввиду его потенциального токсического действия на почки.

Цефокситин 
(цефамандол) —  
третье поколение 
цефалоспоринов.

Эти новые лекарственные средства в будущем могут оказать­
ся ценными препаратами. Очень мало данных об их примене­
нии во время беременности; в литературе отсутствуют сообщения 
об их использовании для лечения сифилиса у беременных.

карственных препаратов, которые могут 
назначаться беременным с установлен­
ной аллергической реакцией к пени­
циллину. Каждый ребенок, родившийся

у матери, леченной этими препаратами 
вместо пенициллина, должен получить 
полный курс пенициллинотерапии в не­
онатальный период.
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28.4. Сифилис

Термином «ранний сифилис» обозна­
чают первичный, вторичный или латен­
тный сифилис продолжительностью не 
более 2 лет

Ниже приведены рекомендуемые схе­
мы лечения:

— бензатин-бензилпенициллин: од­
нократный курс внутримышечных инъ­
екций в общей дозе, равной 2,4 млн. ЕД 
(ввиду большого объема эта доза обычно 
вводится в виде двух инъекций в разные 
участки тела), или

— водный прокаин-бензилпеницил- 
лин ежедневно внутримышечно в дозе 
1,2 млн. ME; продолжительность лече­
ния 10 дней.

Имеются лишь ограниченные дан­
ные об оптимальном методе лечения си­
филиса, мнение специалистов по этому 
вопросу значительно различаются между 
собой. Некоторые специалисты рекомен­
дуют длительные схемы лечения: бенза- 
тин-бензилпенициллин внутримышечно 
в дозе 2,4 млн. ME один раз в неделю в 
течение 3 нед подряд или водный прока- 
ин-бензилпенициллин ежедневно внут­
римышечно по 1,2 млн. ME в течение 15 
дней.

Небеременным женщинам с аллерги­
ей к пенициллину рекомендуют следую­
щие схемы лечения:

— доксициклин перорально в дозе 
100 мг два раза в день в течение 15 дней;

— тетрациклина гидрохлорид перо­
рально в дозе 500 мг 4 раза в день в тече­
ние 15 дней.

28.4.1. Ранний сифилис В процессе медицинского обслужива­
ния половых партнеров все лица, контак­
тировавшие с больным сифилисом, долж­
ны быть обследованы на наличие БППП 
и незамедлительно подвергнуты лече­
нию по одной из вышеуказанных схем.

28.4.2. Сифилис у беременных

Беременные женщины должны быть 
выделены в отдельную группу, требую­
щую внимательного наблюдения, в час­
тности для выявления возможной реин­
фекции после проведенного лечения.

Рекомендуемая схема лечения пред­
полагает введение пенициллина в тех же 
дозах, которые указаны в разделе 28.4.1.

В случае аллергии к пенициллину, 
назначают эритромицин перорально в 
дозе 500 мг 4 раза в день (курс лечения 15 
дней). Эффективность эритромицина на 
всех стадиях сифилиса и его способность 
предупреждать тяжелые последствия 
врожденного сифилиса вызывают серьез­
ные сомнения; имеются многочисленные 
сообщения о неудачах при применении 
этого препарата.

В процессе медицинского обслужива­
ния половых партнеров, все лица, имею­
щие контакт с больным сифилисом, долж­
ны быть обследованы на наличие БППП 
и незамедлительно подвергнуты лечению 
по одной из вышеуказанных схем.

28.4.3. Врожденный сифилис.

Рекомендуются следующие схемы 
лечения.
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А. Ранний врожденный сифилис (у 
детей в возрасте до 2 лет) при наличии 
отклонений в показателях спинномозго­
вой жидкости:

— водный кристаллический бензил- 
пенициллин 50000 ME/кг внутримышеч­
но или внутривенно ежедневно в дозе 
двух доз (продолжительность лечения не 
менее 10 дней), или

— водный прокаин-бензилпеницил- 
лин 50000 ME/кг внутримышечно еже­
дневно в одной дозе (куре лечения 10 
дней).

Б. Ранний врожденный сифилис (в 
возрасте до 2 лет при нормальных пока­
зателях спинномозговой жидкости) неко­
торые специалисты лечат по этой схеме 
всех младенцев с врожденным сифили­
сом, в том числе с нормальными показа­
телями спинномозговой жидкости):

— бензатин-бензилпенициллин 
50000 ME/кг внутримышечно (один курс 
лечения).

Антибиотики из группы пеницил­
лина (например, эритромицин) не реко­
мендуются для лечения детей первого 
месяца жизни с установленным диагно­
зом врожденного сифилиса. Для лечения 
молодых женщин не рекомендуются пре­
параты группы тетрациклина.

М е д и ц и н с к о е  о б с л у ж и ­
в а н и е .

Врожденный сифилис может развить­
ся у ребенка, если мать в период беремен­
ности страдала сифилисом, однако риск 
минимален, если в это время женщина 
получила курс лечения пенициллином. 
Все младенцы, рожденные женщинами 
с положительными реакциями на сифи­

лис, должны быть обследованы при рож­
дении, а затем с 3-месячными интерва­
лами; их обследование прекращают, если 
результаты повторных серологических 
тестов остаются отрицательными. Все 
антитела, переданные ребенку от мате­
ри, обычно исчезают через 3 мес. после 
рождения. Облегчают диагностику тест 
на выявление IgM-специфических анти­
тел в сыворотке крови.

Лечение врожденного сифилиса 
обычно необходимо только в тех случа­
ях, когда имеются четкие серологические 
признаки заболевания. Однако если ин­
фицированные младенцы рождены боль­
ными сифилисом женщинами, которые 
не подвергались лечению, то симптомы 
заболевания у новорожденных могут от­
сутствовать. Серологические реакции у 
ребенка также могут быть отрицатель­
ными, если мать подверглась заражению 
в поздней стадии беременности. Если 
известно, что мать инфицирована, ле­
чение младенца необходимо проводить 
тогда, когда: а) лечение матери было 
недостаточным или о нем нет никаких 
сведений; б) применялись антибиотики 
не из группы пенициллина; в) невозмож­
но провести клиническое и серологичес­
кое наблюдение за младенцем.

Ранний врожденный сифилис обыч­
но хорошо поддается лечению (с точки 
зрения клинической картины и сероло­
гических тестов) пенициллином в над­
лежащих дозах. Выздоровление может 
быть медленным у тяжелобольных де­
тей, имеющих обширные поражения 
кожи, слизистых оболочек, костной тка­
ни или внутренних органов. Дети с не-
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удовлетворительным состоянием пита­
ния могут быть подвержены интеркур- 
рентным инфекциям, например пнев­
монии; в этих случаях рекомендуется их 
госпитализация.

28.4.4. Сифилис и ВИЧ-инфекция

Все больные сифилисом должны под­
вергаться обследованию на ВИЧ-инфек- 
цию в связи с высокой частотой случаев 
одновременного заражения этими двумя 
инфекциями и особенностями клиничес­
кой оценки и медицинского обслужива­
ния больных в таких случаях.

28.4.5. Мягкий шанкр

Рекомендуются следующие схемы 
лечения:

— цефтриаксон внутримышечно 
250 мг в одной дозе, или

— эритромицин перорально по 500 мг
3 раза в день в течение 7 дней, или

— триметоприм (80мг) (сульфаме- 
токсазол 400 мг) по 2 таблетки два раза 
в день в течение 7 дней; в ряде регио­
нов эта схема лечения может быть менее 
эффективной.

Эффективность ципрофлоксацина, 
применяемого однократно перорально 
в дозе 500 мг, требует дополнительного 
изучения.

Указанные схемы лечения часто 
оказываются неэффективными при ле­
чении больных мягким шанкром и од­
новременно ВИЧ-инфицированных. 
Для определения оптимальной схемы 
терапии в таких случаях требуются до­

полнительные исследования. В процессе 
медицинского обслуживания половых 
партнеров все лица, имеющие контакт с 
больным мягким шанкром, должны быть 
обследованы на наличие БППП и неза­
медлительно подвергнуты лечению по 
одной из схем терапии этой инфекции.

28.4.6. Венерическая 
лимфогранулема (хламидийная 

лимфогранулема)

Рекомендуются следующие схемы 
лечения:

— доксициклин перорально по 100 мг 
два раза в день в течение 14 дней, или

— тетрациклина гидрохлорид перо­
рально по 500 мг 4 раза в день в течение 
14 дней.

Препараты группы тетрациклина 
противопоказаны при беременности.

Ниже указаны препараты, эффек­
тивно воздействующие на серовары С. 
trachomatis венерической лимфогрануле- 
мы in vitro (широкая оценка эффектив­
ности этих препаратов у больных с выде­
ленным возбудителем не проводилась):

— эритромицин перорально по 500 мг
4 раза в день в течение 14 дней, или

— сульфадиазин перорально 1 г 4 
раза в день в течение 14 дней, или другие 
сульфаниламиды, которые могут приме­
няться в эквивалентных дозах.

При медицинском обслуживании 
больных венерической лимфогрануле- 
мой жидкость из флюктуирующих лим­
фатических узлов необходимо отсасывать 
через соседние участки кожи. Рассечение 
и дренаж узлов, а также их иссечение
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замедляют процесс заживления и поэ­
тому противопоказаны. При поздних ос­
ложнениях, таких как стриктуры и сви­
щи, могут потребоваться хирургические 
вмешательства.

В процессе медицинского обслужи­
вания половых партнеров все лица, име­
ющие контакт с больным венерической 
лимфогранулемой, должны быть обсле­
дованы на наличие БППП и незамедли­
тельно подвергнуты лечению по одной из 
вышеуказанных схем.

28.4.7. Паховая гранулема

Рекомендуется следующая схема 
лечения:

— триметоприм (80 мг) (сульфаметок- 
сазол 400 мг) или соответствующий суль­
фаниламидный компонент по 2 таблетки 
два раза в день в течение 14 дней.

Может применяться следующая аль­
тернативная схема лечения:

— доксициклин перорально 100 мг 
два раза в день в течение 14 дней или 
тетрациклина гидрохлорид перорально 
500 мг 4 раза в день в течение 14 дней и 
стрептомицин в дозе 1 г внутримышеч­
но один раз в день в течение 14 дней. 
Имеются данные о том, что эффектив­
ность этой схемы терапии неодинакова в 
различных регионах.

В процессе медицинского обслужива­
ния половых партнеров все лица, имею­
щие контакт с больным паховой грануле­
мой, должны быть обследованы на нали­
чие БППП и безотлагательно подвергну­
ты лечению по одной из вышеуказанных 
схем.

Этиотропное лечение детей с врож­
денным сифилисом проводят препарата­
ми пенициллина. Для лечения детей в 
возрасте до 2-х лет используют натриевую 
и новокаиновую соли пенициллина, стар­
ше 2-х лет — также бициллины. У детей 
до 6 месяцев суточная доза составляет 
100 тыс. ЕД/кг массы тела, у детей от 6 
месяцев до года — 75 тыс. ЕД/кг/сут, у 
детей старше 1 года — 50 тыс. ЕД/кг/сут. 
Суточную дозу делят на 6 равных доз 
для водорастворимого пенициллина и на
2 — для новокаиновой его соли. Курс ле­
чения составляет 15 дней.

Бициллин -1,3 или -5 детям стар­
ше 2-х лет вводят по 300 тыс. ЕД 1 раз 
в сутки. При раннем врожденном сифи­
лисе рекомендуется проводить 6 курсов 
лечения пенициллином с интервалом 
в 1 месяц, при позднем — 8 курсов с та­
кими же перерывами. При непереноси­
мости пенициллина можно использовать 
оксациллин и ампициллин. В случае не­
переносимости полусинтетических пени- 
циллинов назначают макролиды. Кроме 
этиотропной терапии, в лечении исполь­
зуют методы неспецифического воздейс­
твия — витамины, в тяжелых случаях 
-препараты иммуноглобулинов, перели­
вание крови.

Детям, больным поздним врожден­
ным сифилисом, назначают препараты 
пенициллина в сочетании с висмутом. 
Лечение начинают бийохинолом, кото­
рый вводят в/м 2 раза в неделю в воз­
растной дозировке. При достижении 1/4 
курсовой дозы бийохинола его введение 
прерывают и переходят на инъекции во­
дорастворимого пенициллина или его
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новокаиновой соли. Продолжительность тика продолжают лечение препаратами
пенициллинотерапии составляет 28 висмута до достижения курсовой дозы
дней. По окончании введения антибио- (JI. Ю. Барычева, 2002).

28.5. Вирусные инфекции

28.5.1. Грипп

Грипп — острая вирусная инфекция, 
передается воздушно-капельным путем. 
Вследствие высокой заразности, а также 
изменчивости антигенной структуры ви­
руса, грипп поражает большие группы 
населения. Эпидемии гриппа обычно 
возникают зимой.

Проблема гриппа и сходных с ним 
острых респираторных вирусных заболе­
ваний является одной из наиболее важ­
ных проблем инфекционной патологии 
человека.

Семейство гриппозных вирусов в на­
стоящее время состоит из трех самосто­
ятельных в антигенном и в эпидемичес­
ком отношении групп вирусов, которые 
обозначаются буквами латинского ал­
фавита А, В и С. Вирусы гриппа облада­
ют инфекциозностью, токсичностью, ан- 
тигенностью, гемагглютинизирующей и 
энзиматической активностью.

Вирус гриппа обладает токсическими 
свойствами, которые проявляются в его 
способности (при введении массивных 
доз вируса в мозг и в вену) вызывать су­
дороги и гибель мышей без развития ин­
фекционного процесса. Вирус гриппа яв­
ляется полноценным антигеном, он сти­

мулирует образование, по крайней мере, 
пяти различных видов антител.

Периодически происходит появление 
новой разновидности, которая начинает 
доминировать, а старая исчезает. Момент 
смены доминирующего серотипа сопро­
вождается активизацией эпидемическо­
го процесса и возникновением эпидеми­
ческих волн, а иногда и пандемий.

В настоящее время лабораторная диа­
гностика гриппа осуществляется посред­
ством:

1. Выделения вируса гриппа от боль­
ного.

2. Определения прироста антител в 
сыворотке крови переболевших.

3. Цитологического изучения маз- 
ков-отпечатков из носовых ходов в сочета­
нии с методом иммунофлюоресценции.

Патогенность возбудителя гриппа 
проявляется в основном его эпителио- 
тропностью, токсичностью и, в известной 
мере, антигенным действием. Эти свойс­
тва вируса гриппа обусловливают основ­
ные реакции взаимодействующего с ним 
человеческого организма. Ими определя­
ются и важнейшие клинические прояв­
ления болезни.

Вирус гриппа как внутриклеточный 
паразит характеризуется ярко выражен­
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ным тропизмом по отношению к эпите­
лию дыхательных путей. При вторже­
нии в организм человека, он поселяется 
в этих клетках, здесь он проявляет свою 
жизнедеятельность и усиленно размно­
жается. Происходит дегенерация клеток 
эпителия, их отмирание и обильная де- 
сквамация (В. Г. Мосиянц, 2002).

Вирус гриппа обладает не только эпи- 
телиотропными, но и пневмотропными 
свойствами. Процесс в дыхательных пу­
тях при гриппе не ограничивается пора­
жением эпителиального покрова, в про­
цесс вовлекается и подлежащая ткань, и 
сосудистая сеть, очевидно, при участии 
рефлекторных механизмов.

Вторым важным фактором патоген­
ного действия вируса гриппа служит его 
токсичность. Основным местом приложе­
ния токсического действия вируса грип­
па является нервная система и кровенос­
ные сосуды. Поражаются, по-видимому, 
различные отделы нервной системы и, 
прежде всего, диэнцефальная область, 
которая в силу особенностей строения 
и кровоснабжения особенно ранима. 
Поэтому при ее поражении возникают 
различные вегетативные нарушения 
(гипергидроз, сосудистая лабильность, 
колебания артериального давления и 
т. д.), появляющиеся у больных с первых 
дней жизни.

Весьма важную роль в развитии па­
тологического процесса при гриппе (осо­
бенно в системе органов дыхания) играет 
сопутствующая бактериальная флора. 
Она может быть причиной их утяже­
ления, затяжного течения и развития 
осложнений.

Д и а г н о с т и к а .
A. Через 1-2 сут после заражения по­

являются недомогание, головная боль, 
лихорадка, миалгия и кашель с болью за 
грудиной.

Б. При аускультации в нижних отде­
лах легких выслушиваются хрипы.

B. При рентгенографии грудной 
клетки в ткани легких обнаружива­
ют двустороннюю интерстициальную 
инфильтрацию.

Г. В мазке мокроты, окрашенном по 
Граму, обнаруживают незначительное 
количество бактерий, лимфоцитов и 
макрофагов.

Д. Диагноз подтверждают при обна­
ружении вируса гриппа в эпителии верх­
них дыхательных путей с помощью мето­
дов иммунофлюоресценции.

Е. Проводят посев смывов и мазков из 
носа и зева.

Ж. При помощи реакций торможения 
гемагглютинации, нейтрализации и свя­
зывания комплемента в сыворотке опре­
деляют нарастание титра специфических 
антител.

П р о г н о з .  Грипп обычно закан­
чивается самостоятельно, однако могут 
возникать осложнения, угрожающие 
жизни.

1. Мать. Наиболее серьезные ослож­
нения — гриппозная пневмония и вто­
ричная бактериальная пневмония (ста­
филококковая или вызванная грамотри- 
цательными энтеробактериями) — могут 
заканчиваться летально. При осложне­
ниях гриппа беременность в 25-50% слу­
чаев заканчивается самопроизвольным 
абортом.
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2. Плод. Вирус гриппа может прони­
кать через плаценту. При тяжелой форме 
гриппа нередки преждевременные роды 
или самопроизвольный аборт. Связь 
между заболеванием и риском пороков 
развития у плода не установлена.

Большое значение имеет поражение 
вирусом гриппа плаценты. В эпителии 
плацентарного и внеплацентарного ам­
ниона появляются увеличенные в разме­
рах клетки, содержащие антиген вируса 
и цитоплазматические функцинофиль- 
ные включения, ядра их крупные, свет­
лые, цитоплазма слабо ацидофильная 
или зернистая. Еще чаще выявляются 
дистрофические изменения эпителия, 
амниона и распространенный ацидо­
фильный некроз. Весьма интересно, что 
вирус гриппа может длительное время 
сохраняться в плаценте, даже после ис­
чезновения клиники болезни. Это может 
привести при определенных условиях к 
развитию внутриутробного процесса.

Характер патологии плода, связан­
ный с влиянием вирусной инфекции бе­
ременной, разнообразен и, по-видимому, 
во многом определяется не только сроком 
беременности и реактивностью плода 
на соответствующей стадии онтогене­
за. Важную роль в развитии патологии 
плода при вирусных заболеваниях бере­
менной играет специфичность вируса, 
которая имеет значение не только в фе­
тальном периоде развития, но и в перио­
де эмбриогенеза.

При гриппе, парагриппозной инфек­
ции, аденовирусной инфекции у плода 
поражается преимущественно легочная 
ткань (В. В. Ритова, 1969, 1973).

Выделение вирусов из крови матери и 
новорожденных, а также из околоплодных 
вод и из органов погибших новорожден­
ных и мертворожденных детей показы­
вает, что у беременной женщины с ОРВИ 
непосредственно перед родами имела 
место вирусемия, которая способствовала 
трансплацентарному переходу вируса в 
организм плода (В. Г. Мосиянц, 2002).

Если женщина заболевает гриппом в 
начале беременности, то у ее ребенка мо­
гут наблюдаться явления эмбриопатии.

Гриппозная инфекция в поздних сро­
ках беременности является причиной 
фетопатий.

На основании клинических, вирусоло­
гических и экспериментальных данных 
можно считать, что при гриппозной ин­
фекции при наличии клинических сим­
птомов и лихорадки имеет место вирусе­
мия. Вирусемия может начаться уже через
8-10 ч и длиться 5-6 суток. У беременных в 
таких случаях возникает угроза проник­
новения вируса через плаценту.

Профилактика респираторных ви­
русных инфекций и, в частности, гриппа 
проводится в соответствии с общими по­
ложениями по борьбе с инфекционными 
заболеваниями. Грипп обычно не явля­
ется показанием для прерывания бере­
менности, однако, женщине, уже имею­
щей детей и перенесшей грипп в начале 
беременности, можно рекомендовать эту 
беременность прервать в срок до 12 не­
дель (М. М. Шехтман, 1987).

Л е ч е н и е  и п р о ф и л а к т и к а .
А. Блокировать начальную стадию 

репликации вируса гриппа А удается с 
помощью амантадина. Лечение начи-
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Таблица 28.2
Иммунизация беременных против вирусных инфекций

Заболе­
вание

Заболеваемость 
и летальность 
у беременных

Влияние инфекции на 
плод и новорожденного

Характе­
ристика
вакцины

Влияние 
вакцины 
на плод

Показания 
для вак­
цинации

Примечания

Грипп Заболеваемость и 
летальность повы­
шены, особенно во 
время эпидемий

Повышается риск са­
мопроизвольного абор­
та; на риск врожденных 
пороков не влияет

Инактивиро­
ванная, про­
тив вирусов 
гриппа А и В

Не до­
казано

Тяжелые со­
путствующие 
заболевания

Амантадин бе­
ременным не 
рекомендуется

Корь Высокая заболе­
ваемость, низкая 
летальность

Значительно повышается 
риск самопроизвольного 
аборта; на риск врожден­
ных пороков не влияет

Аттенуиро­
ванная
живая

Не до­
казано

Противо­
показана

В первые 6 сут после 
контакта назначают 
иммуноглобулин 
для в/м введе­
ния, 0,25 мл/кг

Крас­
нуха

Низкая забо­
леваемость и 
летальность

При заражении в I тримест­
ре беременности высок риск 
самопроизвольного аборта 
и врожденной краснухи

Аттенуиро­
ванная
живая

Не до­
казано, 
возможно 
терато­
генное 
действие

Противо­
показана

Показания для 
вакцинации опре­
деляют с помощью 
серологических 
исследований

Эпиде­
ми­
ческий
паро­
тит

Низкая забо­
леваемость и 
летальность

Несколько повышает 
антенатальную смерт­
ность, на риск врожден­
ных пороков не влияет

Аттенуиро­
ванная
живая

Не до­
казано

Противо­
показана

Пассивная им­
мунизация не 
рекомендуется

Полио­
миелит

Во время беремен­
ности заболева­
емость повыша­
ется, инфекция 
чаще протекает в 
тяжелой форме

Вызывает внутриутробную 
гипоксию; ранняя детская 
смертность составляет 25%, у 
новорожденных развиваются 
параличи, на риск врож­
денных пороков не влияет

Аттенуиро­
ванная 
живая или 
инактиви­
рованная

Не до­
казано

Рекомен­
дуется только 
во время эпи­
демии или 
после контак­
та с больным

Перед поездкой 
в эндемические 
районы беременным 
показана иммуни­
зация инактивиро­
ванной вакциной

Гепа­
тит В

У истощенных 
больных ин­
фекция чаще 
протекает в 
тяжелой форме

Вирус гепатита В проникает 
через плаценту, возможен 
гепатит у новорожденного; 
на риск самопроизволь­
ного аборта и врожден­
ных пороков не влияет

Рекомбинант­
ная субъ- 
единичная 
(содержит 
HBsAg)

Неиз­
вестно

Рекомен­
дуется бере­
менным с вы­
соким риском 
заражения

Новорожденным 
вводят иммуног­
лобулин против 
гепатита В и прово­
дят вакцинацию
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нают как можно раньше после контак­
та с больным или появления симптомов 
заболевания. Известно, что амантадин 
проникает в грудное молоко. Кроме того, 
экспериментально показано, что в дозе, 
превышающей терапевтическую, этот 
препарат оказывает эмбриотоксическое 
и тератогенное действие. Таким образом, 
беременным амантадин назначается 
лишь в самых крайних случаях.

Б. Если грипп протекает в тяжелой 
форме, показана госпитализация.

В. При вторичной бактериальной ин­
фекции — пневмонии сразу назначают 
нафциллин в сочетании с цефалоспори- 
нами третьего поколения или гентами- 
цином. После идентификации возбудите­
ля подбирают соответствующе антимик­
робные средства.

Г. При сахарном диабете, а также за­
болеваниях сердца и легких беременным 
показана иммунизация противогриппоз­
ной вакциной. Вакцина содержит инак­
тивированные вирусы и безопасна для 
плода (таблица 28.2).

Препаратов, обладающих специфи­
ческой противовирусной активностью, 
разрешенных для применения в детской 
практике, в настоящее время немного. 
Это химиопрепараты: ремантадин, риба- 
мидил, интерфероны и их стимуляторы, 
специфические иммуноглобулины для 
интраназального и парентерального вве­
дения; ингибиторы фибринолиза и про- 
теолиза. Основное условие достижения 
эффекта от этиотропной терапии ее свое­
временность. Лечение необходимо начи­
нать при появлении первых симптомов 
заболевания (В. Г. Мосиянц, 2002).

28.5.2. Корь

Высокозаразное заболевание, поража­
ющее преимущественно детей. Пик забо­
леваемости приходится на весну. В США 
благодаря вакцинации к 1983 г. заболе­
ваемость снизилась с 200000-400000 до 
1500 случаев в год. В 1993 г. в США за­
регистрировано всего лишь 300 случаев 
кори.

Д и а г н о с т и к а .
A. Патогномоничный симптом, возни­

кающий в конце инкубационного перио­
да и в продромальном периоде, — пятна 
Коплика-Филатова (мелкие беловатые 
пятна на слизистой щек напротив корен­
ных зубов, похожие на крупинки пова­
ренной соли).

На слизистой твердого и мягкого неба 
могут наблюдаться мелкие ярко-красные 
пятна — коревая энантема.

Б. Начало заболевания сопровожда­
ется насморком, кашлем, кератоконъюк- 
тивитом и лихорадкой.

B. Затем появляется сливающиеся 
пятнисто-папулезная сыпь.

Г. Сыпь вначале появляется на лице, 
затем распространяется на туловище и 
конечности. Исчезновение сыпи происхо­
дит в том же порядке.

Д. У иммунизированных лиц забо­
левание протекает легко, с незначитель­
ными катаральными явлениями, еди­
ничными пятнами Коплика-Филатова и 
слабо выраженной сыпью.

Е. Вирус кори обнаруживают в мок­
роте и отделяемом из носа и носоглотки 
с помощью методов иммунофлюоресцен­
ции или выделения в культуре клеток.
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Ж. При помощи реакции торможе­
ния гемагглютинации, нейтрализации 
и связывания комплемента определяют 
нарастание титра специфических анти­
тел в сыворотке. Диагностическим счи­
тается нарастание титра антител в 4 и 
более раз.

Пр о г н о з .
1. Мать. Возможны самопроизволь­

ный аборт и преждевременные роды.
2. Плод. Вирус кори проникает через 

плаценту, и ребенок обычно рождается 
с характерной сыпью на коже и слизис­
той рта. Данные о риске врожденных по­
роков у детей, матери которых во время 
беременности перенесли корь, противо­
речивы. В большинстве исследований 
повышения риска врожденных пороков 
не наблюдалось.

Л е ч е н и е .
A. Назначают постельный режим, 

обильное питье, жаропонижающие и от­
харкивающие средства, ингаляции.

Б. Если после контакта прошло не 
более 6 сут, вводят иммуноглобулин для 
внутримышечного введения 0,5 мл/кг 
однократно.

B. Вторичную бактериальную пнев­
монию лечат антимикробными средст­
вами.

П р о ф и л а к т и к а .
А. Иммуноглобулин для внутримы­

шечного введения (в дозе 0,25 мл/кг одно­
кратно) назначают беременным, не имею­
щим иммунитета к кори, после контакта 
с больными корью, а также новорожден­
ным, чьи матери больны корью.

Б. Вакцинация беременным проти­
вопоказана. Небеременным, ранее не бо­

левшим корью, а также не имеющим про- 
тивокоревых антител, проводят иммуни­
зацию противокоревой вакциной, 2 дозы 
с интервалом в 1 мес., не менее чем за 30 
сут до наступления беременности.

В. Если иммунизация проводилась 
давно, до зачатия женщине проводят ре­
вакцинацию противокоревой вакциной 
(2 дозы).

28.5.3. Краснуха

Краснуха — высокозаразное забо­
левание, обычно наблюдается у детей и 
подростков. Несмотря на эффективность 
современных вакцин против краснухи, 
антитела к вирусу краснухи у 20% жен­
щин детородного возраста отсутствуют.

Краснуха относится к типичным за­
болеваниям раннего детского возраста.

В последние годы в нашей стра­
не неуклонно растет заболеваемость 
краснухой.

Сероэпидемиологические исследо­
вания, проведенные в России и других 
странах СНГ, установили широкое и 
повсеместное распространение этого ви­
русного заболевания. Ежегодно в России 
регистрируется от 150 до 500 тыс. боль­
ных краснухой. В России практически 
каждая четвертая женщина рискует за­
разиться во время беременности красну­
хой. (К. В. Орехов, Т. Б. Татарова, 2002).

На высоте заболевания вирус опре­
деляется в отделяемом из носоглотки, в 
крови, фекалиях и моче. В носоглотке он 
персистирует уже за 7 дней до появле­
ния сыпи и в течение 7-8 дней после ее 
исчезновения. Эпидемическую опасность
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представляют больные с субклинически- 
ми формами инфекции.

Заражение беременных происходит 
через дыхательные пути. После началь­
ного периода размножения вируса в мес­
те внедрения развивается вирусемия. 
Вирусы проникают из межворсинковых 
пространств в сосудистую систему плода 
с последующей диссеминацией в орга­
нах-мишенях, в том числе и в плаценте. 
Последняя служит источником вируса 
для плода. При этом, чем длительнее ви­
русемия у беременной, тем больше веро­
ятность поражения плода.

Если инфекция поражает женщину 
в начале беременности, тогда она может 
вызывать внутриутробную гибель плода, 
или быть причиной низкой массы тела 
новорожденного по отношению к гестаци- 
онному возрасту, вызывать глухоту, ката­
ракту, желтуху, пурпуру, гепатоспленоме- 
галию, врожденные заболевания сердца 
и задержку интеллектуального развития 
детей. В задачи программы вакцинации 
против краснухи входит предупрежде­
ние заражения плода, и, таким образом, 
врожденного синдрома краснухи.

Вирусы с током крови могут достигать 
околоплодных оболочек, адсорбировать­
ся на них, инфицировать околоплодные 
воды, а затем и плод. Инфицирование 
околоплодных вод может произойти из 
родовых путей при повреждении около­
плодных оболочек, нисходящим путем 
через синтиций хориона, из очагов ин­
фекции в самой плаценте, из брюшной 
полости через фаллопиевы трубы. Плод 
может инфицироваться околоплодными 
водами различным путем: при аспира­

ции и заглатывании околоплодных вод, 
через кожные покровы и конъюнктиву.

Проникая в клетки эмбриона, вирус­
ная РНК заменяет клеточную РНК, пе­
редающую генетическую информацию 
в аппарат, воспроизводящий клеточный 
белок. Это приводит к извращению нор­
мального клеточного обмена и синте­
за белков, что и обусловливает гибель 
эмбриона или возникновение пороков 
развития.

Дальнейший прогноз определяется 
гестационным возрастом плода ко вре­
мени заражения. В период до 8-й недели 
беременности (если беременная боль­
на краснухой) инфекция развивается у 
50-80% плодов. Если инфицирование бе­
ременной произошло во II триместре бе­
ременности, заражается не более 10-20% 
плодов; в III триместре заражение плода 
происходит относительно редко.

Таким образом, опасность материн­
ской инфекции для плода снижается по 
мере увеличения срока беременности. 
Наиболее опасен I триместр беременнос­
ти, но даже во II и даже III триместре воз­
можно рождение больных детей. Частота 
поражения зависит, кроме того, от биоло­
гических свойств вируса. Тератогенная 
опасность краснухи в первый месяц бе­
ременности составляет 35-50%, во 2-й ме­
сяц — 25%, в 3-й — 7-10% (Фламм, 1959).

Краснуху долго считали заболе­
ванием, не вызывающим никаких 
последствий.

Только в 1941г была выявлена связь 
между заболеванием матери крас­
нухой и развитием пороков у плода. 
В относительно короткий срок были уста-
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28.5. Вирусные инфекции

нов лены причина заболевания, его пато­
генез и разработаны профилактические 
меры, что позволило здравоохранению 
добиться значительного снижения час­
тоты заболевания. Но как и в случае изо­
иммунизации, частота врожденной крас­
нухи все еще остается выше допустимого 
уровня.

Для краснухи характерно определен­
ное временное соотношение возникнове­
ния клинических признаков, выделения 
вируса и образования антител, что име­
ет важное значение при установлении 
возможного контакта. При заражении 
краснухой вирус начинает размножаться 
в слизистой оболочке верхних дыхатель­
ных путей и в прилежащих лимфатичес­
ких узлах. Через 7-10 дней он попадает в 
кровь и циркулирует в ней до появления 
антител — обычно еще 7 дней. Вирус мо­
жет обнаружиться в крови еще за неделю 
до высыпаний на лице. Общий инкуба­
ционный период (от времени контакта до 
появления симптомов) составляет 14-21 
день, как правило, 16-18 дней.

Титр гемагглютининингибирующих 
антител начинает повышаться при по­
явлении симптомов заболевания, до­
стигая максимального уровня через 1-3 
нед. Комплементсвязывающие антитела 
нарастают медленнее, максимальный 
уровень отмечается приблизительно че­
рез 1-2 нед после пика гемагглютини­
нингибирующих антител. Специфичные 
для краснухи IgM-антитела обнаружи­
ваются незадолго до появления симпто­
мов заболевания, достигают максимума 
примерно через 1 нед после этого и исче­
зают приблизительно через 1 мес. после

начала заболевания. На основании ком­
плексных клинических, серологических 
и вирусологических исследований врож­
денной краснухи пришли к следующим 
выводам:

1. Инфекция матери, как с явными 
клиническими симптомами, так и проте­
кающая бессимптомно, может привести к 
инфицированию плода.

2. При заболевании женщины крас­
нухой в 1 триместре беременности плод 
может оказаться неинфицированным 
или иметь явную инфекцию без клини­
ческих последствий; у него может наблю­
даться поражение одного органа (обычно 
нарушение слуха) или множественное 
поражение органов с умеренными или 
тяжелыми расстройствами.

Типичными патологическими из­
менениями являются катаракты, неза- 
ращение артериального протока и рас­
стройства слуха, нередко наблюдаемые 
одновременно. К множественным пора­
жениям относят следующие.

Н а и б о л е е  ч а с т ы е .
Задержка роста (внутриутробная или 

постнатальная).
Глухота (нейросенсорная и/или цент­

ральная — поражение нередко развива­
ется после первого года жизни).

Катаракты, ретинопатия.
Незаращение артериального про­

тока.
Гипоплазия легочной артерии (или 

стеноз клапана).
Гепатоспленомегалия.
Ме н е е  ч а с т ы е .
Тромбоцитопеническая пурпура.
Задержка психомоторного развития
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(поражение нередко развивается после 
первого года жизни).

Менингоэнцефалит.
Остеопороз трубчатых костей.
Коарктация аорты.
Некроз миокарда.
Р е д к и е .
Микроцефалия.
Кальцификация головного мозга.
Дефекты перегородок сердца.
Гепатит.
Б о л е е  п о з д н и е  п р о я в л е н и я  

( п о с л е  3- 12 мес .  ж и з н и ) .
Интерстициальная пневмония.
Хроническая сыпь, напоминающая 

краснуху.
Повторные инфекции.
Хроническая диарея.
Сахарный диабет.
Прогрессирующее поражение ЦНС 

(начинается в подростковом возрасте).
3. Наиболее высокий риск заболева­

ния врожденной краснухой отмечается 
в 4-8 нед беременности (согласно про­
спективным исследованиям, 50-60%); в 
остальные сроки I триместра беремен­
ности он составляет 25-85%. (приведен­
ные данные включают позднее развитие 
глухоты и ретинопатии, встречающихся 
приблизительно у половины пострадав­
ших детей). Некоторый риск может быть 
связан с возникновением этой инфек­
ции еще до зачатия или после 20 нед 
беременности.

4. Во всех случаях врожденное забо­
левание краснухой после 9 нед беремен­
ности сопровождается снижением слуха, 
ретинопатией и задержкой психомотор­
ного развития.

5. Повышенный риск для плода пред­
ставляет только первичная инфекция. 
До настоящего времени не было зарегис­
трировано случаев поражения данным 
инфекционным процессом сибсов детей с 
врожденной краснухой.

6. Заболевание краснухой в первые 
недели беременности сопровождается 
вдвое большей частотой самопроизволь­
ных абортов.

7. Природный вирус краснухи обла­
дает высокой контагиозностью, для пере­
дачи инфекции достаточно лишь мини­
мального контакта с больным.

В проспективном клиническом иссле­
довании дети, матери которых перенесли 
краснуху в относительно благоприятных 
периодах беременности, наблюдались 
в течение двух лет. Не было выявле­
но никаких дефектов развития у детей, 
инфицированных после 16-й недели бе­
ременности, в то время как у детей, за­
раженных до 11-й недели беременности, 
отмечено существенное увеличение забо­
леваний сердца, а также глухоты.

Клиническая диагностика врожден­
ной краснухи достаточно сложна, в осо­
бенности из-за частого субклинического 
течения инфекции у матери. В связи с 
этим особое значение приобретает свое­
временная лабораторная диагностика 
внутриутробного вирусного инфициро­
вания современными чувствительными 
и специфическими методами.

С е р о л о г и ч е с к и е  и с с л е д о в а ­
ния .

При первом посещении врача каж­
дой беременной женщине необходимо 
провести исследование на наличие у нее

— 702 —

ak
us

he
r-li

b.r
u
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иммунитета к краснухе. Нередко вводят 
в заблуждение предшествующая ин­
фекция или иммунизация, а также от­
сутствие адекватной реакции антител. 
Для массового обследования беременных 
с целью выявления иммунитета к вирусу 
краснухи наиболее часто используется 
ГИ-тест. О наличии иммунитета свиде­
тельствует титр 1:16 (или 1:20). Сложнее 
оценивать показатели титра 1:8 (или 
1:10).

При обращении женщины к врачу 
через 1-5 нед после контакта с краснухой 
или через 3 нед после появления сыпи 
необходимо немедленно определить 
уровень ГИ- и КС-антител в сыворот­
ке крови и повторно — через 2 нед. При 
увеличении титра любого из антител 
в 4 раза можно поставить диагноз ост­
рой инфекции. Необходимо определить 
специфический для краснухи IgM. При 
стабильно повышенных положительных 
титрах как ГИ-, так и КС-антител и IgM 
следует информировать беременную о 
возможном риске рождения детей с ано­
малиями развития. Титр специфичес­
ких для краснухи IgM-антител быстро 
нарастает после недавней инфекции и 
не выявляется через 4-5 нед после нача­
ла заболевания; в эти сроки определя­
ются только IgG как остаточные анти­
тела. Положительный IgM, специфич­
ный для краснухи, является наиболее 
точным показателем недавно перене­
сенной инфекции. Этот тест необходимо 
проводить во всех случаях подозрения 
на инфекцию и перед абортом. Не менее 
важно помнить, что многие «контакты с 
краснухой» на самом деле являются кон­

тактами с больными, имеющими неспе­
цифическую кожную сыпь при вирусном 
заболевании.

Серологическая диагностика наибо­
лее часто и широко применяется для 
оценки инфицированности матери на 
различных сроках беременности. При об­
следовании определяется либо 4-х крат­
ный прирост титра суммарных антител, 
либо наличие антител класса М, а также 
низкоавидных антител класса G, свиде­
тельствующих о первичной инфекции. 
Выявление таких антител у матери час­
то играет определяющую роль, т.к. при 
краснухе первичное инфицирование во 
время беременности представляет гораз­
до больший риск внутриутробного зара­
жения плода, чем реинфекция или реак­
тивация латентной инфекции. В норме 
IgG -антитела против вируса краснухи 
поступают из организма беременной 
через плаценту к плоду, обнаружива­
ются затем у здорового новорожденно­
го; их уровень снижается в течение 1-го 
года жизни до полного исчезновения. 
У ребенка с врожденной инфекцией, на­
против, наблюдается постоянно высокий 
уровень IgG-антител. У детей с врожден­
ной краснухой может наблюдаться повы­
шение общего уровня IgM, что свидетель­
ствует о возможности внутриутробной 
инфекции. Окончательный диагноз воз­
можен лишь при выявлении IgM-анти­
тел, специфических для вируса краснухи 
(К. В. Орехов, Т. Б. Татарова, 2002).

Одним из наиболее перспективных 
методов лабораторной диагностики ви­
русных заболеваний в последнее время 
считается выявление инфекционных
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агентов с использованием полимеразной 
цепной реакции. Этот метод с успехом 
применяется и в диагностике врожден­
ных вирусных инфекций. Полимеразную 
цепную реакцию применяют для опреде­
ления генома вируса краснухи в около­
плодных водах, ткани ворсинок хориона 
и крови пуповины.

В а к ц и н а ц и я .
Использовалось два подхода к вакци­

нации против краснухи: универсальная 
поголовная вакцинация и выборочная. 
До последнего времени вакцинация в на­
шей стране не проводилась. Следует от­
метить, что затраты на вакцинацию су­
щественно ниже экономических потерь, 
связанных с заболеваемостью краснухой 
и лечением ее последствий.

В соответствии с приказом Мини­
стерства здравоохранения РФ от 18.12.97г 
№ 375, вакцинация против краснухи вне­
сена в национальный календарь обяза­
тельных прививок. Ситуация остается 
непростой из-за отсутствия отечествен­
ного вакцинного препарата. Разрешена 
к применению в России вакцина 
«Рудивакс» производства фирмы «Пастер 
Мерье Коннот». Профилактический эф­
фект составляет более 95% (К. В. Орехов, 
Т. Б. Татарова, 2002).

Вакцинации подлежат дети в возрас­
те 12-15 мес. и 6 лет. Дети, пропустившие 
вакцинацию в этом возрасте, могут быть 
привиты позже — ко времени поступле­
ния в школу.

Г р у п п ы  р и с к а .
(Группы, подлежащие вакцинации).
1. Девочки 11-14 лет;
2. Женщины детородного возраста;

3. Медработники;
4. Сотрудники детских дошкольных 

учреждений;
5. Дети 1-11 лет.
Вакцинация не проводится, если 

у пациента есть документальное под­
тверждение заболевания краснухой в 
анамнезе (длительность иммунитета бо­
лее 20 лет).

П р о т и в о п о к а з а н и я  и п р е д о ­
с т е р е ж е н и я .

1. Рудивакс, как и другие краснуш- 
ные вакцины, нельзя применять во вре­
мя беременности. Несмотря на то, что ви­
рус оригинального штамма не обладает 
тератогенными свойствами, данное про­
тивопоказание является абсолютным. 
Лактация не является противопоказа­
нием к вакцинации. Случайное введе­
ние вакцины краснухи во время бере­
менности не является обязательным по­
казанием к прерыванию беременности. 
Имеющиеся к настоящему времени дан­
ные позволяют считать, что опасность те­
ратогенного воздействия живой вакцины 
краснухи практически ничтожна.

2. Рудивакс следует применять за 3 
месяца до планируемой беременности. 
После прививки следует предохраняться 
в течение последующих 3 месяцев.

3. Рудивакс содержит (в следовых 
количествах) неомицин, который необ­
ходим для гарантии бактериальной чис­
тоты вакцины. Следует соблюдать осто­
рожность в назначении вакцины лицам, 
в анамнезе которых имеется гиперчувс­
твительность к данному антибиотику.

В отличие от коревой вакцины, вве­
дение которой менее чем через 72 ч после
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28.5. Вирусные инфекции

контакта защищает от заболевания (и от 
паротитной вакцины, обладающей те­
ми же, хотя и менее выраженными свойс­
твами), краснушная вакцина не предо­
твращает заболевания контактных лиц.

Прерывание беременности долж­
но предлагаться в тех случаях, когда 
инфекция у матери выявляется в пер­
вые 16 нед беременности. Таким обра­
зом, решение проблемы краснушной 
инфекции возможно только с помощью 
вакцинопрофилактики.

28.5.4. Эпидемический паротит

Эпидемический паротит — высокоза­
разное вирусное заболевание, поражаю­
щее детей и молодых людей.

Диагностика.
A. По истечении инкубационного пе­

риода (2-3 нед) появляются недомогание, 
лихорадка, миалгия и головная боль.

Б. Типичный симптом — увеличение 
околоушных желез.

B. У женщин могут развиться оофо- 
рит и мастит.

Г. Диагноз подтверждают при об­
наружении специфических IgM с помо­
щью методов иммунофлюоресценции. 
Диагностическое значение также имеет 
четырехкратное увеличение титра специ­
фических антител, обнаруженное с помо­
щью реакции связывания комплемента.

Прогноз.
1. Мать. Заболеваемость и риск ос­

ложнений — мастита, оофорита и энце­
фалита -такие же, как среди населения в 
целом. В I триместре беременности высок 
риск самопроизвольного аборта.

2. Плод. Эпидемический паротит не 
повышает риск врожденных пороков, 
имеющиеся сообщения о связи между 
эпидемическим паротитом у беременных 
и фиброэластозом эндокарда у плода пока 
не подтверждены.

Лечение,
А. Этиотропного лечения не сущест­

вует. Назначают постельный режим, ди­
ету, жаропонижающие средства.

Б. Пассивная иммунизация им­
муноглобулином против эпидемичес­
кого паротита в большинстве случаев 
неэффективна.

П р о ф и л а к т и к а .
Небеременным, не болевшим эпиде­

мическим паротитом, показана иммуни­
зация. Используют вакцину против кори, 
эпидемического паротита и краснухи.

28.5.5. Полиомиелит

У беременных в настоящее время 
встречается редко. До начала вакцина­
ции против полиомиелита беременные 
болели им чаще и тяжелее, чем небере­
менные. Вероятно, это связано с гормо­
нальными изменениями во время бере­
менности и более частыми контактами 
беременных с маленькими детьми.

Диагностика.
А. В препаралитической стадии за­

болевания появляются лихорадка, голо­
вная боль, тошнота, насморк и фарин­
гит, в паралитической стадии — гипе­
рестезия, миалгия и периферические 
параличи.

Б. Вирус полиомиелита можно обна­
ружить в кале, сыворотке и СМЖ.
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В. Через 2-4 нед от начала заболева­
ния повышается титр специфических ан­
тител в сыворотке. Для их определения 
используют реакции нейтрализации и 
связывания комплемента.

Прогноз.
1. Мать. До начала иммунизации 

заболеваемость и летальность среди бе­
ременных были выше, чем среди небе­
ременных. Полиомиелит повышает риск 
самопроизвольного аборта.

2. Плод. Внутриутробное заражение 
проявляется внутриутробной задержкой 
развития плода и параличами у ново­
рожденного. Ранняя детская смертность 
при этом заболевании достигает 25%. 
Полиомиелит не повышает риска врож­
денных пороков.

Л е ч е н и е .
А. Чтобы предотвратить распростра­

нение инфекции, больных женщин и де­
тей изолируют от окружающих,

Б. В паралитической стадии заболе­
вания проводят симптоматическое ле­
чение, направленное на профилактику 
мышечных контрактур. При нарастании 
паралича дыхательных мышц может 
потребоваться ИВЛ.

П р о ф и л а к т и к а .
Плановую иммунизацию проводят в 

детском возрасте. Для экстренной имму­
низации, например в связи с поездкой в 
эндемический район, однократно вводят 
живую вакцину полиомиелитную (если 
нет возможности провести иммуниза­
цию инактивированной полиомиелитной 
вакциной).

Для ревакцинации используют ина­
ктивированную полиомиелитную вакци­

ну, поскольку живая изредка вызывает 
полиомиелит у взрослых.

28.5.6. Инфекции, вызванные 
вирусами Коксаки

Вирусы Коксаки групп А и В вызы­
вают целый ряд заболеваний, которые, 
как правило, заканчиваются самостоя­
тельно.

Д и а г н о с т и к а .
A. Инфекция, вызванная вирусами 

Коксаки группы А, почти не отличается 
от риновирусной инфекции. Она прояв­
ляется герпангиной, лимфонодулярным 
фарингитом и ринофарингитом. Вирусы 
Коксаки группы В вызывают эпидеми­
ческую миалгию (плевродинию). Так на­
зываемый асептический менингит могут 
вызывать вирусы обеих групп.

Б. Вирусы Коксаки можно обнару­
жить в кале и отделяемом из зева, однако 
вирусологическое исследование проводят 
редко,

B. Серологическую диагностику — 
определение титра специфических анти­
тел с помощью реакций нейтрализации 
и связывания комплемента — применя­
ют только во время эпидемий. Диагноз 
подтверждают при повышении титра ан­
тител в 4 и более раз.

Пр о г н о з .
1. Мать. Заболевание, как правило, 

заканчивается самостоятельно. Случаев 
летального исхода и самопроизвольного 
аборта не отмечено.

2. Плод. Вирусы Коксаки группы А не 
оказывают влияния на плод. Вирусы 
Коксаки группы В, напротив, могут вы­
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зывать миокардит, энцефалит и гибель 
плода. Среди пороков развития плода 
при внутриутробном заражении вируса­
ми Коксаки группы В чаще встречается 
тетрада Фалло. Однако наследственная 
связь врожденных пороков с заражени­
ем вирусами Коксаки группы В точно не 
установлена.

Л е ч е н и е  симптоматическое. У но­
ворожденных инфекция обычно закан­
чивается полным выздоровлением.

П р о ф и л а к т и к а .  Вакцина не раз­
работана.

28.5.7. Ветряная оспа

Это высокозаразное заболевание по­
ражает главным образом детей, но встре­
чается и у взрослых.

Д и а г н о с т и к а .
А. Продромальный период проявля­

ется лихорадкой и недомоганием. Затем 
появляется везикулезно-папулезная 
сыпь. Иногда заболевание осложняется 
ветряночной пневмонией. У взрослых 
ветряночная пневмония наблюдается в 
20 % случаев ветряной оспы.

Б. Диагноз ставят по клинической 
картине. Кроме этого, методами световой 
микроскопии и иммунофлюоресценции 
исследуют содержимое везикул и слущен- 
ный эпителий трахеи и бронхов. Диагноз 
подтверждают при обнаружении внутри­
ядерных включений и антигенов вируса 
Varicella-zoster. Для вирусологического 
исследования берут содержимое везикул. 
Титр специфических антител в сыво­
ротке нарастает через 2-4 нед от начала 
заболевания.

П р о г н о з .
1. Мать. При неосложненной ветря­

ной оспе преждевременных родов и са­
мопроизвольных абортов не отмечено. 
При развитии ветряночной пневмонии и 
присоединении вторичной инфекции ле­
тальность достигает 41 %.

2. Плод. Вирус Varicella-zoster прони­
кает через плаценту. Если беременная 
заболела менее чем за 10 сут до родов, у 
плода могут развиться тяжелые пораже­
ния. Летальность среда новорожденных 
в этом случае достигает 34%. Если забо­
левание возникло в I триместре беремен­
ности, у 4,9% новорожденных отмечают­
ся врожденные пороки — атрофия конеч­
ностей, рубцы на коже, рудиментарные 
пальцы, атрофия коры головного мозга, а 
также параличи и судорожный синдром. 
При заражении в более поздние сроки 
беременности тяжесть поражения плода 
нарастает.

Л е ч е н и е .
A. Для снятия зуда используют кала- 

миновые примочки. При нагноении вези­
кул назначают мазь с бацитрацином.

Б. Ветряночную пневмонию лечат 
так же, как и гриппозную.

B. В тяжелых случаях при пневмо­
нии назначают ацикловир, 30 мг/кг/сут 
внутривенно.

П р о ф и л а к т и к а .
Вакцинацию беременным не прово­

дят. Женщинам детородного возраста с 
низким уровнем специфических анти­
тел в сыворотке и детям, страдающим 
лейкозами, показана иммунизация 
вакциной против вируса Varicella-zoster. 
Беременным, имевшим контакт с боль­
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ным ветряной оспой, вводят иммуногло­
булин против вируса Varicella-zoster.

Если мать заболела ветряной оспой 
менее чем за 5 сут до родов, материнские 
антитела не передаются плоду. В этом 
случае новорожденным также вводят им­
муноглобулины против вируса Varicella- 
zoster. Этот препарат показан также де­
тям, матери которых заболели ветряной 
оспой в течение 2 сут после родов. В обоих 
случаях ребенок изолируется от мате­
ри до тех пор, пока не минует опасность 
заражения.

25.5.8. Врожденная
цнтомегаловирусная инфекция

Цитомегаловирус — представитель 
семейства герпесвирусов. Цитомегало- 
вирусная инфекция (ЦМВИ) — широко 
распространенное заболевание челове­
ка, вызываемое цитомегаловирусом и 
протекающее преимущественно в латен­
тной форме. Инфицированность населе­
ния цитомегаловирусом (ЦМВ) достига­
ет 40-100%. Антитела к нему имеются у 
50-60% женщин детородного возраста. 
У 5% беременных вирус находят в моче. 
В III триместре беременности вирус часто 
обнаруживают в шеечной слизи. Среди 
женщин, выделяющих вирус, большинс­
тво моложе 30 лет. Установлено, что дети 
с врожденной цитомегаловирусной ин­
фекцией чаше рождаются у женщин 
именно этой возрастной группы.

Вирус цитомегалии, обладающий 
геномом ДНК и относящийся к роду гер­
песвирусов, способен оставаться в орга­
низме хозяина в латентном состоянии

несколько лет, спорадически приводя к 
вспышке инфекции.

От 0,5 до 2% детей, родившихся в 
США, имеют врожденную цитомегалови- 
русную инфекцию. Большинство из них 
при рождении клинически вполне здоро­
вы, но у некоторых развиваются тяжелые 
неврологические расстройства, возника­
ют нарушения слуха и зрения. Примерно 
у 10 % детей с внутриутробным инфици­
рованием ЦМВ признаки заболевания 
определяются уже при рождении; обычно 
у них наблюдаются еще более разруши­
тельные последствия. Поскольку зараже­
ние происходит от матери, которая могла 
заболеть недавно или иметь латентную 
или рецидивирующую инфекцию, воп­
рос о проведении иммунизации не всегда 
удается решить.

Приобретенная ЦМВИ чаще характе­
ризуется латентным течением. Первичное 
инфицирование протекает бессимптом­
но или манифестирует с клиническими 
симптомами, подобными мононуклео- 
зу или ОРВИ. Реактивация инфекции 
обычно протекает бессимптомно.

У больных с нарушениями иммуни­
тета инфекция ЦМВИ может приводить 
к развитию генерализованной цитомега­
лии, ЦМВ-гепатита, холангита, пневмо­
нии, миокардита, энцефалита, колита, 
эзофагита, язвенной болезни кишечни­
ка, ретинита. ЦМВИ — типичная оппор­
тунистическая инфекция и маркер им- 
мунодефицитных состояний.

Будучи инфицированным, человек 
остается носителем вируса в течение всей 
жизни. Персистенция ЦМВ способствует 
образованию трансформированных цито-
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28.5. Вирусные инфекции

мегалических клеток, которые формиру­
ют своеобразный биологический барьер 
между вирусными антигенами и имму- 
нокомпетентными клетками.

Способность цитомегаловируса к дли­
тельной персистенции и его иммунотроп- 
ность обусловливают его патогенетичес­
кую роль в развитии таких заболеваний 
как хронический гломерулонефрит, рев­
матизм, сахарный диабет, агранулоци- 
тоз, прогрессирующие поражения ЦНС 
(К. В. Орехов, М. В. Голубева, 2002).

Р а с п р о с т р а н е н и е  и н ф е к ц и и .
Изучение эпидемиологии данного 

заболевания с использованием сероло­
гических исследований показало, что в 
некоторых странах (например, в Японии) 
заражение ЦМВ происходит более часто 
в раннем возрасте (по сравнению с США). 
Второй период трансформации сыворот­
ки отмечается в подростковом возрасте. 
Поскольку ЦМВ находится в сперме, в 
отделяемом из шейки матки и слюне, 
считают, что инфекция передается поло­
вым путем.

Внутриутробное инфицирование про­
исходит через плаценту. Первичное ин­
фицирование матери в любом триместре 
беременности представляет потенциаль­
ную возможность для внутриутробной 
передачи инфекции плоду. Врожденная 
цитомегалия — классическая антена­
тальная трансплацентарная инфекция. 
В отличие от других агентов внутриут­
робных инфекций, ЦМВ способен вы­
звать поражение плода даже при нали­
чии антител у женщины, т. е. после пе­
ренесенной острой инфекции. ЦМВИ — 
самая частая фетонеопатия среди всех

инфекционных причин. Вирус и антите­
ла к нему обнаруживаются примерно у
1-10% новорожденных и детей первых 2-3 
мес. жизни.

В большинстве случаев инфици­
рование ЦМВ у беременных не дает 
симптомов.

Д и а г н о с т и к а .
A. Заболевание напоминает инфек­

ционный мононуклеоз. Характерны суб- 
фебрильная температура, недомогание, 
лимфаденопатия и гепатоспленомега- 
лия. У взрослых цитомегаловирусная 
инфекция протекает бессимптомно.

Б. При лабораторных исследованиях 
обнаруживают лейкоцитоз, атипичные 
лимфоциты и изменение биохимичес­
ких показателей функции печени. Проба 
Пауля-Бунелля отрицательная.

B. Для вирусологического исследо­
вания берут кровь, слюну, мочу и шееч­
ную слизь. Поскольку выделение вируса 
возможно и при носительстве, диагноз 
первичной цитомегаловирусной инфек­
ции устанавливают только при нарас­
тании титра специфических антител в 
сыворотке. Резервуаром цитомегалови­
руса в природе является только человек. 
Возможными путями заражения счи­
таются контактный, трансфузионный, 
трансплацентарный. Допускается путь 
воздушно-капельного и фекально-ораль­
ного инфицирования. Факторами пере­
дачи могут быть слюна (отсюда название 
«болезнь поцелуев»), моча, слезная жид­
кость, кровь, цервикальный и вагиналь­
ный секреты, грудное молоко и сперма, в 
которой вирус сохраняется долго и в вы­
сокой концентрации.
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Основным источником заражения 
новорожденных и детей первых месяцев 
жизни являются матери-носители ци- 
томегаловируса. Серологическое свиде­
тельство цитомегаловирусной инфекции 
имеется у 50-80% женщин детородного 
возраста.

Первичное инфицирование встре­
чается редко, хотя и является наиболее 
опасным для плода. Реактивация латен­
тной инфекции происходит у иммуноло­
гически неблагополучных женщин, часто 
на фоне хронических инфекционных за­
болеваний. Неблагоприятному течению 
ЦМВИ подвержены повторнобеременные 
женщины, имеющие нескольких поло­
вых партнеров, с наличием эндокринных 
нарушений, предшествующим бесплоди­
ем, частыми выкидышами и абортами в 
анамнезе. Отмечена зависимость между 
воспалительными заболеваниями гени­
талий и обнаружением на слизистых по­
ловых путей цитомегаловируса.

Заболевание матери обычно протека­
ет без специфических клинических про­
явлений и проявляется осложненным 
течением беременности в виде ранних и 
поздних геетозов, анемии беременных, 
угрозы прерывания беременности, са­
мопроизвольного аборта, антенаталь­
ной гибели плода, неразвивающейся 
беременности.

Беременность может осложняться 
развитием гестоза, заболеваний мочевой 
системы, многоводия. Во время беремен­
ности могут отмечаться повторные по­
вышения температуры, гриппоподобные 
и мононуклеозоподобные заболевания, 
воспаление генитального тракта.

Пренатальная и перинатальная ци- 
томегаловирусная инфекция поражает 
до 10 % детей. Заражение ребенка проис­
ходит внутриутробно (более 90% случа­
ев), реже интранатально (5 %) и в первые 
дни после рождения (1 %). Наибольшую 
опасность представляет внутриутробное 
инфицирование, особенно в случаях пер­
вичного заражения во время беременнос­
ти, когда у матери нет защитных анти­
тел. Поражение плода может произойти 
и при реактивации латентной инфекции. 
Активация ЦМВИ у беременных проис­
ходит, как правило, во 2 и 3 триместрах. 
В послеродовом периоде ребенок может 
быть инфицирован при кормлении гру­
дью, поскольку вирус выделяется с моло­
ком. Другими факторами передачи явля­
ется слюна и моча матери.

Значительный риск заражения но­
ворожденного ЦМВ существует при пе­
реливании крови. Поскольку дети, за­
раженные цитомегаловирусом в первые 
дни жизни, многие месяцы продолжают 
выделять вирус с мочой и слюной, они ос­
таются потенциальным источником за­
ражения серонегативных лиц, в том чис­
ле повторнобеременных серонегативных 
матерей. Выделение вируса с мочой при 
врожденной инфекции длится 2-4 года 
(К. В. Орехов, М. В. Голубева, 2002).

По мнению К. В. Орехова и соавт. 
(1991, 2002), если инфицирование насту­
пает незадолго до рождения или интра- 
натально, то ребенок рождается в гене­
рализованной форме или генерализация 
развивается вскоре после рождения.

Течение генерализованной фор­
мы обычно острое (до 3 мес.), но может
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28.5. Вирусные инфекции

быть и затяжным (до 6 мес.), преиму­
щественно при наличии бактериальных 
осложнений.

Если инфицирование плода возника­
ет в позднем фетальном периоде и фаза 
генерализации протекает внутриутроб­
но, клинические проявления следую­
щего этапа патогенеза характеризуются 
преимущественным поражением како­
го-либо органа-мишени (печени, головно­
го мозга, почек, легких, поджелудочной 
железы).

Течение процесса при локализован­
ной форме может иметь различную ост­
роту в зависимости от времени инфици­
рования и иммунологического состояния 
матери и плода. Различают острое (до 3 
мес.), затяжное (до 6 мес.) и хроническое 
(более 6 месяцев) течение.

К л а с с и ф и к а ц и я  в р о ж д е н н о й  
ЦМВ И ( п о с т р о е н а  по п а т о г е н е ­
т и ч е с к о м у  п р и н ц и п у ,  о т р а ж а ­
ю щ е м у  п е р и о д  в н у т р и у т р о б н о ­
го и н ф и ц и р о в а н и я )  (К.В. Орехов 
и соавт., 1991г.).

Тип Течение
Генерализованная форма... Острое
Типичная..............................Затяжное
Типичная с неполной кли­
нической симптоматикой... Хроническое 
Локализованная форма 
Церебральная 
Печеночная 
Легочная 
Почечная 
Смешанная
Резидуальная форма..........Латентное
Бессимптомная форма

Если инфицирование происходит в 
раннем фетальном периоде или в перио­
де органогенеза, ребенок рождается в ре­
зидуальной форме, со сформированными 
пороками развития.

При резидуальной форме процесс 
считается законченным.

При бессимптомной форме клини­
ческие признаки заболевания не обна­
руживаются, однако в организме про­
исходят морфологические и иммуноло­
гические изменения, выделение возбу­
дителя во внешнюю среду (К. В. Орехов, 
М. В. Голубева, 2002).

П р о г н о з .
1. Мать. Цитомегаловирусная инфек­

ция обычно заканчивается самостоятель­
но и не повышает риск преждевременных 
родов и самопроизвольного аборта.

2. Плод. Заражение плода возможно 
как внутриутробно, так и во время родов. 
Риск внутриутробного заражения состав­
ляет от 0,2 до 2,5%. При этом в 10% слу­
чаев наблюдаются микроцефалия, умс­
твенная отсталость, хориоретинит, глу­
хота, внутричерепные кальцификаты и 
гепатоспленомегалия. Возможна гибель 
плода. Врожденная цитомегаловирусная 
инфекция иногда протекает бессимптом­
но, однако в дальнейшем у 5-20% детей 
развиваются неврологические наруше­
ния, тугоухость и снижение зрения.

Лечение симптоматическое. Действие 
ганцикловира, который широко приме­
няют при цитомегаловирусном ретини­
те и гастроэнтерите, при беременности 
неизвестно. В экспериментальных ис­
следованиях показано, что препарат об­
ладает канцерогенными свойствами.
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Глава 28. Инфекции при беременности, в родах, послеродовом периоде

Иммуноглобулин против цитомегалови- 
руса применяют для профилактики ин­
фекции у больных, подвергшихся транс­
плантации органов. Эффективность 
этого препарата для профилактики пер­
вичной цитомегаловирусной инфекции у 
беременных не доказана.

П р о ф и л а к т и к а .  Разработка жи­
вой вакцины находится в стадии кли­
нических испытаний. Пренатальную 
диагностику врожденной цитомегалови­
русной инфекции проводят с помощью се­
рологического исследования околоплод­
ных вод. Мнения по поводу прерывания 
беременности при обнаружении врож­
денной цитомегаловирусной инфекции 
разноречивы.

28.5.9. Вирусные гепатиты 
(гепатиты А, В и С)

Вирусные гепатиты (гепатиты А, В и 
С) — самая частая причина желтухи у 
беременных. Инкубационный период ге­
патита А — 15-45 сут. Механизм переда­
чи — фекально-оральный, вирус не про­
никает через плаценту. Инкубационный 
период гепатита В — 30-180 сут. Вирус 
передается через кровь, слюну, груд­
ное молоко и сперму. Заражение плода 
возможно как внутриутробно, так и во 
время родов. Риск заражения плода по­
вышается, если мать заразилась в позд­
ние сроки беременности. При вирусоно- 
сительстве и заболевании женщины в 
ранние сроки беременности ребенок за­
ражается редко. Возбудитель гепатита 
С -РНК-содержащий вирус. Заболевание 
передается так же, как гепатит В, и со­

провождается длительной виремией. 
Инкубационный период длится в сред­
нем 50 сут. Риск внутриутробного зараже­
ния зависит от выраженности виремии и 
составляет 6%.

На современном уровне знаний под 
врожденными гепатитами понимают 
инфекционное поражение печени, когда 
заражение произошло внутриутробно, во 
время родов, а клинические проявления 
манифестировали сразу после рождения 
или в первые 2 месяца жизни. Различают 
первичные заболевания печени, когда 
поражению печени отводится ведущая 
роль, и вторичные, при которых пато­
логический процесс является составной 
частью основного заболевания.

К л а с с и ф и к а ц и я  в р о ж д е н ­
н ы х  г е п а т и т о в  (К.В. Орехов и со­
авт., 1995, 2002), включающая форму и 
течение заболевания.

1. Острый врожденный гепатит.
а) цитолитическая форма;
б) цитолитическая форма с холеста- 

зом.
2. Хронический врожденный гепа­

тит.
а) хронический персистирующий 

врожденный гепатит;
б) хронический активный гепатит с 

холестазом;
в) хронический активный врож­

денный гепатит с быстрым переходом в 
цирроз.

В р о ж д е н н ы й  в и р у с н ы й  г е ­
п а т и т  В .

Для врожденного острого гепати­
та В характерна цикличность процесса. 
Клиническая картина острого врож­
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денного гепатита В характеризуется 
интоксикационным синдромом, на­
рушением билирубинового обмена и 
гепатоспленомегалией.

Врожденные гепатиты независимо от 
этиологии чаще протекают по типу хо- 
лестатического гепатита. К его отличи­
тельным признакам относятся: умерен­
ная или незначительная интоксикация, 
чаще волнообразная желтуха, выражен­
ный гепатолиенальный синдром, доми­
нирующее нарушение экскреторной фун­
кции печени. Морфологически в ткани 
печени обнаруживаются холестазы, вос­
палительная реакция соединительной 
ткани и очаговые некрозы гепатоцитов 
(К. В. Орехов, С. М. Безроднова, 2002).

Д и а г н о с т и к а .
A. Клинические проявления гепати­

та А и гепатита В сходны — развиваются 
потеря аппетита, тошнота и недомога­
ние. При гепатите А чаще наблюдается 
лихорадка. У 20% больных гепатитом 
В в продромальном периоде наблюдается 
артралгия.

Б. В первые недели от начала за­
болевания увеличивается  печень. 
Появляются желтуха и боль в правом 
подреберье, иногда — зуд.

B. При гепатите А состояние больной 
начинает улучшаться быстро, уже с по­
явлением желтухи. При гепатите В все 
симптомы сохраняются дольше.

Г. Вследствие поражения клеток пече­
ни в сыворотке резко повышается актив­
ность аминотрансфераз и лактатдегидро­
геназы. Значительно возрастает уровень 
билирубина. Активность щелочной фос- 
фатазы повышается незначительно.

Д. Диагноз гепатита А устанавливают 
при обнаружении IgM к вирусу гепатита 
А или после выделения вируса из кала. 
Диагноз гепатита В устанавливают при 
обнаружении в сыворотке HBsAg, HBeAg, 
антител к HBcAg.

Диагноз гепатита С устанавливают 
после обнаружения антител к вирусу 
гепатита С с помощью иммунофермен- 
тного анализа с переносом на твердую 
подложку.

П р о г н о з .
1. Мать. Вирусные гепатиты повы­

шают риск преждевременных родов. 
В развитых странах связи между тяжес­
тью заболевания и беременностью не 
установлено. В развивающихся странах 
вирусные гепатиты у беременных проте­
кают тяжелее, чем у небеременных.

2. Плод. Риск внутриутробного зара­
жения гепатитом В зависит от времени 
заболевания матери: при заражении в III 
триместре беременности он составляет 
75%, а при заражении в I триместре — 
всего 10%. Таким образом, гепатит чаще 
наблюдается у новорожденных, чьи мате­
ри заразились им в конце беременности. 
Гепатит В не влияет на риск врожденных 
пороков. Риск внутриутробного зараже­
ния гепатитом С не зависит от времени 
заражения матери.

Л е ч е н и е .
А. Лечение включает диету и пос­

тельный режим.
Б. Если в сыворотке матери обна­

ружен HBsAg (особенно если женщина 
заразилась во второй половине беремен­
ности), новорожденному вводят имму­
ноглобулин и вакцину против гепатита
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В. Вакцину вводят сразу после рождения 
и через 1 и 6 мес.

П р о ф и л а к т и к а .
A. Для профилактики гепатита А 

применяют иммуноглобулин для внутри­
мышечного введения — 0,04 мл/кг, но не 
более 4 мл, или иммуноглобулин против 
гепатита В — 0,05-0,07 мл/кг. Препарат 
вводят дважды: первый раз в течение 7 сут 
после контакта, второй — через 25-30 сут.

Б. Женщинам, в том числе беремен­
ным, у которых высок риск заражения ге­
патитом В, показана вакцинация.

B. Методы профилактики и лечения 
гепатита С не разработаны.

28.5.10. Бешенство

Бешенство — вирусное заболевание, 
при котором поражается ЦНС. Человеку 
вирус передается через слюну заражен­
ных животных, чаще собак. Заражение 
человека обычно происходит при укусе 
или ослюнении раны. Инкубационный 
период составляет от 10 сут до года. 
Поскольку заболевание всегда заканчи­
вается смертью, особенно важную роль 
играет его профилактика.

1. За домашними кошками и собака­
ми, у которых на момент укуса не было 
симптомов бешенства, наблюдают в те­
чение 10 сут. Если животное не заболева­
ет, профилактику не проводят. В случае 
заболевания и гибели животного его 
головной мозг исследуют на наличие 
вируса. Диагноз подтверждают при вы­
делении вируса бешенства в культуре 
клеток, а также при нахождении телец 
Негри в клетках мозга. Пострадавшей

вводят антирабический иммуноглобу­
лин — 20 ME/кг (половиной дозы обка­
лывают место укуса, остальное вводят 
внутримышечно) и антирабическую 
диплоидноклеточную вакцину — 1 мл 
внутримышечно. Первую дозу вакцины 
вводят одновременно с антирабическим 
иммуноглобулином, остальные — на 3-й,
7, 14 и 28-е сутки. Через 2-3 нед после вве­
дения последней дозы проводят пробу на 
противовирусные антитела. Если анти­
тел не обнаруживают, проводят повтор­
ную иммунизацию.

2. В случаях, если животное веро­
ятнее всего заражено или его не уда­
лось поймать, либо укус нанесен диким 
животным — скунсом, енотом или ли­
сой — показана неотложная иммуниза­
ция. Пассивную иммунизацию проводят 
антирабическим иммуноглобулином, ак­
тивную — антирабической диплоидно­
клеточной вакциной.

28.5.11. Папилломавирусная 
инфекция

Возбудитель — ДНК-содержащий 
вирус. Заражение приводит к развитию 
остроконечных кондилом и, вероятно, иг­
рает роль в патогенезе дисплазии и рака 
шейки матки.

Д и а г н о с т и к а .
А. На наружных половых органах и 

шейке матки обнаруживают остроконеч­
ные кондиломы.

Б. На шейке матки после обработки ее 
раствором уксусной кислоты обнаружива­
ют блестящие белые пятна с нечеткими 
контурами и бугристой поверхностью.
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28.5. Вирусные инфекции

П а п и л л о м а т о з  п р е д д в е р и я  
в л а г а л и щ а .  Р о л ь  в и р у с а  п а ­
п и л л о м ы  ч е л о в е к а .

Экспертами Международного обще­
ства по исследованиям заболеваний вуль­
вы мелкие папилломавидные выросты 
вульвы, представляющие собой фибро­
эпителиальные образования и локализу­
ющиеся, как правило, в области преддве­
рия влагалища (vestibulum), принято на­
зывать вестибулярным папилломатозом. 
Папилломатоз может охватывать всю 
внутреннюю поверхность малых половых 
губ, чаще располагаясь в области задней 
спайки, однако нередко встречаются слу­
чаи массивного поражения всей области 
входа во влагалище (introitus), включая 
наружную часть уретры и нижнюю треть 
влагалища. Вестибулярный папиллома­
тоз виден невооруженным глазом, стано­
вясь более рельефным после апплика­
ции уксусной кислоты. Известно, что ле­
чение женщин, предъявляющих жалобы 
на хронический дискомфорт и жжение в 
области вульвы, нередко представляют 
собой значительные сложности для вра­
ча, поскольку их причину не всегда мож­
но установить. В связи с этим в 1983 г. 
эксперты предложили термин «синдром 
жжения вульвы», а в 1991г. указанное 
состояние было предложено называть 
как «вульводиния». При этом такая па­
тология, как в у л ь в о в е с т и б у л и т и 
в е с т и б у л я р н ы й  п а п и л л о м а т о з  
продолжают выделять в особую самосто­
ятельную группу.

Диагностические критерии вульво- 
вестибулита являются боли при любой 
попытке полового контакта, напряжение

тканей при давлении и гиперемия в об­
ласти преддверия влагалища различной 
интенсивности. Подобные симптомы мо­
гут быть следствием инфекций (грибко­
вые поражения, педикулез, энтеробиоз, 
генитальный герпес или папилломави- 
русная инфекция), дерматологических 
заболеваний (экзема, контактный дерма­
тит, псориаз, красный плоский лишай), 
нарушения гигиены.

В настоящее время описано более 100 
различных серотипов папилломавиру- 
сов, при этом с поражениями урогени­
тальной области ассоциировано около 30 
из них. Выделяются разновидности низ­
кого, среднего и высокого риска.

О с т р о к о н е ч н ы е  к о н д и л о м ы .
Чаще остроконечные кондиломы бы­

вают множественными, что послужило 
поводом для использования термина 
«кондиломатоз». Они выступают над по­
верхностью кожи и слизистой оболочки, 
иногда бывают пигментированными, 
имеют тонкую ножку либо широкое осно­
вание. Консистенция мягкая или плот­
новатая. На коже цвет остроконечных 
кондилом беловатый или коричневый, на 
слизистых — бледно-розовый или красно­
ватый. Во время беременности эти пора­
жения склонны к бурному росту, но после 
родов часто спонтанно регрессируют.

Иногда кондилома возникает в виде 
одиночного узелка, но чаще появляются 
множественные образования на половых 
губах, в промежности, в перианальной 
зоне, на верхней части внутренних по­
верхностях бедер и нижней части вла­
галища. Реже поражения наблюдаются 
в верхней части влагалища и на шейке
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матки. Вход во влагалище и малые поло­
вые губы, являющиеся местом наиболь­
шей мацерации при половом акте, пред­
ставляют собой наиболее уязвимые места 
для развития остроконечных кондилом. 
Рекомендуется все кондиломы подраз­
делять на три типа: 1) остроконечные 
кондиломы, 2) бородавки в виде папул и 
3) поражения в виде пятен.

Для диагностики вестибулярно­
го папилломатоза используется коль- 
поскопия и морфологические методы 
диагностики.

Вестибулярный папилломатоз встре­
чается у 30 % практически здоровых жен­
щин. Симптоматика вестибулярного па­
пилломатоза в большинстве случаев оп­
ределяется сопутствующими заболевани­
ями, поэтому выявление и лечение таких 
заболеваний представляется важным 
и неотъемлемым компонентом ведения 
женщин с вестибулярным папилломато- 
зом. Пациентки с микропапилломатозом 
преддверия влагалища, как правило, 
не нуждаются в немедленном деструк­
тивном лечении, однако тактика их ве­
дения должна быть индивидуальной и 
базироваться на данных комплексного 
обследования и клинической картине 
(С. И. Роговская, 2002).

Кондиломы (Condylomata acuminate) 
представляют собой доброкачествен­
ные аногенитальные бородавки, вы­
званные вирусом папилломы человека 
(ВПЧ); генотипы 6 и 11 выявляют в >90% 
случаев.

Р е к о м е н д а ц и и  по л е ч е н и ю .
Лечение в домашних условиях самим 

больным.

— Подофиллотоксин (0,15 % крем или
0,5 % раствор);

— Имиквимод (5 % крем).
Лечение в медицинском учрежде­

нии.
— Электрокоагуляция/лазерная тера­

пия/выскабливание/иссечение ножница­
ми.

— Криотерапия.
— Трихлоруксусная кислота.
Подофиллотоксин противопоказан

беременным женщинам. Может быть ис­
пользовано лечение интерфероном

Прогноз.
1. Мать. При беременности повы­

шается риск возникновения и обостре­
ния папилломавирусной инфекции. 
С помощью гибридизационного анализа 
ДНК обнаружено, что во время беремен­
ности активируется репликация вируса. 
Кондиломы могут увеличиваться в раз­
мерах до такой степени, что вызывают 
обструкцию родовых путей.

2. Плод. Возможно заражение плода с 
развитием папилломатоза гортани.

Л е ч е н и е .
A. В связи с риском неблагоприятно­

го действия на плод местное применение 
подофиллина, фторурацила и блеомици- 
на противопоказано.

Б. Кондиломы обрабатывают трихло- 
руксусной кислотой. Также используют 
криотерапию, электрокоагуляцию и ла­
зерную терапию.

B. Последние исследования показа­
ли, что введение в пораженные участки 
интерферона а не влияет на эффектив­
ность электрокоагуляции и лазерной 
терапии.
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28.5. Вирусные инфекции

П р о ф и л а к т и к а .
Папилломавирусная инфекция не 

служит показанием для кесарева сече­
ния, поскольку риск папилломатоза гор­
тани у новорожденного невелик.

28,5.12. Врожденная ВИЧ-инфекция

Актуальность проблемы ВИЧ/СПИДа 
в мире усиливается в последние годы в 
связи с пандемическим ростом заболе­
ваемости этой летальной ретровирусной 
инфекции не только среда взрослых, но 
и среди детей. ВИЧ-инфекция представ­
ляет фатальную угрозу для потомства 
в целом. 40% жертв СПИДа составили 
женщины.

В настоящее время на земном шаре 
насчитывается свыше 53 млн. людей, за­
раженных ВИЧ и больных СПИДом, из 
них более 22 млн. приходится на Африку. 
При этом глобальные показатели заболе­
ваемости и смертности от ВИЧ-инфек­
ции возрастают со скоростью, несопоста­
вимой с другими инфекциями. В России 
в 1999 г. заболеваемость по сравнению с 
1998 г. возросла в 5 раз и составила 12,4 
случаев на 100 тыс. населения (Минздрав 
РФ, М., 2000).

В Ро с с ийс ко й Фе д е р а ц и и  на 
01.01.2006г. зарегистрировано 347704 
случая ВИЧ-инфекции (В. В. Покровский,
2006), из них треть приходится на жен­
щин детородного возраста, соответствен­
но увеличивается и количество ВИЧ- 
инфицированных беременных. Так, в 
2002-2004 годах процент беременных 
женщин среди ВИЧ-инфицированных со­
ставил 3,6-5,1 %. Кроме того, за последние

несколько лет у женщин с ВИЧ-инфекци- 
ей отмечается тенденция к сознательно­
му сохранению беременности (от 31,8% в 
2002г. до 34,5% в 2004г. (А. Г. Рахманова, 
2005; A.B. Балдин, 2006).

Вирус иммунодефицита человека яв­
ляется возбудителем, непосредственно 
поражающим иммунную систему чело­
века. Воздействуя на иммунные клетки, 
вирус препятствует развитию нормаль­
ного иммунного ответа, что ведет к вы­
раженной супрессии иммунной системы, 
и в дальнейшем способствует развитию 
различных оппортунистических инфек­
ций (Ю.А. Митин, 1977; В. В. Покровский, 
2002). Беременные с ВИЧ-инфекцией 
составляют группу риска в отношении 
различных инфекционных осложнений 
при беременности, в родах и послеродо­
вом периоде (С. В. Сулоева, 2000; А. Г. 
Рахманова, 2001).

Многочисленные исследования по­
казали, что у ВИЧ-инфицированных 
женщин в структуре ассоциированных 
инфекций с высокой частотой выявля­
ется инфицирование вирусами герпети­
ческой группы (вирус Эпштейна—Барр, 
простой герпес, цитомегаловирус, гер- 
пес-зостер), а также вирусами гепатитов 
В и С (В.Н. Кузьмин, В. Н. Серов, 2000; 
R. C. Mellors, 1998). ВИЧ влияет на кли­
нические проявления ассоциирован­
ных инфекций, которые в свою очередь 
сказываются на репликации ВИЧ и мо­
гут ускорять прогрессирование болез­
ни (Е. С. Белозеров, 1999; Ю. В. Лобзин, 
2000).

Установлено, что на различных тер­
риториях циркулируют разные геноти­
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пы ВИЧ, которых теперь насчитывается
10, обозначенных заглавными буква­
ми латинского алфавита (А, В, С и др.). 
В России на долю генотипа А приходится 
70% случаев, на долю генотипа В — око­
ло 30%.

Необходимость в создании вакцин 
против ВИЧ-инфекции очевидна и не 
требует доказательств. К тому же сущес­
твующие в настоящее время методы ле­
чения ВИЧ-инфекции являются палли­
ативными, поскольку не ведут к излече­
нию и, в лучшем случае, лишь замедля­
ют развитие болезни.

Научные исследования по разработке 
ВИЧ-вакцин ведутся уже около 20 лет. 
Гипотетический сценарий создания вак­
цин различной генерации выглядит сле­
дующим образом (ВОЗ, 2000):

I генерация вакцин. Возможно широ­
кое использование в 2004-2008г.г.

Низкая защита (около 40%) против 
инфекции, а также умеренное (пример­
но 10-кратное), но длительное снижение 
вирусемии.

II генерация вакцин. Возможно ши­
рокое применение в 2008-2012 г.г.

Умеренная (около 70%) защита от 
инфекции. Продолжительное сущест­
венное снижение (примерно 100-кратное) 
вирусемии.

III генерация -2010-2020г.г.
Высокий процент (около 90 %) защиты

от инфекции. Очень высокое (например, 
1000-кратное) продолжительное сниже­
ние вирусемии.

Детский СПИД был впервые обнару­
жен в 1982 году, с тех пор опубликовано 
большое количество наблюдений.

Новой глобальной проблемой с 
1997 года явилось материнство у жен­
щин с ВИЧ-инфекцией и СПИДом. Хотя 
на женщин приходится менее половины 
случаев ВИЧ-инфекции, 90% заболев­
ших ею лиц женского пола находятся в 
репродуктивном возрасте, что создает 
широкую возможность перинатальной 
передачи ВИЧ их детям. Однако не каж­
дый ребенок, рожденный инфицирован­
ной женщиной, заражен ВИЧ. В среднем 
врожденная ВИЧ-инфекция наблюда­
ется у 25 % детей, рожденных серопози­
тивными женщинами. Заражение пло­
да может происходить внутриматочно. 
Заболевание во время родов не распоз­
нается и может проявляться рецидиви­
рующими бактериальными инфекция­
ми и сепсисом, хронической или реци­
дивирующей молочницей и отставанием 
развития.

Вирус, как правило, распространя­
ется половым путем у взрослых, однако 
передается также через кровь и препара­
ты крови или при использовании общего 
шприца наркоманами. Внутриутробное 
заражение может наблюдаться во вре­
мя беременности, далее в период родов, 
позднее и реже — заражение ребен­
ка происходит при кормлении грудью. 
Преимущества грудного вскармливания 
часто превосходят небольшой риск пере­
носа вируса через грудное молоко, осо­
бенно в слабо развитых странах.

Как женщины с симптомами СПИДа, 
так и только инфицированные ВИЧ, мо­
гут заражать своих детей.

У детей, инфицированных перина­
тально, в 14% диагностируется СПИД в
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течение первого года их жизни, в 11-12% 
диагноз СПИД устанавливается в каж­
дый последующий год, а к 4 году жизни 
у половины инфицированных детей ус­
танавливается диагноз конечной фазы 
болезни — СПИДа.

Согласно прогнозу экспертов Програм­
мы ООН по ВИЧ/СПИД (UNADS), к 
2010 году младенческая смертность при 
этой болезни увеличится до 75 %, а смер­
тность детей до 5 лет составит 100%.

Заболевание характеризуется дефек­
том иммунной системы, сопровождаю­
щимся восприимчивостью к оппортунис­
тическим микроорганизмам и некоторым 
опухолям. Несмотря на использование 
препаратов специфической антирет­
ровирусной химиотерапии, таких как 
азидотимидин, а также применения ак­
тивной профилактики оппортунистичес­
кой инфекции, заболевание продолжает 
прогрессировать.

При внедрении генома ВИЧ в гене­
тический аппарат пораженной клетки 
организм становится пожизненным но­
сителем вируса. Скрытый период при 
инфекции ВИЧ (может длиться до 8 лет 
и более) протекает бессимптомно для 
инфицированного человека, но он спосо­
бен в это время передавать вирус другим 
лицам.

Известно, что инфицирование детей 
ВИЧ в 80% случаев происходит от мате­
ри в процессе беременности, родов или 
вскармливания грудью.

Механизмы и сроки внутриутробно­
го инфицирования плода изучены не­
достаточно. Очевидно, передача вируса 
может происходить в различные сроки

онтогенеза, включая ранние сроки бе­
ременности. Наиболее доказательным 
является заражение во время родов, при 
контакте ребенка с инфицированными 
тканями родовых путей. Возможно бо­
лее частое инфицирование на поздних 
сроках беременности. Непосредственным 
источником заражения плода могут быть 
вируссодержащие плацента, кровь, вла­
галищный секрет беременной. Высокая 
частота выделения вируса из грудного 
молока серопозитивных женщин, кормя­
щих матерей подтвердила возможность 
постнатальной контаминации ребенка 
при грудном вскармливании.

JI. Бек и К. Ян установили, что имеют­
ся три принципиально возможные пути 
передачи инфекции через маточно-пла­
центарную систему: 1) свободный вирус, 
проникая через плацентарный барьер, 
инфицирует Т4-рецепторы лимфоцитов 
плода; 2) первично инфицируется пла­
цента, вторично — плод; носителями 
вируса являются клетки Хофбауера пла­
центы, в которых, возможно, и происхо­
дит диаплацентарая передача; 3) переход 
ВИЧ в родах от матери из пораженных 
клеток области шейки матки и влагали­
ща через слизистые оболочки плода.

Материнские факторы, которые могут 
усилить передачу ВИЧ новорожденно­
му: 1) пренатальные: высокая виремия, 
начальная ВИЧ-инфекция, ухудшение 
здоровья матери, иммуносупрессия, 
прогрессирующие болезни, Р24 антиге- 
немия, уровень CD4 клеток ниже 200 в 
мкл; 2) в период родов: роды продолжи­
тельные, с разрывом плодных оболочек, 
инвазивные вмешательства, повреждаю­
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щие плод, эпизиотомия, степень контак­
тов жидкостей новорожденного и матери; 
3) после родов: вскармливание на 16% 
увеличивают шансы прогрессирования 
уже произошедшей ВИЧ-инфекции и на 
26% увеличивает первичное инфициро­
вание после родов.

Риск заражения плода внутриутроб­
но увеличивается, если беременность у 
инфицированной женщины наступила 
в первый год после заболевания. Он об­
ратно зависим от состояния иммунитета, 
взаимосвязан с наличием воспалитель­
ных процессов в плаценте, пуповине, 
матке, влагалище. Кроме того, в настоя­
щее время беременность рассматривается 
как физиологический иммунодефицит, 
т. е. количество Т-лимфоцитов-хелперов 
запрограммировано снижается под дейс­
твием прогестерона.

Обнаружена возможность пассивной 
иммунологической защиты от передачи 
детям ВИЧ инфицированной матерью. 
Такая защита оказалась связанной с про­
должительной (до 15 мес.) циркуляцией в 
крови новорожденных материнских анти­
тел, обладающих вируснейтрализующей 
и цитотоксической активностью, а также 
с наличием в крови матери высоких кон­
центраций таких антител во время бере­
менности (К. В. Орехов, JI. В. Погорелова, 
2002).

К л и н и ч е с к а я  к л а с с и ф и к а ­
ция .

В нашей стране получила распростра­
нение клиническая классификация ВИЧ- 
инфекции, разработанная Всесоюзным 
центром по СПИДу (В. И. Покровский,
В. В. Покровский, О. Г. Юрик, 2000).

1. Стадия инкубации.
2. Стадия первичных проявлений
Варианты течения:
А — бессимптомная сероконверсия;
Б — острая ВИЧ- инфекция без вто­

ричных заболеваний;
В — острая инфекция с вторичными 

заболеваниями.
3. Латентная стадия.
4. Стадия вторичных заболеваний: 

А, Б, В.
5. Терминальная стадия.
Л е ч е н и е .
Современная терапия вызванного 

ВИЧ иммунодефицита развивается по 
следующим направлениям: 1) воздейс­
твие на вирус с помощью противовирус­
ных препаратов; 2) иммунокоррекция и 
иммуностимуляция; 3) иммунозамеще­
ние; 4) лечение оппортунистических ин­
фекций и онкологических заболеваний.

П р о ф и л а к т и к а  в е р т и к а л ь ­
ной п е р е д а ч и  ВИЧ-  и н ф е к ц и и .

Успехи в области профилактики пе­
редачи ВИЧ — инфекции от матери к 
плоду являются, пожалуй, наиболее зна­
чительным достижением в противодейс­
твии пандемии. Формула эффективной 
профилактики перинатальной трансмис­
сии выглядит следующим образом:

— меры по предупреждению зара­
жения ВИЧ у женщин детородного воз­
раста;

— меры по профилактике нежела­
тельной беременности;

— меры но профилактике передачи 
ВИЧ при состоявшейся беременности, 
которые включают: 1) консультирова­
ние; 2) лекарственную профилактику
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28.5. Вирусные инфекции

с помощью зидовудина; 3) замену ес­
тественного грудного вскармливания 
искусственным.

По данным литературы, применя­
емая в США и Европе в последние три 
года профилактика с помощью зидовуди­
на по схеме исследования ACT У076 (при­
ем препарата с 14 недель беременности 
и в родах, а также дача лекарства ново­
рожденному в течение 6 недель) снизила 
показатель перинатальной трансмиссии 
до 6%. Дополнительная мера — ведение 
родоразрешения через кесарево сечение 
снизила этот показатель во Франции до 
1%.

Для предотвращения ВИЧ — инфек­
ции у новорожденных с профилактичес­
кой целью проводится антиретровирус­
ная терапия беременных женщин в соот­
ветствии с протоколом ACT У076 (США, 
1994).

Антиретровирусный препарат (рет- 
ровир) в дозе 500мг в день назначает­
ся перорально, начиная с 14-32 недели. 
В течение первого часа родов каждая 
женщина получает ретровир внутри­
венно в дозе 2 мг на кг массы тела; затем 
поддерживающая терапия продолжается 
в дозе 2 мг на кг массы тела в час непос­
редственно до рождения ребенка.

Всем новорожденным показано на­
значение ретровира в сиропе в дозе 2 мг 
на кг массы тела 4 раза в день в течение
6 недель. Однако, если мать не получа­
ла ЗДВ-терапию в период беременности 
и родов, а новорожденный не получил ее 
в первые 24 часа, начинать прием пре­
парата не имеет большой целесообраз­
ности.

У новорожденных ВИЧ-трансмиссия 
была подтверждена в 9% случаев, в то 
время как при отсутствии профилакти­
ческого лечения вертикальная передача 
инфекции от ВИЧ-позитивных матерей 
составляла 24% (Г. Н. Исаева, 1998).

Дети, родившиеся от ВИЧ-инфици- 
рованных, в связи со сложностями серо­
логического тестирования на антитела к 
ВИЧ, должны находиться под наблюде­
нием до 36 месяцев (DOM).

П р о ф и л а к т и к а .
Противоэпидемический режим при 

инфицированности ВИЧ в педиатрии 
такой же, как при вирусном гепатите В. 
С учетом того, что дети заражаются в 
семьях высокого риска (носители ВИЧ, 
наркоманы, гомо- и бисексуалисты, про­
ститутки и др.), основным можно считать 
всемерную борьбу за здоровый образ жиз­
ни. Дли профилактики СПИД ВОЗ ре­
комендует использовать контрацептивы, 
проводить разъяснительную работу.

Крайне важное значение имеет кон­
троль за надежной дезинфекционной 
обработкой, предстерилизационной под­
готовкой и стерилизацией инструментов, 
зондов для внутривенных введений, хи­
рургического инструментария, сероло­
гический контроль за донорами крови. 
Необходим контроль за применением 
шприцев разового использования, так 
как известны случаи их многократного 
употребления.

Обслуживающий персонал, контак­
тирующий с обследуемыми, вирусоноси- 
телями и больными, а также сотрудники 
лабораторий, которые проводят исследо­
вания биологических материалов данных
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пациентов, необходимо обследовать на 
наличие антител к ВИЧ один раз в год. 
Сыворотку крови серопозитивных детей 
следует не реже двух раз в год подвергать 
специальному лабораторному исследова­
нию, а самих детей — периодическому ос­
мотру и наблюдению у инфекционистов 
(К. В. Орехов, Л. В. Погорелова, 2002).

Активная профилактика ВИЧ ин­
фекции находится в стадии разработки. 
Таким образом, течение ВИЧ-инфекции 
у беременных не имеет отличительных 
особенностей. Риск заражения плода ко­
леблется от 7 до 71%. К факторам риска 
внутриутробного заражения относятся 
выраженная виремия (высокое содержа­
ние в сыворотке антигена р24), количес­
тво лимфоцитов CD8 выше 180 мкл-1, ко­
личество лимфоцитов CD4 ниже 60 мкл-
1, плацентит. В отсутствие этих факто­
ров риск заражения плода не превышает 
7%. Известно, что при СПИДе риск за­
ражения плода выше, чем при бессимп­
томной ВИЧ-инфекции. Передача виру­
са возможна через грудное молоко. Пока 
неизвестно, приводит ли ВИЧ-инфек­
ция у беременной к порокам развития 
плода.

Лечение и профилактика: ВИЧ-ин- 
фицированных женщин на протяже­
нии всей беременности лечат зидовуди- 
ном; это снижает риск заражения плода. 
Для профилактики заражения в момент 
родов зидовудин вводят внутривенно. 
Оппортунистические инфекции лечат 
так же, как у небеременных. Медперсонал 
должен соблюдать меры предосторожнос­
ти при контакте с биологическими жид­
костями ВИЧ-инфицированных.

Естественное вскармливание при 
ВИЧ-инфекции противопоказано.

28.5.13. Парвовирусная инфекция

Возбудитель — парвовирус В19. Это 
ДНК-содержащий вирус, который вызы­
вает инфекционную эритему (пятую бо­
лезнь), артропатии и хроническую гемо­
литическую анемию с апластическими 
кризами. Передается воздушно-капель­
ным путем. Инкубационный период 4-14 
сут, иногда — до 20 сут. В 50-60% случаев 
заболевание рецидивирует.

Д и а г н о с т и к а .
А. У детей на лице наблюдается сыпь, 

напоминающая след от пощечины.
Б. Обнаружение специфических IgM с 

помощью твердофазного иммунофермен- 
тного анализа указывает на острую ин­
фекцию. Специфические IgG появляются 
на 7-е сутки заболевания и сохраняются 
в течение нескольких лет.

Беременность не влияет на течение 
заболевания.

Парвовирусная инфекция может 
привести к водянке плода. Гибель пло­
да наблюдается в 5-20% случаев, обыч­
но на сроке 10-20 нед беременности. 
Вызывает ли парвовирус пороки разви­
тия плода, пока не установлено.

Т а к т и к а  в е д е н и я .
У беременных, бывших в контакте 

с больными парвовирусной инфекцией, 
исследуют сыворотку на специфические 
антитела. Отсутствие антител позволяет 
исключить острую инфекцию.

При острой парвовирусной инфекции 
показано УЗИ и определение а-ФП.
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28.6. Инфекции половых органов

П р о ф и л а к т и к а .  вирусной инфекции не рекомендуется.
А. Вакцина не разработана. Исключают контакт беременной с Зара-
E. Использовать иммуноглобулин для женными. Особенно заразны больные с

в/м введения для профилактики парво- апластическими кризами.

28.6. Инфекции половых органов

28.6.1. Герпес, врожденный 
и приобретенный

Герпетическая инфекция (ГИ) — са­
мая распространенная вирусная ин­
фекция человека, существующая в ор­
ганизме преимущественно в латентной 
форме и проявляющаяся на фоне имму- 
нодефицитных состояний поражения­
ми кожи, слизистых оболочек, глаз, пе­
чени и центральной нервной системы. 
Инфицированность взрослого населения 
вирусами простого герпеса (ВПГ) дости­
гает 90%. Треть населения в развитых 
странах страдает манифестными фор­
мами инфекции. ГИ являются наиболее 
частой причиной врожденных и неона­
тальных болезней среди всех инфекци­
онных причин.

Э т и о л о г и я .
Вирус простого герпеса входит в се­

мейство герпесвирусов. В настоящее вре­
мя семейство герпесвирусов насчитывает 
около 70 вирусов.

8 из них являются вирусами челове­
ка. В их числе вирусы простого герпеса
1-го и 2-го типов, варицеллазостер (вет­
ряной оспы и опоясывающего лишая), ци- 
томегаловирус, вирус Эпштейн-Барр и В-

лимфотропный вирус (герпеса 6-го типа). 
Под термином герпетической инфекции 
подразумевается инфекция вирусом про­
стого герпеса 1-2 типа.

Единственным источником и резер­
вуаром вируса простого герпеса является 
человек.

Возбудители герпетической инфек­
ции передаются контактно-бытовым, воз- 
душно-капельным, половым путями, а 
также при переливании крови. Большую 
значимость имеет вертикальная переда­
ча инфекции от матери к плоду.

Входными воротами инфекции яв­
ляются неповрежденные или травмиро­
ванные кожные покровы, слизистые губ 
и ротовой полости, носа и конъюнктивы, 
гениталий.

ВПГ, попав в организм, сохраняется 
в нем на протяжении всей жизни чело­
века, периодически вызывая рецидивы. 
Определенная фиксированность очагов 
высыпания объясняется поражением 
только нескольких ганглиев, которые 
иннервируют ограниченную зону кожи и 
слизистых.

Инкубационный период при приобре­
тенной герпетической инфекции состав­
ляет 1-26 дней.
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28.6.2. Эпидемиология 
генитального герпеса — 

современные представления

В связи с тем, что в последние годы 
отмечается рост заболеваемости гени­
тальным герпесом во всем мире, эта ин­
фекция стала серьезной проблемой здра­
воохранения даже на фоне зарегистриро­
ванной в последнее десятилетие эпиде­
мии ВИЧ-инфекции.

В сравнении с концом 70-х г.г. забо­
леваемость ВПГ-2 инфекцией выросла в 
США приблизительно на 30%. В насто­
ящее время в мире насчитывается около 
86 млн. человек, инфицированных ВПГ-
2. Использование новых серологических 
методов, основанных на определении 
типоспецифических АТ к вирусным гли­
копротеинам, позволило определять ис­
тинные показатели заболеваемости гени­
тальным герпесом, а также оценить роль 
предшествовавшей ВПГ-1 инфекции, рост 
числа случаев заболевания гениталь­
ным герпесом, вызванных ВПГ-1, и зна­
чение бессимптомного выделения вируса 
(Halioua, Malkin, 1999).

Неосведомленность пациенток о сво­
ем диагнозе, атипичные симптомы за­
болевания и бессимптомное выделение 
ВПГ являются факторами, способству­
ющими распространению генитального 
герпеса.

Изъязвления в области гениталий в 
развивающихся странах относятся к фак­
торам риска ВИЧ-инфекции. К основным 
факторам риска генитального герпеса от­
носят количество половых партнеров на 
протяжении жизни, количество лет сек­

суальной активности, гомосексуализм у 
мужчин, принадлежность к черной расе, 
женский пол и наличие ЗППП в анамне­
зе (заболевания, передаваемые половым 
путем). Понимание эпидемиологии гени­
тального герпеса имеет большое значе­
ние для ограничения распространения 
этого заболевания.

В настоящее время обсуждается 
проблема профилактики перинаталь­
ного герпеса с помощью профилакти­
ческой противовирусной терапии, т. е. с 
помощью супрессивной терапии ацик­
ловиром во время беременности (Scott, 
1999). Обследование 1812 новорожден­
ных не выявило побочных эффектов 
супрессивной терапии ацикловиром. 
Фармакокинетические исследования и 
опыты на животных показали, что при­
менение ацикловира во время беремен­
ности способно защитить новорожденных 
от ВПГ-инфекции.

Супрессивная терапия снижала не 
только частоту рецидивов генитально­
го герпеса, но и уровень бессимптомного 
выделения вируса во время беременности 
и родов. Для окончательного подтверж­
дения этих данных требуется проведе­
ние рандомизированных исследований 
в больших группах беременных жен­
щин. Показано, что в тех случаях, ког­
да первый эпизод генитального герпеса 
регистрируется во время беременности, 
супрессивная терапия ацикловиром сни­
жает риск возникновения клинически 
выраженных рецидивов заболевания во 
время родов, а также вероятность прове­
дения кесарева сечения. Эффективность 
применения ацикловира в тех случаях,
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когда генитальный герпес был зарегис­
трирован еще до беременности, изучена 
недостаточно. Имеются данные, полу­
ченные в небольших группах женщин с 
рецидивирующим генитальным герпе­
сом, что применение ацикловира приво­
дит к снижению частоты рецидивов во 
время родов. Аналоги ацикловира, ва- 
лацикловир и фамцикловир, возможно, 
в будущем также будут использоваться 
для супрессивной терапии во время бе­
ременности. Однако в настоящее время 
действие этих препаратов на плод и но­
ворожденного, а также их эффективность 
при профилактике генитального герпеса 
мало изучены. Таким образом, ацикло­
вир, очевидно, безопасен для плода и мо­
жет быть эффективно использован для 
супрессивной терапии генитального гер­
песа по крайней мере в некоторых груп­
пах беременных женщин.

В качестве примера можно привести 
наблюдение Klauber и соавт. (1999) о пос­
ледовательном, совпавшим по времени с 
родами, появлением симптомов заболева­
ния, вызванного вирусом простого герпе­
са типа 2 у родителей и новорожденного 
под маской внутрисемейного распростра­
нения обычных вирусов.

Описано последовательнее появле­
ние симптомов заболевания, вызванного 
ВПГ-2, у родителей и новорожденного. 
Сначала лихорадка и признаки респира­
торного заболевания верхних дыхатель­
ных путей появились у отца. Спустя б 
дней, вскоре после родов, у матери была 
зарегистрирована лихорадка, фарингит 
и диарея. Затем у новорожденного в воз­
расте 3 дней возникло лихорадочное со­

стояние неясной этиологии. Диагноз был 
поставлен при случайном выделении 
ВПГ-2 из носоглотки новорожденного. 
У матери симптомы заболевания были 
неспецифическими в течение несколь­
ких дней вплоть до появления гениталь 
ных поражений. У отца не было зарегис­
трировано никаких проявлений гени­
тальной инфекции. Последовательное 
появление симптомов и клиническое 
проявление заболевания могут быть 
ошибочно истолкованы как внутрисе­
мейное распространение респираторных 
вирусов или энтеровирусов. Таким обра­
зом, инфекция, вызванная ВПГ-2, может 
протекать у восприимчивых лиц под 
маской заболевания, вызванного други­
ми вирусами.

Г е р п е с  п о л о в ы х  о р г а н о в .  
Возбудителем чаще всего служит вирус 
простого герпеса типа 2. В 15% случаев 
заболевание обусловлено вирусом просто­
го герпеса типа 1. Оба вируса передают­
ся контактным путем. Анамнестические 
указания на герпес имеются у 5% бере­
менных. Серологические исследования 
показали, что антитела к вирусу просто­
го герпеса типа 2 обнаруживаются у 20 % 
населения.

Д и а г н о с т и к а .
А. Заболевание проявляется высы­

панием на коже и слизистой половых 
органов болезненных зудящих пузырь­
ков различного диаметра. Через 2-3 сут 
пузырьки вскрываются с образованием 
болезненных эрозий.

Б. Общие проявления включают не­
домогания, субфебрильную температуру 
и паховый лимфаденит. Осложнения —
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гепатит и герпетический энцефалит — 
наблюдаются редко.

В. Заболевание заканчивается само­
стоятельно через 7-10 сут, часто наблюда­
ются рецидивы.

Г. При первичном заражении бере­
менная может выделять вирус в тече­
ние 8-100 сут, при рецидивах — 6-40 сут. 
Рецидив инфекции может проявляться 
только выделением вируса в течение 1-2 
сут. Клинические проявления в этом слу­
чае отсутствуют.

Д. Герпес половых органов можно 
заподозрить при появлении характер­
ных высыпаний. Диагноз подтверждают 
при обнаружении в соскобах гигантских 
многоядерных клеток и внутриядер­
ных включений (при окраске мазков 
по методу Цанка или Папаниколау). 
Для идентификации вируса применяют 
методы иммунофлюоресценции и выде­
ление в культуре клеток. Серологические 
пробы пока широко не используют.

П р о г н о з .
1. Мать. Беременность не повышает 

риск осложнений и летальность герпеса 
половых органов. При первичном зара­
жении во время беременности высок риск 
преждевременных родов и самопроиз­
вольного аборта. При рецидивах герпе­
са эти осложнения наблюдаются значи­
тельно реже. Летальные исходы редки и 
обычно связаны с развитием герпетичес­
кого энцефалита.

2. Плод. При заражении во время бе­
ременности 50%, а при рецидивах — 5% 
детей рождаются с признаками очагово­
го или генерализованного герпеса. При 
генерализации инфекции высок риск

тяжелых неврологических осложнений 
и гибели новорожденного. При внутри­
утробном заражении вирусом простого 
герпеса у новорожденного наблюдается 
характерная сыпь, а также микроцефа­
лия, энцефалит, хориоретинит и атрофия 
головного мозга. Молниеносное течение 
инфекции с летальным исходом встреча­
ется редко.

Заражение герпесом простого вируса 
новорожденного от матери происходит 
редко, но может сопровождаться тяжелы­
ми явлениями, которые встречаются от 1 
на 2500 до 1 на 10000 новорожденных.

Опасность заражения ребенка во вре­
мя родов велика при первичной инфек­
ции матери, но риск заражения от мате­
ри, страдающей рецидивирующим гени­
тальным герпесом, весьма незначителен. 
Вирусная агрессия редко проявляется 
при отсутствии обострения процесса. 
«Профилактическое» кесарево сечение 
нельзя предлагать для родоразрешения 
женщин с вирусом простого герпеса в 
анамнезе, если отсутствует клинически 
активный герпес к началу родов.

Клинические данные остаются на­
илучшим критерием для выявления 
женщин с активным вирусом к началу 
родов. Активизация вируса к началу ро­
дов при отсутствии симптомов не может 
быть предугадана на основании исследо­
вания культуры в период беременности, 
и повторение таких исследований при от­
сутствии симптомов не дает возможности 
выявить таких женщин, у которых вирус 
будет активным к началу родов.

В одном контролируемом клиничес­
ком испытании изучалось воздействие
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ацикловира, назначаемого женщинам с 
рецидивирующим генитальным герпе­
сом в анамнезе. Беременные женщины с 
рецидивирующим генитальным герпесом 
(три клинически выраженных рециди­
ва за предыдущие 6 месяцев) получали 
ацикловир по 200 мг четыре раза в день, 
начиная с первой недели перед ожидае­
мыми родами. Такое лечение обеспечило 
существенное уменьшение активации 
вируса у матери к моменту родов, сниже­
ние числа клинически выраженных ре­
цидивов в течение первых 10 дней после 
родов и уменьшение числа кесаревых се­
чений в связи с герпесом. Не наблюдалось 
ни одного случая герпеса у новорожден­
ных как в группе женщин, получивших 
лечение, так и в контрольной группе; не 
наблюдались также никакие побочные 
признаки ни у матерей, ни у новорож­
денных. Хотя эти данные и свидетельс­
твуют о том, что препарат может быть эф­
фективен для уменьшения активизации 
вируса у матери и снижения числа симп- 
томных рецидивов, все-таки необходимы 
дальнейшие подтверждения, прежде чем 
может быть сделано окончательное за­
ключение относительно значения пред­
родового назначения ацикловира при ре­
цидивирующем генитальном герпесе.

Рандомизированные испытания от­
носительно тактики родовспоможения 
для женщин с герпесом в периоде бере­
менности не проводились и поэтому обос­
нования этой тактики к настоящему вре­
мени ведутся на слабых доказательствах 
(М. Энкин и соавт.,2003). На основании 
современных данных рекомендуется ро­
доразрешение путем кесарева сечения:

если имеются клинические данные ак­
тивности заболевания, плодный пузырь 
не должен вскрываться более чем за 6 ча­
сов до родоразрешения. Ребенка, рожден­
ного женщиной с генитальным герпесом 
в анамнезе, следует подвергать тщатель­
ному клиническому обследованию.

Л е ч е н и е .
Вне беременности для лечения герпе­

са половых органов применяют ацикло­
вир. Он уменьшает продолжительность 
как первичной инфекции, так и ее реци­
дивов. При рецидивах препарат назнача­
ют в дозе 200 мг внутрь 2-5 раз в сутки. 
Беременным ацикловир назначают толь­
ко при диссеминированной инфекции.

A. При осмотре беременных в III 
триместре и рожениц обязательно про­
веряют — нет ли характерных высыпа­
ний на половых органах. При первичной 
инфекции еженедельно проводят виру­
сологическое исследование шеечной и 
влагалищной слизи, поскольку вирус 
в этом случае выделяется очень долго. 
При рецидивах инфекции это исследова­
ние обычно не требуется. Беременных со 
свежими высыпаниями родоразрешают 
путем кесарева сечения. При этом, если 
излитие околоплодных вод уже произош­
ло, безводный промежуток не должен 
превышать 6-12 часов. Вирусологическое 
исследование околоплодных вод для ре­
шения вопроса о методе родоразрешения 
в настоящее время не используют.

Б. После родов ребенка изолируют до 
выздоровления матери.

B. Для исключения инфекции ново­
рожденного наблюдают в течение 12-14 
сут.
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Г. Если нельзя исключить заражение 
ребенка в родах, у новорожденного про­
водят исследование мочи и кала, а также

отделяемого из глаз и зева. При обнару 
жения вируса ребенку назначают ацик­
ловир и тщательно наблюдают.

28.7. Хламидийная инфекция

Хламидиоз гениталий является са­
мым распространенным среди заболе­
ваний, передающихся половым путем. 
Во всем мире наблюдается рост заболе­
ваний хламидиозом среди молодых жен­
щин, только что вступивших в период по­
ловой активности.

Раннее вступление в половую жизнь, 
частая смена половых партнеров, при­
менение оральных контрацептивов, 
снижающее опасение за возникнове­
ние беременности, а также большая мо­
бильность населения объясняют высо­
кую частоту заболеваний генитальным 
хламидиозом.

Медленное развитие симптомов за­
болевания, а зачастую и полное отсутс­
твие выраженных признаков зараже­
ния объясняют запоздалое обращение 
за медицинской помощью. Иногда диа­
гноз устанавливается во время случай­
ных осмотров, в том числе и при осмотре 
беременных.

Несмотря на малосимптомное нача­
ло хламидиоза гениталий, последствия 
этого заболевания могут быть очень тя­
желыми в виде острых и хронических 
воспалительных заболеваний органов 
малого таза, следующих за ними спаеч­
ных процессов, которые ведут к эктопи­

ческим беременностям и формированию 
бесплодия.

Генитальный хламидиоз у беремен­
ных женщин осложняет течение беремен­
ности и может вести к прекращению ее 
развития, выкидышу, преждевременным 
родам. Кроме того, хламидиоз гениталий 
у матери в 40-70% случаев передается ее 
ребенку как во время прохождения плода 
через инфицированные пути, так и еще 
до рождения ребенка в период его внут­
риутробного развития.

Ранняя диагностика хламидиоза у 
женщин и новорожденных детей воз­
можна лишь на основе применения спе­
циальных методов выявления хлами- 
дий, их антигенов или их генетического 
материала. Решающее значение имеет 
правильное взятие материала у больных 
с учетом локализации процесса, быстрая 
доставка его в лабораторию и примене­
ние адекватных методов диагностики 
квалифицированными специалистами.

С момента установления этиологи­
ческого диагноза показано раннее на­
значение этиотропного лечения с учетом 
особенностей фармакокинетики анти­
микробных препаратов в организме бе­
ременных женщин и новорожденных 
детей. Наличие в арсенале лечебных
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средств большого числа действующих на 
хламидий антибиотиков позволяет учи­
тывать особенности каждого из них не 
только в отношении возбудителя, но и в 
отношении их влияния на организм че­
ловека (побочное действие), что обеспечи­
вается систематическим наблюдением за 
пациентами. Эффективность этиотроп- 
ного лечения учитывается по прекраще­
нию обнаружения возбудителя. При этом 
должное внимание необходимо уделять 
методу выявления микроорганизма, пос­
кольку нежизнеспособные элементы хла­
мидий могут обнаруживаться в течение 
достаточно долгого периода, если для 
диагностики применяются молекулярно­
биологические методы (ПЦР, ЛЦР и др.) 
(А. М. Савичева и соавт., 2002).

28.7.1. Хламидии и хламидиозы

Новый этап развития учения о хла- 
мидиях и хламидиозах связан с форми­
рованием ясного представления о поло­
вом пути передачи хламидий. Лишь к 
1980 году генитальный хламидиоз осоз­
нан как крупная проблема здравоохра­
нения. Во многом успехи в изучении хла­
мидий и хламидиозов обязаны разработ­
ке методов культивирования хламидий, 
вначале на куриных эмбрионах, затем
— на культуре клеток.

Значительные достижения в ранней 
диагностике хламидиоза стали возмож­
ны благодаря общим успехам микробио­
логии, внедрению иммунохимических и 
генных методов исследования.

Хламидии являются облигатны­
ми внутриклеточными паразитами, не

растут на искусственных питательных 
средах. В эукариотических клетках, 
т. е. в клетках высших организмов, они 
проходят своеобразный цикл разви­
тия. Основная инфекционная единица 
хламидий — элементарное тельце (ЭТ). 
Путем инвагинации мембраны клетки 
ЭТ оказывается внутри клетки хозяина, 
где проходит ряд преобразований, пре­
вращаясь в переходные тельца (ПТ) и 
ретикулярные тельца (РТ), которые спо­
собны к делению, но не инфекционны. 
Дальнейшее преобразование химичес­
ких структур приводит к формированию 
ЭТ, которые прорывают мембрану клет­
ки хозяина и способны к проникновению 
в другие клетки (т. е. инфекционны), 
чтобы пройти в них аналогичный цикл 
развития.

Внутри клетки хозяина ЭТ, ПТ, 
РТ образуют микроколонии — тельца 
Гальберштедтера — Провачека. Такие 
внутриклеточные включения долгое 
время служили основным патогномо- 
ничным признаком хламидийного по­
ражения. Например, обнаружение телец 
Гальберштедтера — Провачека в клет­
ках конъюнктивы позволяло говорить об 
этиологии конъюнктивита, который ра­
нее так и называли — «конъюнктивит с 
включениями».

28.7.2. Используемые материалы 
для исследования

Наиболее распространенными мате­
риалами для выявления хламидий яв­
ляются мазки-соекобы из уретры и цер­
викального канала у женщин и из урет­
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ры у мужчин. Однако в настоящее время 
исследуются и другие материалы, такие 
как первая порция мочи, отделяемое вла­
галища и др.

При исследовании материалов из 
уретры уретральный тампон вводится на
1,5-2см в уретру женщины и на 3-4см в 
уретру мужчины. Тампон осторожно вра­
щается в уретре в течение 5-10 сек.

Материал из канала шейки матки бе­
рется в зеркалах. Необходимо тщательно 
очистить наружную часть шейки матки, 
используя пинцет с марлей или большой 
ватный тампон, чтобы удалить наружные 
выделения. Затем в цервикальный канал 
на 2 см вводится щеточка или тампон для 
взятия образца и вращается в течение 10 
сек, для того чтобы получить соскоб эпи­
телиальных клеток. Тампон осторожно 
вынимается, при этом не следует касать­
ся поверхностей стенки влагалища.

У мужчин при использовании метода 
ПЦР возможно исследование первой пор­
ции свободно выпущенной мочи. Обычно 
берется 5-10 мл мочи в специальную сте­
рильную пробирку. У женщин исследова­
ние мочи не рекомендуется.

При использовании метода ПЦР воз­
можно взятие материала из влагалища 
специальным тампоном.

У новорожденных детей материал бе­
рется из носоглотки, из гортани и из ко­
нъюнктивы. Специальный назофаринге­
альный тампон вводится через носовые 
ходы до стенки глотки. Из гортани или 
задней стенки глотки материал берется 
специальным (можно уретральным) там­
поном. Для взятия материала с конъюнк­
тивы нижнего века используется тонкий

(уретральный) тампон, которым берутся 
эпителиальные клетки.

28.7.3. Методы лабораторной 
диагностики урогенитальных 

хламидиозов

В недавнем прошлом вполне доста­
точными считались простые цитоско- 
пические методы диагностики хлами­
диоза, т. е. просмотр мазков-препаратов 
из пораженных тканей, окрашенных по 
Романовскому-Гимзе или Маккиавелло. 
Обнаружение внутриклеточных включе­
ний говорило о хламидийной этиологии 
поражений.

Цитологические методы облада­
ют низкой чувствительностью, спо­
собны дать положительный результат 
лишь в 10 случаях из 100 пораженных, 
т. е. отсутствие телец Гальберштедтера
— Провачека не исключает наличия 
хламидийной инфекции. Не имеет пре­
имуществ и метод окраски препаратов по 
Папаниколау, т. к. дает много ложнополо­
жительных результатов.

И м м у н о м о р ф о л о г и ч е с к и е
( и м м у н о ц и т о с к о п и ч е с к и е )
м е т о д ы .

Эти методы основаны на обнаруже­
нии антигенных субстанций с помощью 
специфических антител, соединенных с 
какой-либо меткой (флюоресцирующей, 
ферментной, радиометкой). Наиболее рас­
пространены п р я м о й  и н е п р я м о й  
и м м у н о ф л ю о р е с ц е н т н ы е  м е т о ­
ды — ПИФ и НИФ. Их чувствительность 
составляет 90-100%, специфичность при 
исследовании препаратов из урогени­
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тального тракта — 85-100%. Однако при­
менение ПИФ и НИФ требует правиль­
ной оценки результатов, т. к. флюоресци­
ровать может зернистость в лейкоцитах.

Для взятия материала используются 
специальные щеточки или дакроновые 
тампоны. Для качественного окрашива­
ния препаратов необходимо использовать 
специальные стекла для иммунофлюо­
ресценции с лункой в середине стекла. 
Следует особо обратить внимание на то, 
что при нанесении материала тампон 
или щеточка должны прокатываться по 
стеклу.

Препарат должен быть доставлен в 
лабораторию в день взятия материала. 
В случае необходимости фиксированные 
в течение 1-2 минут холодным ацетоном 
препараты можно хранить в бытовом хо­
лодильнике в течение 3 дней.

Последовательность операций при 
использовании иммунофлюоресцентных 
методов следующая. Препарат-мазок фик­
сируют охлажденным ацетоном. Затем 
на него наносят меченую сыворотку или 
моноклональные меченые антитела и по­
мещают его во влажную камеру в термо­
стат на 15 мин. Для контрастирования на 
препарат наносят бычий альбумин, ме­
ченный родамином, или синьку Эванса. 
Современные наборы с моноклональны­
ми антителами содержат в своем составе 
синьку Эванса. После 15-минутной ин­
кубации стекла интенсивно промывают 
фосфатно-солевым буфером pH 7,2 или 
проточной водой. На высушенные мазки 
наносят 1 каплю забуференного глицери­
на (9 мл глицерина и 1 мл фосфатно-со­
левого буфера), накрывают покровным

стеклом и прижимают фильтровальной 
бумагой, чтобы удалить избыток жид­
кости. Препараты просматривают в лю­
минесцентном микроскопе «ЛЮМАМ» 
(светофильтры БС 8-2, СЗС 14-4, ФС 1-2, 
объектив х90, окуляры х10, собствен­
ное увеличение бинокулярной насадки 
х1,5) или люминесцентном микроскопе 
других моделей с использованием объек­
тивов х20, х40, х100.

Учет результатов проводят по нали­
чию элементарных телец в поле зрения 
или в препарате (более 5), флюоресциру­
ющих ярко-зеленым (яблочно-зеленым) 
цветом на фоне эпителиальных клеток, 
окрашенных в оранжевый или красный 
цвет. Результат анализа выдается обыч­
но на следующий день. Рекомендуются 
следующие варианты ответа: «Методом 
ПИФ обнаружены Chlamydia trachomatis», 
«Методом ПИФ Chlamydia trachomatis не 
обнаружены», «Рекомендуется исследо­
вание повторить (из-за отсутствия кле­
ток в препарате или неспецифической 
флюоресценции)».

Иммунопероксидазный метод диа­
гностики имеет сходство с иммунофлюо- 
ресцентным. В качестве маркера исполь­
зуется фермент пероксидаза. Выявление 
комплекса «антиген — антитело — пе­
роксидаза» достигается гистохимической 
реакцией на пероксидазу с субстратом- 
индикатором 3-3-диаминобензидинтет- 
рагидрохлоридом — ДАБ. Продукт ре­
акции окрашивается в коричневый цвет, 
что позволяет выявить локализацию ан­
тигена внутри клетки. Чувствительность 
и специфичность метода возросли после 
введения в практику моноклональных
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антител и составили соответственно 
100% и 92,4%.

И м м у н о ф е р м е н т н ы й  а н а ­
лиз .  Данный метод основан на обнару­
жении растворимого антигена хламидий 
в исследуемой пробе. Тест представляет 
собой метод твердофазного иммунофер- 
ментного анализа. Клинический ма­
териал берут тампоном в специальные 
транспортные пробирки, которые пос­
тавляются производителями наборов, и 
доставляют в лабораторию в течение 48 
часов на холоде. Перед транспортировкой 
хранят при 4-6°С. До исследования образ­
цы нельзя замораживать.

Постановку реакции следует осу­
ществлять строго по предложенной фир­
мой инструкции. После проведения всех 
манипуляций учитывают результат. 
Положительные пробы окрашиваются в 
желто-оранжевый цвет. Интенсивность 
окраски пропорциональна количеству 
антигена C. trachomatis, абсорбирован­
ного на шарике или в ячейке панели. 
Точный результат определяют с помо­
щью спектрофотометра «Мультискан» 
или другого аппарата, предназначенно­
го для этих целей, при длине волны 492 
нм. Образцы, дающие значение поглоще­
ния выше или равное значению отсека­
ющего поглощения (cut-off), считаются 
положительными, т. е., они говорят о на­
личии антигена С. trachomatis в исследу­
емой пробе. Чувствительность и специ­
фичность иммуноферментных методов 
диагностики составляет соответственно 
65-70% и 90-100%.

Результат исследования выдается че­
рез 1-3 дня. Варианты ответа: «Методом

ИФА обнаружены C. trachomatis», «Ме­
тодом ИФА C. trachomatis не обнару­
жены».

В ы д е л е н и е  х л а м и д и й  в 
к у л ь т у р е  к л е т о к .

Для взятия материала используют­
ся специально предназначенные там­
поны — отдельно для уретры и церви­
кального канала. Материал помещает­
ся в пробирку с транспортной средой. 
Пробирки и среды, не предназначенные 
для транспортировки образцов, могут 
быть токсичными для клеток, а это мо­
жет привести к ложноотрицательному 
результату. Транспортную среду мож­
но хранить при комнатной температуре
1 день, при 4°С — месяц, при -20°С — 4 
месяца.

Взятый материал следует сохранять 
при 4-6°С и в течение 24 часов направить 
в лабораторию, обложив пробы льдом. 
Исследование требует сохранения живых 
хламидий, поэтому важно соблюдать тем­
пературный режим доставки материала.

Используются клеточные линии 
McCoy, L-929, HeLa-920. Линии клеток 
пересевают обычно через 5-7 дней, на 3-4 
сутки меняют среду. Клетки со стекла 
снимают раствором версена или трип­
сина (0,02% и 0,25% соответственно). 
Суспензию клеток для выращивания мо­
нослоя на покровном стекле готовят гус­
тотой 2,0x105 и вносят ее в плоскодонные 
пробирки с помещенным на дно покров­
ным стеклом. Можно применять для этой 
цели пластиковые микропанели с плос­
кодонными лунками. Монослой форми­
руют в вертикальном положении проби­
рок при 37°С в течение 24 часов
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После удаления питательной среды 
выращенные клетки заражают инфек­
ционным материалом из транспортной 
среды в объеме 0,5 мл и центрифугируют 
в центрифуге с горизонтальным ротором 
при 2500 об/мин в течение 1 часа. После 
этого инокулят удаляют, в пробирки или 
лунки вносят поддерживающую среду 
199 с 5% сыворотки крупного рогатого 
скота или сыворотки плодов коров, 5% 
р-ра глюкозы, 0,9-1,0 мкг/мл циклогекси- 
мида, а также антибиотики (100 мкг/мл 
гентамицина, 100 мкг/мл ванкомицина 
и 25 мкг/мл амфотерицина В).

Через 48 часов после заражения пок­
ровные стекла с монослоем извлекают из 
пробирок, подсушивают на воздухе и фик­
сируют в холодном ацетоне. Дальнейшие 
действия полностью соответствуют обра­
ботке препаратов для ПИФ.

Просмотр препаратов в люминес­
центном микроскопе дает возможность 
увидеть ярко-зеленые внутриклеточные 
микроколонии хламидий на оранжевом 
фоне цитоплазмы.

При малом количестве ЭТ в исследуе­
мом материале срок инкубации заражен­
ных культур увеличивают до 3-5 дней, в 
некоторых случаях производят пассажи, 
т. е. заражение свежих культур жидкой 
фазой и клетками первичной культуры. 
Диагностические лаборатории редко ис­
пользуют пассажи из-за чрезмерного за­
тягивания в выдаче ответа.

Метод выделения C. trachomatis в 
культурах клеток высоко чувствителен 
и специфичен, только он позволяет обна­
ружить жизнеспособных возбудителей. 
Однако и этот метод в 10-15% случаев

может дать ложно-отрицательный ответ. 
Результат анализа выдается через 5-7 
дней. Варианты выдачи ответа при куль­
туральной диагностике: «Культуральным 
методом выделены C. trachomatis», 
«Культуральным методом C. trachomatis 
не выделены», «Исследование повторить 
из-за цитопатического действия».

М о л е к у л я р н о - б и о л о г и ч е с -  
кие  м е т о д ы .

Основаны на определении специфич­
ных для C. trachomatis последовательнос­
тей ДНК или РНК.

Существуют неамплификационные 
методы молекулярной диагностики. 
К их числу относят гибридизацию ДНК 
in situ, гибридизацию на фильтре и дот- 
блот гибридизацию. Методы позволяют 
выявить искомые нуклеиновые кислоты 
в 85-90% случаев.

Новыми приемами ДНК-диагностики 
являются а м п л и ф и к а ц и о иные методы, 
позволяющие путем многократного копи­
рования (амплификации) искомых учас­
тков ДНК при участии фермента термос­
табильной полимеразы получить накоп­
ление чрезвычайно большого количества 
искомых участков ДНК — ампликонов. 
Метод называют полимеразной цепной 
реакцией (ПЦР), его чувствительность 
близка к 100%.

Ограничения в применении метода 
заключаются в необходимости строго­
го соблюдения технологии, т.к. может 
иметь место амплификация ничтожных 
количеств ДНК, занесенных с пипеток, 
некоторых деталей оборудования. Это 
относится и к другому диагностическому 
ДНК-методу — лигазной цепной реак­
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ции, хотя в последней учет результатов 
осуществляют не в электрофорезе амп- 
ликонов, а с помощью иммунохимичес- 
кой реакции.

Большое внимание привлекают амп- 
лификационные методы, в которых амп- 
лифицируется сигнал, а не участок ДНК. 
Примером аппаратуры, применяемой для 
этой реакции, является Digene Hybride 
Cupture System II, представляющая собой 
автоматизированную систему, способную 
выдать ответ на исследуемую пробу в 
течение одного рабочего дня. В реакции 
гибридизируется РНК-зонд с ДНК образ­
ца. К сожалению, большая стоимость са­
мой системы и реактивов к ней ограни­
чивает ее использование лишь редкими 
диагностическими лабораториями.

Для взятия материалов и прове­
дения ПЦР — анализа используются 
тампоны и специальные транспортные 
пробирки, которые получают в лабора­
тории. Образцы с тампонами могут хра­
ниться максимально в течение 3 дней 
до отправки в лабораторию при 4-6°С, а 
образцы мочи должны быть доставлены 
в лабораторию не позднее 24 часов после 
сбора. При необходимости эти образцы 
могут храниться в течение месяца при 
-20°С.

Постановка реакции проводится 
строго в соответствии с рекомендациями 
фирмы-изготовителя наборов и с соблюде­
нием всех мер предосторожности для ис­
ключения перекрестной контаминации.

Результат выдается через 1-3 дня. 
Варианты ответа: «Методом ПЦР обна­
ружены C. trachomatis», «Методом ПЦР С. 
trachomatis не обнаружены».

С е р о л о г и ч е с к и е  м е т о д ы .
Ранее применявшиеся реакция свя­

зывания комплемента и реакция пас­
сивной гемагглютинации в настоящее 
время почти забыты. Более распростра­
нена реакция микроиммунофлюоресцен­
ции (рМИФ). Технически она трудоемка, 
т.к. основана на использовании непря­
мого варианта иммунофлюоресценции. 
Для ее постановки на предметное стекло 
наносят ряд капель, содержащих ЭТ хла- 
мидий из культуры в желточных мешках 
куриных эмбрионов. Препарат высуши­
вают и на каждую из капель ЭТ нано­
сят разведения исследуемой сыворотки 
(от 1:8 до 1:1024). Далее после отмывки 
не связавшихся антител наносят мечен­
ную ФИТЦ антиглобулиновую сыворот­
ку против белков сыворотки человека. 
Последующий ход исследования обычен 
для реакций иммунофлюоресценции, 
учет в люминесцентном микроскопе по 
предельному разведению сыворотки, да­
ющему люминесценцию ЭТ.

В настоящее время широко исполь­
зуются иммуноферментные методы вы­
явления антител к C. trachomatis с диф- 
ференцировкой иммуноглобулинов G, М, 
А. В качестве антигенов используются 
рекомбинантные липополисахариды.

Серологические методы помогают в 
ряде случаев определить стадию и ха­
рактер течения заболевания. Это особен­
но важно при восходящей и персистиру- 
ющей инфекции, которая поддерживает 
хроническое течение болезни на протя­
жении нескольких месяцев и даже лет 
и тем самым повреждает или разрушает 
ткани и органы.
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Таблица 28.3
Серологическое определение стадии заболевания

Стадия заболевания Определяемые антитела Динамика титров антител
Острая IgM, IgG, IgA Быстрое изменение 

(нарастание более чем в 4 раза)
Хроническая IgG, IgA Титры постоянные
Реактивадия/реинфекция IgG, IgA Быстрое изменение 

(нарастание более чем в 4 раза)

В основе данных методов лежит вы­
явление специфических антител, кото­
рые накапливаются в сыворотке крови и 
в секретах инфицированного органа в от­
вет на внедрение возбудителя. Антитела 
относятся к трем классам иммуноглобу­
линовых молекул: М, А и G. Накопление 
антител каждого из этих классов проис­
ходит через разные промежутки времени, 
что зависит от характера инфицирова­
ния (первичное или повторное). При пер­
вичном инфицировании сначала появ­
ляются антитела класса М, затем — G и 
в последнюю очередь — А. По мере угаса­
ния иммунного ответа снижение концен­
трации титра антител каждого класса 
происходит в той же последовательности. 
Иммунный ответ при повторном проник­
новении возбудителя характеризуется 
быстрым нарастанием титра антител G 
и А и практически полным отсутствием 
антител класса М.

Таким образом, при остром инфек­
ционном процессе у пациентов можно 
обнаружить антитела класса М или быс­
тро нарастающие количества антител 
классов G и А. Напротив, при хронически 
протекающих заболеваниях выявляют­
ся специфические антитела классов G и

А, концентрации которых не изменяют­
ся на протяжении длительного периода. 
В ряде случаев (в 3%) при хронически 
протекающих заболеваниях, прежде чем 
образуются антитела класса G, в течение 
нескольких недель регистрируются невы­
сокие титры антител класса А (<1/8). При 
бессимптомном течении заболевания оп­
ределение антител класса А в постоянно 
низких титрах на протяжении многих не­
дель говорит о микробной персистенции. 
Низкие (<1/64), не меняющиеся во време­
ни титры специфических антител клас­
са G указывают на давно перенесенную 
хламидийную инфекцию. При острых 
формах заболевания диагностическое 
значение имеет обнаружение хламидий- 
ных IgM, IgA антител либо установление 
сероконверсии IgG (нарастание титров 
антител в 4 и более раз).

Для того, чтобы оценить динамику из­
менений титров антител различных клас­
сов, в клинике часто используют метод 
парных сывороток, т. е. производят пов­
торное определение антител с интерва­
лом 2-3 недели. На основании сравнения 
результатов при первом и втором обследо­
вании делают заключение о характере и 
стадии заболевания (таблица 28.3).
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Таблица 28.4
Достоинства и недостатки различных методов обнаружения 

C. trachomatis (Taylor-Robinson D., Thomas В. I., 1991)
ПИФ Культура клеток ИФА ПЦР

Участки тела, 
которые мож­
но обследовать

Любые Большинство Ограничения 
из-за неспецифич- 
ности реакций

Любые

Значение пра­
вильности взя­
тия проб

Решающее Решающее Решающее Решающее

Условия транс­
портиров­
ки проб

Если препа­
рат фиксиро­
ван, условия 
не важны

Быстрая достав­
ка или хране­
ние при низкой 
температуре

Не имеет значе­
ния, если про­
ба взята в буфер­
ный раствор

Быстрая достав­
ка или хранение при 
низкой температу­
ре. Менее важны, чем 
для культуры клеток

Условия хра­
нения

На короткое 
время •— при 
+4, на дли­
тельное —  
при -20°С

+4°С — сутки. 
Длительное хра­
нение в жид­
ком азоте

3-5 дней при 
+4°С. Заморажива­
ние снижает чув­
ствительность.

На короткое время — 
при +4°С, на длитель­
ное — в жидком азоте

Проверка адек­
ватности взя­
тия материала

Мазки оцени­
вают во время 
тестирования

Не практикуется Не практикуется Определяется, при­
сутствует ли ДНК

Потребность в
специальном
оборудовании

Люмине­
сцентный
микроскоп

Центрифуга, 
люминесцен­
тный микро­
скоп, термостат

Комплект 
для ИФА

Амплификатор, обо­
рудование для элек­
трофореза и др., для 
ПЦР — анализа

Обработка проб Простая Трудоемкая Становится проще 
для новых тестов

Требует строгой предо­
сторожности, чтобы не 
контаминировать ДНК.

Чтение теста Субъективное 
и утоми­
тельное

Субъективное, 
умеренно уто­
мительное

Объективное,
простое

Объективное, простое

Время вы­
полнения

30 минут 12-72 часа 3 часа 12-24 часа

Способы провер­
ки результата

Повторный
просмотр

Повторный
просмотр

Повторение теста Повторная про­
ба или переварива­
ние эндонуклеазой

Результат за­
висит от

Опыта мик- 
роскописта

Чувствитель­
ности клеточ­
ной культуры

Присущей мощ­
ности теста

Хорошего контроля и от­
сутствия контаминации

Использование 
как контро­
ля лечения

Ограничено Рекомендуется Ограничено Не практикуется

Способность 
к поддержа­
нию штамма

Нет Да Нет Нет
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В настоящее время сделаны попытки 
определения местных секреторных анти­
тел к C. trachomatis в цервикальных сек­
ретах, однако вывод о диагностическом 
их значении следует делать с большой 
осторожностью.

Следует отметить, что даже в услови­
ях, когда лаборатория работает квалифи­
цированно, результат исследования за­
висит от того, как был взят материал, как 
он хранился, ставятся ли одновременно 
необходимые контроли, исключающие 
неправильно взятые пробы. Приводим 
таблицу, удачно систематизирующую до­
стоинства и недостатки методов обнару­
жения C. trachomatis (таблица 28.4).

Изложенное позволяет сделать сле­
дующее заключение о лабораторных ме­
тодах диагностики генитального хлами- 
диоза: надежными способами установле­
ния диагноза являются те, которые на­
правлены на выявление возбудителя, его 
антигенов или генома. Серологические 
методы следует считать вспомогатель­
ными. (А. М. Савичева, М. А. Башмакова,
Н.Г. Кошелева и др., 2002).

28.7.4. Заболевания хламидийной 
этиологии у женщин

За последние 30 лет накопилось 
большое количество данных о том, что
C. trachomatis вызывают, аналогично го­
нококку, ряд клинически очерченных 
синдромов.

Длительный инкубационный период, 
связанный с медленным размножением 
микроорганизма, скрытое течение забо­
левания, при котором долго нет распоз­

наваемых симптомов, затрудняют кли­
ническую диагностику заболевания и 
фактически делают ее невозможной без 
надежной лабораторной службы.

Возможность терапевтического вме­
шательства, предупреждающего рас­
пространение заболевания, тяжелые 
последствия и ослояснения делают необ­
ходимыми знания об этих заболевани­
ях для врачей разного профиля, чтобы 
умело пользоваться разными методами 
диагностики, зная диагностическую цен­
ность каждого из них.

Клинические синдромы хламидий­
ной инфекции у женщин, мужчин и де­
тей можно представить себе, если рас­
смотреть сводную таблицу, составлен­
ную группой экспертов ВОЗ (таблица 
28.5).

В патогенезе генитального хлами- 
диоза, помимо местных поражений сли­
зистых оболочек полового тракта и ко­
нъюнктивы, большое значение имеет 
способность хламидий распространяться 
интраканаликулярно и вызывать вос­
палительный процесс в эндометрии, ма­
точных трубах, яичниках, брюшине, а в 
некоторых случаях при генерализации 
заболевания — менингоэнцефалит.

В патогенезе распространенного хла- 
мидийного заболевания определенную 
роль играет измененная иммунологичес­
кая реактивность в виде реакции гипер­
чувствительности замедленного типа, 
образование циркулирующих иммунных 
комплексов, аллергической перестрой­
ки, проявлением которой можно считать 
синдром Рейтера — сексуально приобре­
тенный реактивный артрит (SARA).
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Таблица 28.5
Заболевания, вызванные Chlamydia trachomatis, и их осложнения (ВОЗ, 1990)

Мужчины Женщины Дети
Заболевания

Уретрит
Эпидидимит
Проктит
Конъюнктивит
Венерическая
лимфогранулема

Уретрит
Цервицит
Эндометрит
Сальпингит
Периаппендицит
Перигепатит
Конъюнктивит
Венерическая
лимфогранулема

Конъюнктивит новорожден­
ных
Пневмония

Осложнения
Нарушение фертильности 
Постинфекционный (реак­
тивный) артрит —  синдром 
Рейтера)
Поражение гениталий и 
желудочно-кишечного тракта 
с отеком и стенозом (после ве­
нерической лимфогранулемы)

Бесплодие
Невынашивание беременности 
Эктопическая беременность 
Хронические абдоминальные 
боли
Постинфекционный (реак­
тивный) артрит — синдром 
Рейтера
Поражение гениталий и 
желудочно-кишечного тракта 
с отеком и стенозом (после ве­
нерической лимфогранулемы)

Обструктивные забо­
левания легких

Х л а м и д и й н ы й  ц е р в и ц и т ,  
у р е т р и т ,  п а р а у р е т р и т ,  о с т ­
р ы й  у р е т р а л ь н ы й  с и н д р о м ,  
п р о к т и т .

Цервицит признается всеми исследо­
вателями самой распространенной кли­
нической формой генитального хламиди- 
оза у женщин, а эпителий, выстилающий 
цервикальный канал матки, — наиболее 
частым местом обитания и размножения 
хламидий. По-видимому, C. trachomatis 
является специфическим паразитом кле­
ток цилиндрического эпителия, размно­
жается в эндоцервиксе, не размножается 
в клетках эктоцервикса. Однако, как и

гонококк, хламидии способны поражать 
вульву у новорожденных девочек, а так­
же влагалищный свод у гистерэктомиро- 
ванных женщин.

Цервицит хламидийной природы яв­
ляется главным источником инфициро­
вания мужчин и новорожденных детей. 
Клинические проявления цервицита 
появляются через 20 дней после зара­
жения: наблюдаются дизурические рас­
стройства, часть женщин жалуется на 
зуд и жжение в области промежности, 
бели, боли внизу живота.

Вид инфицированной шейки варьи­
рует от клинически нормального до тя­
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жело эрозированного с утолщенной отеч­
ной слизистой и большим количеством 
слизисто-гнойных выделений. Впервые 
фолликулоподобные поражения на шей­
ке матки, сходные с теми, которые раз­
виваются при конъюнктивите с включе­
ниями, отметили в 1966г. В слизистой 
оболочке и в подслизистом слое эндоцер- 
викса образуются герминативные цен­
тры лимфоидной ткани, что является 
характерным патогистологическим про­
явлением хламидийной инфекции и не 
наблюдается при гонорейном или герпе­
тическом цервиците.

Как и при других инфекциях, пе­
редающихся половым путем, при ге­
нитальном хламидиозе весьма часто, 
если не всегда, у женщин одновременно 
с шейкой поражается уретра и парау- 
ретральные железы, а также слизистая 
прямой кишки. Симптомы проктита раз­
виваются реже, чем уретральный синд­
ром. Для проктита характерно ректаль­
ное кровотечение и отсутствие диареи. 
Примерно у 2/3 женщин с хламидиозом 
шейки матки проктит возникает вследс­
твие пассивного распространения влага­
лищных выделений, а у 1/3 — вследствие 
аногенитального контакта.

Относительно редко встречаю т­
ся бартолиниты хламидийной этиоло­
гии, имеющие тенденцию к повторе­
нию. Хламидии выделяют из протоков 
железы.

Симптомы, характерные для хлами- 
дийного цервицита, могут быть мини­
мально выраженными в виде контактной 
кровоточивости шейки матки, наличия 
слизисто-гнойных выделений из церви­

кального канала, эрозии и псевдоэрозии. 
Покраснение в виде венчика наблюда­
ется не всегда. Свежие манифестные 
формы хламидийного цервицита прояв­
ляются усилением белей, цервикальная 
слизь приобретает желтоватый цвет, что 
хорошо видно на ватном тупфере, кото­
рым берется материал для исследования. 
У здоровых беременных женщин церви­
кальная слизь может быть мутновата, 
влагалищные выделения — обильными 
с умеренным количеством лейкоцитов. 
Но у небеременных женщин наличие в 
цервикальных мазках от 5 до 40 лейко­
цитов в поле зрения иммерсионного объ­
ектива говорит о воспалительном харак­
тере выделений.

Рекомендуется осматривать протоки 
парауретральных желез, при наличии 
слабо выраженного воспаления, ощуще­
нии боли или жжения при мочеиспус­
кании назначать исследование на хла­
мидии. Как правило, моча у таких жен­
щин содержит лейкоциты и не содержит 
бактерий, поэтому пиурия у беременных 
женщин в отсутствии бактерий в моче 
весьма подозрительна как проявление 
хламидиоза, описанного в литературе 
под названием «острый уретральный 
синдром». Из мочи в культуре клеток 
хламидии не выделяются, возможно, 
из-за токсического действия мочи на 
клетки, хотя иммуноферментным мето­
дом и с помощью ПЦР в ней может быть 
обнаружен хламидийный антиген или, 
соответственно, ДНК хламидии.

Симптоматика острого уретрального 
синдрома, обусловленного хламидиями, 
сохраняется в течение четырнадцати
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дней, в то время как симптомы бактери­
ального острого цистита, сопровождаю­
щегося бактериурией, менее протяжен­
ны — около четырех дней.

Значительная часть поражений шей­
ки матки хламидиями протекает бес­
симптомно. По данным А. М. Савичевой 
и соавт. (2002) клинические симптомы 
цервицита и эрозии шейки матки сопро­
вождаются выделением хламидий на 
культуре клеток в 70 % случаев.

Развивающаяся беременность не 
оказывает существенного влияния на 
клиническую картину хламидийного 
цервицита. Прогрессирование беремен­
ности без назначения адекватного лече­
ния увеличивает число перинатальных 
осложнений и заболеваний новорожден­
ного ребенка, которые зависят от остро­
ты хламидийного заболевания и давнос­
ти его начала.

Медицинский аборт при наличии 
хламидийной инфекции в шейке матки 
нередко осложняется восходящей инфек­
цией эндометрия и труб. Наибольшие 
цифры недонашивания беременности 
отмечены у тех беременных женщин, в 
сыворотке крови которых содержатся 
М-антитела к хламидийному антигену, 
а в шеечном канале матки найдены С. 
trachomatis, что говорит о свежей, острой 
активной инфекции. Наличие G-анти­
тел в отсутствие М-антител в крови и С. 
trachomatis в шейке матки, по-видимому, 
говорит о неактивной форме инфекции 
и об определенной степени иммуноло­
гической защиты организма, а соответс­
твенно, и о меньшей степени влияния 
на плод.

28.7.5. Генитальный хламидиоз 
у беременных женщин

Важность изучения генитального 
хламидиоза у беременных обусловлена 
тем, что среди главных эпидемиологи­
ческих особенностей этого заболевания 
на первом месте находится высокая по- 
ражаемость женщин в период их репро­
дукционного пика — в возрасте от 20 до 
30 лет. Влияние заболевания на тече­
ние беременности, на развитие плода, 
на исходы беременности нельзя считать 
полностью изученным. Между тем, глу­
бокие гормональные сдвиги во время 
беременности, измененная иммунологи­
ческая реактивность могут отражаться 
на клинической картине заболевания, 
возможно, активировать инфекцию, ока­
зывать неблагоприятное воздействие на 
плод.

У 4-11% беременных женщин гени­
тальный хламидиоз протекает бессимп­
томно. Часто единственным проявлением 
болезни является цервицит и псевдоэро­
зия шейки матки, не вызывающие бес­
покойства у женщин. Поскольку клини­
ческих симптомов, патогномоничных для 
генитального хламидиоза, в том числе 
и у беременных, не существует, оценку 
его частоты приходится производить на 
основании данных лабораторного иссле­
дования по обнаружению хламидий в 
цервикальном канале. По данным раз­
ных авторов, частота выделения хлами­
дий у беременных колеблется в широ­
ких пределах от 5 до 15%, в отдельных 
публикациях указаны более высокие 
цифры — 30-40%.
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28.7. Хламидийная инфекция

Самой распространенной клиничес­
кой формой генитального хламидиоза у 
беременных, как и у небеременных, яв­
ляется цервицит. Однако у беременных 
это заболевание клинически диагности­
ровать труднее, т, к. при беременности в 
шеечном секрете часто обнаруживается 
умеренное количество лейкоцитов, а от­
деляемое из половых путей более обиль­
но, чем вне беременности. Характерным 
для хламидиоза шейки матки у бере­
менных является гипертрофический 
эктропион, а также легкая кровоточи­
вость слизистой цервикального кана­
ла при взятии соскоба. При заражении 
хламидиозом во время беременности 
или обострении инфекционного про­
цесса часто присоединяется кольпит 
(трихомонадный, микоплазменный, 
кандидозный).

Особого внимания у беременных 
женщин заслуживает острый уретраль­
ный синдром, нередко связанный с хла- 
мидийным поражением шейки матки и 
уретры. Распознавание этиологии ост­
рого уретрального синдрома возможно 
при правильной оценке показателей ла­
бораторного исследования мочи: нали­
чия лейкоцитов в моче при отсутствии 
бактерий.

В л и я н и е  г е н и т а л ь н о г о  х л а ­
м и д и о з а  на т е ч е н и е  и и с х о д  
б е р е м е н н о с т и .

Первые работы по изучению хла­
мидиоза во время беременности были 
проведены в 70-е годы. В этих работах 
не отмечалось повышенного числа пре­
ждевременных родов у инфицированных 
хламидиями женщин.

Многолетние исследования А. М. Са- 
вичевой и соавт. (2006) показали, что 
хламидийная инфекция у беременных, 
возникшая в ранние сроки, сопровож­
дается увеличением неблагоприятных 
исходов беременности: неразвивающей- 
ся беременности, выкидышей, а в более 
поздние сроки — преждевременных ро­
дов, мертворождений, перинатальной 
смерти. Угроза прерывания беременнос­
ти имеет место у каждой второй женщи­
ны. Высока частота внематочной бере­
менности, спонтанных абортов ранних 
сроков, неразвивающейся беременности, 
Преждевременные роды наступают у 
каждой третьей женщины. Гестоз разви­
вается почти у половины.

На большом клиническом матери­
але было показано, что присутствие 
Chlamydia trachomatis коррелирует с рис­
ком преждевременных родов лишь у ро­
жениц с преждевременным излитием 
околоплодных вод.

Наибольший риск неблагоприятных 
исходов беременности имеет место у тех 
женщин, которые недавно инфицирова­
ны хламидиями. Инфекция считается 
свежей, если в половых путях присутству­
ют хламидии, а в сыворотке крови имеют­
ся М-антитела к этому микроорганизму. 
Присутствие G-антител является пока­
зателем неактивной стадии инфекции и 
говорит об определенной степени защиты 
от реинфекции.

Авторами обследовано 1597 беремен­
ных женщин, у 110 из них диагностиро­
ван генитальный хламидиоз, у 552 — 
воспалительные заболевания гениталий 
другой этиологии (генитальные микоп­
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лазмы, стрептококки группы В, другие 
условно патогенные бактерии).

У всех обследованных женщин про­
слежено течение родов и их исход. Роды 
в срок у женщин с хламидиозом генита­
лий наблюдались достоверно реже, чем 
у женщин с воспалительными заболева­
ниями гениталий другой этиологии и у 
женщин без воспалительных заболева­
ний гениталий. Самопроизвольным вы­
кидышем закончилась беременность у 
10,9% женщин с поражением гениталий 
хламидиями, что соответствует часто­
те выкидышей у женщин, страдающих 
воспалительными заболеваниями гени­
талий другой (нехламидийной) этиоло­
гии, т. е. в 2 раза чаще, чем в популяции. 
Неразвивающаяся беременность имела 
место в единичных случаях среди жен­
щин с воспалительными заболеваниями 
гениталий как хламидийной, так и не­
хламидийной этиологии.

Хламидийная инфекция генита­
лий у беременных существенным обра­
зом отражается на исходе беременнос­
ти. Так, у 24,5% женщин имели место 
преждевременные роды, что в 4 раза 
чаще, чем в Санкт-Петербурге и облас­
ти (7,7-8,6%)

Следует особо отметить частоту пе­
ринатальной смертности в группах об­
следованных женщин. В группе жен­
щин, инфицированных хламидиями, 
частота перинатальной гибели детей 
составила 5,45% (6 из 110), Этот пока­
затель в 4-5 раз выше, чем в среднем в 
Санкт-Петербурге.

Преждевременные роды, самопроиз­
вольные выкидыши, неразвивающаяся

беременность отмечались существенно 
чаще у женщин с генитальным хламиди­
озом по сравнению с пациентками, имею­
щими воспалительные заболевания дру­
гой этиологии. Важно подчеркнуть, что и 
частота перинатальной смертности была 
выше у женщин с генитальным хлами­
диозом. Средняя масса тела новорожден­
ных у матерей с генитальным хламиди­
озом ниже, чем в соответствующих конт­
рольных группах.

Механизм преждевременных родов и 
несвоевременного разрыва плодных обо­
лочек при хламидиозе гениталий можно 
представить следующим образом: размно­
жение хламидий в эпителии цервикаль­
ного канала или в эндометрии, инфици­
рование децидуа, околоплодных вод и 
плодных оболочек, а возможно и плацен­
ты, развитие хориоамнионита, влияние 
продуктов жизнедеятельности хламидий, 
индукция ТНФ и стимуляция образова­
ния простагландинов, а также действие 
ферментов лейкоцитов, снижающее деле­
ние в клетках плодных оболочек, разру­
шающее коллаген и эластазу и индуци­
рующее начало родовой деятельности.

Мертворождения при хламидийной 
инфекции, по-видимому, объясняются 
более глубокими и тяжелыми пораже­
ниями, связанными с инфекцией плода 
и развитием патологических процессов 
во внутренних органах (И. И. Евсюкова,
2007).

В противоположность сложившемуся 
мнению о том, что хламидийная инфек­
ция не отражается существенным обра­
зом на течении и исходе беременности, на 
достаточно большом материале показано
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28.7. Хламидийная инфекция

значительное ее влияние на течение бе­
ременности, на ее исход, выразившееся в 
повышенной частоте преждевременных 
родов, самопроизвольных выкидышей, а 
также перинатальной смертности (мате­
риалы ГУ НИИАГ им. Д. О. Отта РАМН, 
СПб).

П о с л е а б о р т н ы е  и п о с л е р о ­
д о в ы е  о с л о ж н е н и я  х л а м и д и й -  
но й  э т и о л о г и и .

Высокая частота инфицирования 
женщин хламидиями не может не ска­
заться на послеабортных осложнениях. 
Детальное обследование (микробиологи­
ческое, иммунофлюоресцентное, иммуно- 
ферментное) женщин, которым по меди­
цинским показаниям был сделан аборт, 
позволило установить, что сальпингит 
развился у 19, 2% этих женщин.

Большая опасность восходящей хла- 
мидийной инфекции труб после аборта 
с возможным бесплодием в результате 
блокады труб дает основание для профи­
лактического назначения доксициклина 
или других антибиотиков до операции, 
чтобы избежать этих последствий.

После легального аборта, произве­
денного методом вакуум-аспирации, 
возникновение осложнений возмож­
но в течение месяца после аборта, при­
чем ранние осложнения, как правило, 
не связаны с хламидийной инфекцией. 
Хламидийные эндометриты начинают­
ся на 8-26 сутки после аборта (средний 
интервал 8,2), а нехламидийные — со 
средним интервалом 4,7. Сальпингиты 
соответственно возникают со средним 
интервалом 14, 1 и 4, 4 дня. Частота пос­
леабортных осложнений при установ­

ленном генитальном хламидиозе была 
равна 5,7%, а у женщин, не инфициро­
ванных C. trachomatis, — 0,6%.

К сожалению, нет сведений о том, 
насколько часто возникает острый саль­
пингит у женщин с самопроизвольными 
абортами. Наблюдения свидетельствуют 
о том, что у 15,8% беременных, инфици­
рованных хламидиями, в прошлом бере­
менности заканчивались спонтанными 
абортами. Однако и у беременных с дру­
гими воспалительными заболеваниями 
гениталий в 13,7% случаев также были 
спонтанные выкидыши в анамнезе.

Послеродовые инфекционные ослож­
нения хламидийной этиологии долгое 
время не привлекали к себе внимания, 
хотя априорно их следовало бы ожидать 
исходя из частоты хламидийных церви- 
цитов и сальпингитов у небеременных 
женщин; лишь в 1977 г. впервые была до­
казана возможность развития послеродо­
вого эндометрита у женщин с гениталь­
ным хламидиозом, диагностированным 
до родов.

Хламидийный послеродовый эн­
дометрит характеризуется медленным 
развитием, его симптомы появляются 
на 2-6 неделе после родов, т. е. уже пос­
ле выписки родильницы. Эти симптомы 
были зарегистрированы нами у 22 % жен­
щин, инфицированных хламидиями. 
С введением в практику исследования 
аспиратов эндометрия в позднем послеро­
довом периоде процент диагностирован­
ных хламидииных эндометритов возрос 
до 25%. Часто C. trachomatis выделяли 
только из аспиратов эндометрия, но не из 
соскобов цервикального канала.
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Клиническая картина хламидийного 
послеродового эндометрита обычно оце­
нивается как среднетяжелая или легкая, 
у большинства женщин это заболевание 
проявляется болями внизу живота, дли­
тельными обильными выделениями из 
половых органов, лихорадкой с высоким 
лейкоцитозом, повышенной СОЭ. В числе 
послеродовых осложнений хламидий- 
ной этиологии после вагинальных ро­
дов пятую часть составляет эндометрит, 
2/3 — сальпингит.

В акушерском отделе Института аку­
шерства и гинекологии им. Д. О. Отта 
РАМН был проведен анализ течения ро­
дов и послеродового периода у матерей 
новорожденных, инфицированных хла­

мидиями. В раннем послеродовом пери­
оде было обследовано 313 родильниц, из 
них 82 — матери инфицированных хла­
мидиями новорожденных детей. Частота 
выделения хламидий во всей группе 
обследованных родильниц составила
11,8%, а у матерей инфицированных 
новорожденных — 45,1%. Очевидно, от­
слойка поверхностного слоя эндометрия, 
бактерицидность лохий не всегда позво­
ляют получить положительный резуль­
тат микробиологического исследования, 
что диктует необходимость многократ­
ного обследования родильниц на хла- 
мидийную инфекцию, что существенно 
увеличивает частоту положительных 
результатов.

28.8. Антимикробная терапия 
во время беременности

При назначении антимикробных 
средств учитывают возможность их ток­
сического действия на плод. Кроме того, 
поскольку у беременных возрастают 
ОЦК, почечный кровоток и скорость клу­
бочковой фильтрации (СКФ), дозы пре­
паратов несколько увеличивают. Перед 
началом лечения проводят микроскопию 
мазка и посев материала (выделение чис­
той культуры с определением чувстви­
тельности возбудителя к антимикроб­
ным средствам). Если идентификация 
возбудителя затруднена, антимикробные 
средства подбирают эмпирически, с уче­
том наиболее вероятных возбудителей.

М и к р о ф л о р а  в л а г а л и щ а .  
Во влагалище здоровой женщины обита­
ет большое количество микроорганизмов. 
Многие из них при определенных услови­
ях могут приобретать вирулентные свойс­
тва и вызывать заболевания. Однако об­
наружение патогенной микрофлоры не 
всегда служит признаком патологическо­
го процесса. Во время беременности мик­
рофлора влагалища не изменяется.

1. Ч а с т о  в с т р е ч а ю щ и е с я  
м и к р о о р г а н и з м ы :  Staphylococcus 
epiderm idis, E nterococcus faecalis, 
Lactobacillus spp., Corynebacterium 
spp., Bacteroides fragilis, Fusobacterium
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Таблица 28.6 (начало) 
Характеристика отдельных антимикробных средств

Препарат Противо­
показания 
во время 
беременности

Проникновение
через
плаценту

Неблагопри­
ятное влия­
ние на плод

Неблагопри­
ятное вли­
яние на
новорожденного

Азитромицин Нет Нет
Азтреонам Нет Да Нет
Амантадин Относительные
Амикацин Нет Да Относительное Относительное
Амоксициллин
(клавуланат) Нет Да Нет
Ампициллин Нет Да Нет Нет

Ампициллин
(сульбактам) Нет Да Нет
Амфотерицин В Нет Да
Ацикловир Да Нет
Бензилпенициллин Нет Да Нет
Ванкомицин Относительное Относительное
Ганцикловир Относительные Да Относительное Относительное
Гентамицин Нет Да Относительное Относительное
Дапсон Относительные Да Относительное Относительное
Диданозин Нет Да Нет Нет
Диклоксациллин Нет Да Нет
Доксициклин Да Да Да Да
Зальцитабин Относительные Относительное
Зидовудин Относительные
Изониазид Нет Да Единичные

сообщения
Нет

Имипенем
(циластатин) Нет
Итраконазол Относительные Относительное
Канамицин Нет Да Относительное Относительное
Кетоконазол Да Относительное Относительное
Кларитромицин Относительные Относительное
Клиндамицин Да Нет
Клоксациллин Нет Да Нет Нет
Мезлоциллин Нет Да Нет Нет
Метициллин Нет Да Нет Нет
Метронидазол Да Да Да
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Таблица 28.6 (продолжение)
Препарат Противо­

показания 
во время 
беременности

Проникновение
через
плаценту

Неблагопри­
ятное влия­
ние на плод

Неблагопри­
ятное вли­
яние на
новорожденного

Миноциклин Да Да Да Да
Налидиксовая
кислота

Да Да Да Да

Нафциллин Нет Да Нет Нет
Нетилмицин Нет Да Относительное Относительное
Нитрофурантоин Да Да
Норфлоксацин Да Да Да Да
Оксациллин Нет Да Нет
Пентамидин
Пиперациллин Нет Да Нет
Пиперациллин/
тазобактам Нет Нет
Пиразинамид
Пириметамин Да Да Да
Рифампицин Нет Да Относительное
Спектиномицин
Стрептомицин Нет Да Редко
Сульфаниламиды Нет Да Нет Да
Тетрациклин Да Да Да Да
Тетрациклин/
клавуланат Нет Да Нет
тмп/смк Да Да Да Да
Тобрамицин Нет Да Относительное Относительное
Феноксиметил-
пенициллин

Нет

Флюконазол Относительные Да Относительное Относительное
Фоскарнет Относительные Относительное Относительное
Фторцитозин Да Относительное
Хлорамфеникол Нет Да Нет Да
Цефадроксил Нет Да Нет
Цефазолин Нет Да Нет
Цефаклор Нет Да Нет
Цефалексин Нет Да Нет
Цефамандол Нет Да Нет Нет
Цефиксим Нет Нет
Цефокситин Нет Да Нет Относительное
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28.8. Антимикробная терапия во время беременности

Таблица 28.6 (окончание)

Препарат Противо­
показания 
во время 
беременности

Проникновение
через
плаценту

Неблагопри­
ятное влия­
ние на плод

Неблагопри­
ятное вли­
яние на
новорожденного

Цефоницид Нет Да Нет
Цефоперазон Нет Да Нет
Цефоранид Нет Да Нет Нет
Цефотаксим Нет Да Нет Нет
Цефотетан Нет Да Нет
Цефподоксим Нет Нет
Цефпрозил Нет Нет
Цефрадин Нет Да Нет
Цефтазидим Нет Да Нет Нет
Цефтизоксим Нет Да Нет Относительное
Цефтриаксон Нет Да Нет Нет
Цефуроксим Нет Да Нет
Ципрофлоксацин Да Да Относительное Да
Эритромицин Да Нет
Этамбутол Нет Да Нет

spp., Veillonella spp., Peptococcus spp., 
Streptococcus spp.

2 . Р е д к о  в с т р е ч а ю щ и е с я  
м и к р о о р г а н и з м ы :  Staphylococcus 
aureus, Streptococcus spp., Clostridium 
perfringens, Candida spp., Escherichia coli, 
Proteus spp., Klebsiella spp., Gardnerella 
vaginalis, Actinimyces spp., Mobilincus spp..

3. П а т о г е н н ы е  м и к р о о р г а ­
н и з м ы :  Pseudomonas spp., Streptococcus 
pneumoniae, Listeria monocytogenes, 
N eisseria  gonorrhoeae, Chlam ydia 
trachom atis, M ycoplasm a hom inis, 
Ureaplasma urealyticum, Haemophilus 
aphrophilus.

В л и я н и е  о т д е л ь н ы х  а н т и ­
м и к р о б н ы х  с р е д с т в  на м а т ь  и 
п л о д  ( т а б л и ц а  28 . 6 ) .

1. П е н и ц и л л и н ы  безвредны для 
матери и плода.

2. Применение ц е ф а л о с п о р и н о в  
во время беременности также безопасно.

3. И м и п е н е м  — антибиотик из 
группы карбапенемов. Его назначают в 
сочетании с циластатином, ингибитором 
почечной дегидропептидазы, разруша­
ющей антибиотик. Данные об использо­
вании препарата во время беременнос­
ти ограничены. Несмотря на то, что при 
экспериментальных исследованиях не­
благоприятного действия имипенема на 
плод не отмечалось, назначать препарат 
беременным не рекомендуется.

4. А з т р е о н а м  относится к группе 
монобактамов. Препарат действует ис­
ключительно на аэробные грамотрица-
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Глава 28. Инфекции при беременности, в родах, послеродовом периоде

тельные палочки, безопасен для бере­
менных. Азтреонам можно использовать 
при аллергии к другим В-лактамным 
антибиотикам.

5. Т е т р а ц и к л и н ы  беременным 
противопоказаны. При парентеральном 
введении в III триместре беременности 
препараты этой группы могут вызвать у 
беременной острую жировую дистрофию 
печени и острый панкреатит. При приеме 
внутрь тетрациклины нарушают форми­
рование костей и зубов у плода.

6. С у л ь ф а н и л а м и д ы  могут про­
никать через плаценту. На ранних сроках 
беременности это не опасно. На поздних 
сроках беременности сульфаниламиды 
противопоказаны, поскольку вызывают 
желтуху и билирубиновую энцефалопа­
тию у новорожденного (за счет связыва­
ния с альбуминами сыворотки и вытес­
нения билирубина).

7. Х л о р а м ф е н и к о л .  Печень пло­
да не способна метаболизировать этот 
препарат. В результате у новорожденного 
развивается серый синдром.

8. К а м и н о г л и к о з и д а м  относят­
ся гентамицин, канамицин, нетилми- 
цин, стрептомицин, амикацин, тобрами- 
цин и ряд других препаратов. В связи с 
ото- и нефротоксичностью беременным 
препараты этой группы назначают толь­
ко в исключительных случаях. При ту­
беркулезе у беременных стрептомицин 
назначают только в ситуациях, когда 
противопоказаны изониазид, этамбутол 
и рифампицин.

9. М а к р о л и д ы  — эритром и­
цин, кларитромицин и азитромицин. 
Эритромицин не токсичен для матери и

плода. Поскольку эритромицина эстолат 
гепатотоксичен и вызывает преходящее 
повышение активности аминотрансфераз 
в сыворотке, его не назначают в поздние 
сроки беременности. Кларитромицин, 
как показали экспериментальные иссле­
дования, токсичен для плода. Этот пре­
парат беременным лучше не назначать. 
Азитромицин не оказывает токсического 
влияния на плод.

10. К л и н д а м и ц и н  безопасен для 
матери и плода.

11. Т М П / С М К  (триметоприм/суль- 
фаметоксазол) во время беременности 
назначают только по абсолютным пока­
заниям. Согласно данным эксперимен­
тальных исследований этот препарат об­
ладает тератогенным действием. Кроме 
того, вещества, входящие в его состав, 
служат антагонистами фолиевой кисло­
ты, что может вызвать анемию.

12. В а н к о м и ц и н  не токсичен для 
матери и плода. Препарат назначают 
внутрь и внутривенно.

13. Ф т о р х и н о л о н ы . Ципро- 
флоксацин и офлоксацин во время бере­
менности и лактации противопоказаны.

14. М е т р о н и д а з о л  беременным 
не рекомендуется.

15. И з о н и а з и д  используют для 
лечения активных форм туберкулеза. 
Препарат не токсичен для матери и пло­
да. Профилактическое лечение изониа- 
зидом беременным не назначают, так как 
при этом повышается риск лекарственно­
го гепатита в послеродовом периоде.

16. Р и ф а м п и ц и н  и э т а м б у ­
т о л .  Достоверных данных о неблаго­
приятном влиянии этих препаратов на
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28,8. Антимикробная терапия во время беременности

мать и плод пока нет. Однако имеются 
сведения об аномалиях развития конеч­
ностей у плода на фоне приема рифампи- 
цина. В связи с этим этамбутол считается 
более безопасным.

17. П и р и м е т а м и н  противопока­
зан в I и во II триместрах беременности, 
так как оказывает тератогенное дейс­
твие. В III триместре беременности пре­
парат назначают только по абсолютным 
показаниям.

18. П е н т а м и д и н  беременным на­
значают с осторожностью, поскольку ме­
таболизм препарата малоизучен.

19. А ц и к л о в и р .  Показаний отно­
сительно назначения этого препарата 
при беременности не выработано. Хотя 
в экспериментальных исследованиях 
не было отмечено выраженных побоч­
ных эффектов, ацикловир назначают 
только в крайних случаях, например 
при диссеминированной инфекции, вы­
званной вирусами простого герпеса или 
varicella- zoster.

20. З и д о в у д и н  используют для 
лечения ВИЧ-инфекции. Побочное 
действие — угнетение кроветворения. 
Возможности канцерогенного и терато­
генного действия препарата пока не изу­
чены. Исследования показали, что зидо­
вудин снижает риск трансплацентарной 
передачи.

П р и ч и н ы  н е э ф ф е к т и в н о с т и  
а н т и м и к р о б н о й  т е р а п и и .

1. Причины, обусловленные действи­
ями врача или больной.

A. Диагностические ошибки.
Б. Позднее начало лечения.
B. Короткий курс лечения.

Г. Неправильный выбор препарата, 
его дозы или пути введения (у беремен­
ных дозы препаратов увеличивают, пос­
кольку повышен объем распределения 
лекарственных средств).

Д. Неправильный выбор или несоб­
людение схемы лечения.

2. Причины, обусловленные препара­
том.

А. Препарат не проникает в очаг 
инфекции.

3. Причины, обусловленные возбуди­
телем.

А. Устойчивость возбудителя к пре­
парату.

Б. Латентная инфекция.
4. Причины, обусловленные особен­

ностями организма больной.
A. Наличие недиагностированной 

инфекции, вызванной другим микроор­
ганизмом.

Б. Быстрая инактивация препара­
та (например, ацетилирование изониа- 
зида).

B. Невозможность хирургической об­
работки очага инфекции.

Г. Снижение иммунитета (вследствие 
заболеваний или иммуносупрессивной 
терапии).

Антимикробная терапия отдельных 
заболеваний в течение беременности и 
послеродового периода представлена в 
таблице 28.7.

О с н о в н ы е  п р и н ц и п ы  и м м у ­
н о м о д у л и р у ю щ е й  т е р а п и и .

Современная патология характери­
зуется наличием 2-х взаимосвязанных 
к взаимообусловленных процессов, а 
именно:
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Глава 28. Инфекции при беременности, в родах, послеродовом периоде

Таблица 28.7 (начало) 
Антимикробная терапия отдельных заболеваний 
в течение беременности и послеродового периода

Заболевание Возбудитель Препараты выбора Препараты резерва
Пиелонефрит Escherichia coli Цефалексин, 500 мг 

внутрь 4 раза в сутки 
в течение 7-10 сут

Сульфафуразол (*а), 1 
г внутрь 4 раза в сут­
ки в течение 7-10 сут, 
или ампициллин, 500 
мг внутрь 4 раза в сут­
ки в течение 7-10 сут.

Enterococcus faecalis Ампициллин, 500 мг 
внутрь 4 раза в сутки 
в течение 7-10 сут

В зависимости от чувстви­
тельности возбудителя

Proteus mirabilis Ампициллин, 500 мг 
внутрь 4 раза в сутки 
в течение 7-10 сут

Цефалексин, 0, 5-1,0 
г внутрь 4 раза в сут­
ки в течение 7-10 сут

Другие представи­
тели рода Proteus

Карбенициллин, 382- 
764 мг (1- 2 таблетки) 
внутрь 4 раза в сутки 
в течение 7-10 сут

В зависимости от
чувствительности
возбудителя

Klebsiella spp. Цефалексин, 500 мг 
внутрь 4 раза в сутки 
в течение 7-10 сут

Сульфафуразол (*а) 3,1 
г внутрь 4 раза в сут­
ки в течение 7-10 сут

Эндометрит 
и послеродо­
вой сепсис

Streptococcus 
pyogenes и 
Streptococcus 
agalactiae

Бензилпенициллин, 1 
млн ед в/в 4-6 раз в сутки

Цефазолин, 50 мг/кг/ 
сут в/в в 3 приема

Staphylococcus aureus Нафциллин, 150-200 
мг/кг/сут в/в в 6 приемов

Цефазолин, 1 г в/в 3 
раза в сутки, или клин­
дамицин, 25-35 мг/кг/ 
сут в/в в 3 приема

Escherichia coli Цефтизоксим, 1 г 
в/в 3 раза в сутки

Цефазолин, 50 мг/кг/ 
сут в/в в 3 приема, или 
гентамицин, 5 мг/кг/ 
сут в/в в 2 приема

Bacteroides fragilis Клиндамицин, 25-35 
мг/кг/сут в/в в 3 приема

Ампициллин/сульбактам, 
1,5- 3,0 г в/в 4 раза в сутки, 
или метронидазол, 15 мг/ 
кг в/в однократно, затем по 
7,5 мг/кг в/в 3 раза в сутки

Инфекционные 
осложнения 
после выскаб­
ливания по­
лости матки

Bacteroides fragilis, 
Clostridium 
perfringens, стреп­
тококки группы D, 
микроаэрофиль- 
ные стрептококки, 
грамотрицатель- 
ная микрофлора

Ампициллин, 150-200 
мг/кг/сут в/в в 6 приемов, 
или цефтизоксим, 1 г 
в/в 3 раза в сутки, или 
клиндамицин, 25-35 
мг/кг/сут в/в в 3 приема

Цефотетан (при чувстви­
тельности возбудителя 
к этому препарату), 2 
г в/в 2 раза в сутки
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28.8. Антимикробная терапия во время беременности

Таблица 28.7 (продолжение)

Заболевание Возбудитель Препараты выбора Препараты резерва
Тазовый абсцесс Смешанная аэроб­

ная и анаэробная 
микрофлора, состоя­
щая из Enterococcus 
faecalis, Streptococcus 
agalactiae,
Escherichia coli, 
пептострептококков 
и Bacteroides fragilis

Ампициллин 150-200 
мг/кг/сут в/в в 6 приемов, 
или цефтизоксим, 1 г 
в/в 3 раза в сутки, или 
клиндамицин, 25-35 
мг/кг/сут в/в в 3 приема

Цефотетан (при чувстви­
тельности возбудителя 
к этому препарату), 2 
г в/в 2 раза в сутки

Пилефлебит Bacteroides spp. 
либо смешанная 
микрофлора, пред­
ставленная стрепто­
кокками группы D 
и грамотрицатель- 
ными палочками

Ампициллин, 150-200 
мг/кг/сут в/в в 6 приемов, 
или клиндамицин, 25-35 
мг/кг/сут в/в в 3 при­
ема, или цефтизоксим,
1 г в/в 3 раза в сутки

Цефотетан, 2 г в/в 
2 раза в сутки

Флегмона Staphylococcus aureus Нафциллин, 150-200 
мг/кг/сут в/в в 6 приемов

Цефазолин, 50 мг/кг/ 
сут в/в в 3 приема

Streptococcus
agalactiae

Бензилпенициллин, 1 
млн ед в/в 6 раз в сутки

Цефазолин, 50 мг/кг/ 
сут в/в в 3 приема

Гонококковая инфекция
Острый уретрит Neisseria gonorrhoeae, 

включая штаммы, 
продуцирующие 
пенициллиназы

Цефтриаксон, 250 
мг в/м однократно

Цефиксим, 400 мг внутрь 
однократно или спектино- 
мицин, 2 г в/м однократно 
(при гонококковом фа­
рингите неэффективен)

Гонококковый 
сепсис, артрит

Цефтриаксон, 1 г/сут в/в 
или в/м в течение 7-10 сут

Бензилпенициллин (если 
возбудитель чувствителен 
к пенициллинам), 10- 12 
млн ед/сут в/в, вводят 
каждые 4 ч в течение 
3 сут, затем ампицил­
лин, 500 мг внутрь 4 
раза в сутки в течение 
5-7 сут, или спектино- 
мицин, 2 г в/м 2 раза в 
сутки в течение 7 сут

Сифилис
Первичный и 
вторичный

Treponema pallidum Бензатинбензилпени- 
иллин, 2,4 млн ед в/м 
однократно, или нро- 
каинбензилпеницил- 
лин, 0,6-1,2 млн ед/сут 
в/м в течение 10 сут

Эритромицин, 500 мг 
внутрь 4 раза в сутки в 
течение 14 сут, или це­
фтриаксон, 125 мг/сут 
в/м в течение 10 сут
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Таблица 28.7 (продолжение)

Третичный Бензатинбензилпениц 
иллин, 2,4 млн ед в/м 1 
раз в неделю в течение 
3 нед, или прокаинбен- 
зилпенициллин, 0,6-1,2 
млн ед/сут в/м в течение 
15-20 сут, или бензилпе- 
нициллин (при нейроси­
филисе), 2 млн ед в/в 6 раз 
в сутки в течение 10 сут

Эритромицин, 500 мг 
внутрь 4 раза в сутки в 
течение 15-30 сут, или 
цефтриаксон, 1 г/сут в/м 
или в/в в течение 10-14 сут

Туберкулез
Первичный
легочный

Mycobacterium
tuberculosis

Вначале - изониазид, 
300-600 мг/сут внутрь; 
этамбутол, 15 мг/кг/сут 
внутрь; рифампицин, 
600 мг/сут внутрь. Если 
возбудитель чувствите­
лен к этим препаратам 
- лечение изониазидом 
и этамбутолом продол­
жают в течение 9-12 мес

Изониазид с этамбуто­
лом (в прежних дозах) 
и стрептомицин, 1 г/сут 
в/м в течение 2 мес

Вторичный
легочный

Изониазид, 300-600 
мг/сут внутрь; рифампи­
цин, 600 мг/сут внутрь; 
этамбутол, 15 мг/кг/сут 
внутрь в течение 9-12 мес

Внелегочный 
(в том числе 
туберкулез по­
ловых органов)

Изониазид, 300-600 
мг/сут внутрь; рифампи­
цин, 600 мг/сут внутрь; 
этамбутол, 15 мг/кг/сут 
внутрь в течение 9-12 мес

Вагинит Trichomonas vaginalis Клотримазол, 1 влага­
лищная таблетка (100 мг) 
на ночь в течение 7 сут

Метронидазол (*б)

Candida spp. Клотримазол, 1 влага­
лищная таблетка на 
ночь в течение 7 сут

Миконазол, 1 влага­
лищная свеча(100 мг) 
на ночь в течение 7 сут

Вирус просто­
го герпеса

Ацикловир

Токсоплазмоз Toxoplasma gondii Спирамицин, 2-4 г/сут 
внутрь в течение 1 мес

Пириметамин (*е), 100 мг 
внутрь однократно, затем 
25 мг/сут внутрь в течение 
1 мес, и сульфадиазин, 4 г/ 
сут внутрь в течение 1 мес
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28.8. Антимикробная терапия во время беременности

Таблица 28.7 (окончание

Заболевание Возбудитель Препараты выбора Препараты резерва
Газовая
гангрена

Clostridium
perfringens

Бензилпенициллин, 3 
млн ед в/в 6 раз в сутки

Хлорамфеникол (*г),
50 мг/кг/сут в/в в 4 при­
ема, обычно показана 
экстирпация матки

Глубокие
микозы

Coccidioides immitis, 
Cryptococcus 
neoformans, Candida 
spp., Histoplasma 
capsulatum, 
Aspergillus spp.

Амфотерицин В, 0,10- 
0,25 мг/кг/сут в/в, дозу 
постепенно повышают 
до 0,75-1,0 мг/кг/сут в/в

Кетоконазол (*д), 200-600 
мг/сут внутрь, флюкона­
зол, 100-400 мг/сут внутрь, 
или итраконазолд, 100- 
400 мг/сут внутрь (*е)

*а) сульфаниламиды не следует назначать в последние недели беременности из-за риска билиру- 
биновой энцефалопатии у новорожденного;
*б) метронидазол беременным назначать не рекомендуется из-за риска мутагенного или канцеро­
генного действия;
*в) эффективность не доказана;
*г) при назначении незадолго до родов у новорожденного может развиться серый синдром;
*д) есть риск побочного действия, препарат назначают с осторожностью;
*е) пириметамин в I и во II триместрах оказывает тератогенное действие, ТМП/СМК беременным 
противопоказан.

— ростом хронических инфекцион­
ных заболеваний, вызываемых условно- 
патогенными микробами;

— снижением иммунологической 
реактивности населения, наблюдаемом 
практически во всех развитых странах 
(P.M. Хаитов, Б.В. Пинегин, 1995, 2001).

Современным врачам стало ясно, что 
справиться с ростом инфекционной за­
болеваемости с помощью одних антиби­
отиков практически невозможно (А. Г. Хо- 
менко, 1997).

Антибиотик подавляет размножение 
возбудителя заболевания, но элимина­
ция последнего из организма является 
результатом деятельности факторов им­
мунитета. Поэтому на фоне подавленной 
иммунореактивности действие антибио­
тиков, а также противогрибковых, про­
тивовирусных и других химиотерапев­

тических средств будет неэффективным 
или мало эффективным.

Назначение препаратов химической 
или биологической природы, обладаю­
щих иммунотропной активностью, при 
заболеваниях, связанных с нарушениями 
иммунитета, называется иммунотерапи­
ей, сами же препараты можно разделить 
на четыре большие группы:

— иммуномодуляторы;
— иммунокорректоры;
— иммуностимуляторы;
— иммунодепрессанты.
Как известно, существует 3 основные 

группы заболеваний иммунной системы: 
иммунодефициты, аллергические и ауто­
иммунные процессы.

Люб о й  препарат ,  и з б и р а т е л ь ­
но д е й с т в у ю щи й  на с о о т в е т с т в у ­
ю щ и й  к о м п о н е н т  и м м у н и т е т а ,
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Глава 28. Инфекции при беременности, в родах, послеродовом периоде

п о ми мо  э ф ф е к т а  на э т о т  к о м п о ­
н е н т  б у д е т  о к а з ы в а т ь  и о б ще е  
не с п е цифи ч е с к о е  во з де йс т в ие  на 
всю и м м у н н у ю  с ис т е му  в целом.

Ос н о в н ым к р и т е р и е м  для  н а ­
з н а ч е н и я  и м м у н о м о д у л я т о р а  с 
п р е и м у ще с т в е н н ым  э ффе к т о м на 
фа г о ц и т а р н у ю с ис т е му  я в ля е т с я  
на л и ч и е  х р о н и ч е с к о г о  и н ф е к ц и ­
о н н о - в о с п а л и т е л ь н о г о  процес с а .

Иммуномодуляторы типа полиокси- 
дония следует назначать не после и не 
перед приемом антибиотиков или проти­
вовирусных препаратов, а одновременно 
с ними. По возбудителю наносится «двой­
ной» удар: антибиотик или другое хими­
отерапевтическое средство снижает фун­
кциональную активность микроба, а им­
муномодулятор повышает функциональ­
ную активность фагоцитарных клеток, за 
счет чего достигается более эффективная 
элиминация возбудителя из организма. 
Следует избегать расхожего утверждения 
о негативном эффекте всех антибиоти­
ков на иммунную систему. В настоящее 
время на вооружении у врачей имеется 
ряд антибиотиков, оказывающих не ин­
гибирующий, а стимулирующий эффект 
на иммунитет (А. В. Караулов, 1997). 
При прочих равных условиях именно 
им врач должен отдавать предпочтение. 
Р. В, Петровым (1994) было впервые сфор­
мулировано понятие «иммунореабилита­
ции», под которой понимается комплекс 
медикаментозных и немедикаментозных 
лечебных мероприятий, направленных 
на восстановление функциональной ак­
тивности иммунной системы и здоровья 
человека (эхинацея, гемалон).

Общие принципы применения им­
муномодуляторов у больных с недоста­
точностью антиинфекционной защиты 
включают:

1. Иммуномодуляторы назначают в 
комплексной терапии одновременно с 
антибиотиками, противогрибковыми, 
противопротозойными или противови­
русными средствами.

2. Целесообразным является раннее 
назначение иммуномодуляторов, с перво­
го дня применения химиотерапевтичес­
кого этиотропного средства.

3. Иммуномодуляторы, действующие 
на фагоцитарное звено иммунитета, мож­
но назначать больным с выявленными, 
так и с невыявленными нарушениями 
иммунного статуса, т. е. основанием для 
назначения препарата является клини­
ка заболевания.

4. Применение иммуномодуляторов 
целесообразно проводить на фоне имму­
нологического мониторинга. Этот мони­
торинг следует проводить вне зависимос­
ти от выявления исходных изменений в 
иммунной системе.

5. Иммуномодуляторы можно приме­
нять в виде монотерапии при проведении 
иммунореабилитационных мероприятий, 
в частности при неполном выздоровле­
нии после перенесенного острого инфек­
ционного заболевания.

6. Наличие понижения какого-либо 
параметра иммунитета, выявленного при 
иммунодиагностическом исследовании у 
практически здорового человека, не обя­
зательно является основанием для назна­
чения ему иммуномодулирующей тера­
пии. (Р. М. Хаитов, Б. В. Пинегин, 2001).
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ГЛАВА 29 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ 
ИНФЕКЦИИ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Присоединение инфекции во вре­
мя беременности приводит к гораздо бо­
лее высокой материнской и неонаталь­
ной заболеваемости и смертности, чем 
другие перинатальные осложнения. 
Бактериальные инфекции могут также 
вызывать ряд тяжелых осложнений у 
плода и беременной женщины. Акушеру

следует попытаться установить характер 
инфекции при появлении ее симптомов и 
быстро начать соответствующее лечение. 
Остается еще много неизученных вопро­
сов относительно инфекций, осложняю­
щих течение беременности; в этой быстро 
меняющейся области медицины немало 
споров и нередки тщетные исследования.

29.1. Современные подходы к лечению инфекций, 
передаваемых половым путем, во время беременности

О ц е н к а  п о х о д о в  к л е ч е н и ю  
б е р е м е н н ы х  ж е н щ и н .

При оценке любого режима лечения 
беременных женщин приходится стал­
киваться с несколькими проблемами. 
Во-первых, нас всегда беспокоит, не при­
чинит ли лечение вред плоду. Это очень 
важное обстоятельство, поэтому прежде 
чем назначить беременной женщине 
какой-либо лекарственный препарат, 
следует убедиться в том, что он ранее 
эффективно использовался именно для 
лечения беременных.

Уроки, полученные в результате та- 
лидомида и диэтилстильбестрола, посто­
янно напоминают нам о том, что во время 
беременности следует принимать только 
те препараты, польза от которых не вы­
зывает сомнений.

Вторая проблема, которая часто не 
учитывается, заключается в том, что

при оценке эффективности тех или иных 
вмешательств во время беременности мы 
не всегда можем использовать суррогат­
ные маркеры (Брокленхерст П., 2000). 
Например, лечение гонореи во время 
беременности направлено на то, чтобы 
ликвидировать инфекцию и таким об­
разом предотвратить ее последствия, в 
число которых входят инфицирование 
новорожденного, послеродовой сепсис у 
матери и последствия передачи возбуди­
теля половым партнерам.

Во всех проведенных к настоящему 
моменту рандомизированных исследова­
ниях в качестве критерия ликвидации 
инфекции использовался показатель 
«микробиологической излеченности» или 
отрицательный результат культураль­
ного исследования, полученный после 
окончания лечения. Такой подход пред­
полагает, что «микробиологическая изле-
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

ченность» свидетельствует о ликвидации 
возбудителя и об отсутствии риска забо­
левания новорожденного или матери.

Однако показатель «микробиологи­
ческой излеченности», очевидно, не явля­
ется столь надежным критерием эффек­
тивности лечения беременных, как это 
было принято считать. Возможно, более 
достоверным критерием могло бы слу­
жить отсутствие или малое количество 
эпизодов заболеваний новорожденных и 
их матерей после родов.

При оценке результатов лечения во 
время беременности необходимо учиты­
вать показатели выживаемости и состоя­
ния здоровья новорожденных.

Таким образом, чтобы подучить до­
стоверную оценку эффективности вме­
шательства во время беременности, необ­
ходимо провести крупномасштабное ран­
домизированное исследование, которое 
позволило бы определить их отдаленные 
и наиболее существенные воздействия 
на ребенка и мать. Такие исследования 
дорого стоящи и трудоемки, а потому 
проводятся редко. Следует помнить об 
этом, оценивая имеющиеся в литерату­
ре данные, свидетельствующие о пользе 
лечения ИППП во время беременности 
(В. Brocklenhurst, 2000).

С и ф и л и с .
Сифилис легко передается от матери 

ребенку. Показано, что две трети детей, 
родившихся от неизлеченных инфици­
рованных матерей, заражается сифили­
сом, хотя риск вертикальной передачи 
возбудителя варьирует в зависимости 
от стадии заболевания у матери. Дети 
чаще заражаются при первичном и вто­

ричном и реже — при латентном сифи­
лисе у матери. Влияние инфекции на 
течение беременности и состояние плода 
и новорожденного может быть различ­
ным. Наиболее серьезными осложнени­
ями является мертворождение и гибель 
новорожденных. Врожденный сифилис 
может приводить к тяжелым и продол­
жительным заболеваниям.

Э ф ф е к т и в н ы е  р е ж и м ы  л е ­
ч е н и я .

В настоящее время идет работа над 
систематическим Кокрановским обзором 
антибиотиков, применяемых для лече­
ния беременных женщин, больных сифи­
лисом, но она еще не завершена.

Проведенный поиск показал, что 
рандомизированные исследования раз­
личных режимов антибактериальной 
терапии при лечении сифилиса во вре­
мя беременности и не проводились. 
Однако можно с уверенностью сказать, 
что лечение сифилиса во время беремен­
ности пенициллином предотвращает 
инфицирование плода в подавляющем 
большинстве, хотя и не в 100% случаев. 
Например, режимы лечения беременных 
женщин пенициллином, применяемые 
в Великобритании и США, существенно 
различаются. Для лечения неосложнен­
ного сифилиса в Великобритании исполь­
зуют продолжительное введение прока- 
инпенициллина, а в США — одну инъек­
цию бензатинпенициллина. Неизвестно, 
является ли продолжительное лечение, в 
ходе которого могут возникнуть пробле­
мы с соблюдением режима, более эффек­
тивным, чем однократная инъекция.

При лечении сифилиса во время бе­
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29.1. Современные подходы к лечению инфекций, передаваемых половым путем, у беременных

ременности может развиваться реакция 
ЯришаГексгеймера у 40% (из 50 бере­
менных), у 13 — сокращения матки, не 
вызывающие преждевременные роды, 
и в 12 случаях отмечалась повторяюща­
яся брадикардия у плода. Клинические 
последствия этих реакций для плода не 
изучены.

Кроме пенициллина при лечении 
сифилиса эффективны и другие антиби­
отики. В частности, эффективны тетра- 
циклины, но их нельзя назначать во вре­
мя беременности. Эритромицин также 
достаточно эффективен при лечении си­
филиса, однако он плохо проникает через 
плаценту и имеются сообщения о разви­
тии врожденного сифилиса, несмотря на 
адекватное лечение матери этим препа­
ратом. У беременных пациенток с аллер­
гией к пенициллину в Великобритании 
рекомендуют лечить эритромицином с 
последующим обследованием и наблюде­
нием за ребенком.

Г о н о р е я .
Гонорея во время беременности ассо­

циируется с преждевременным разрывом 
плодных оболочек и преждевременными 
родами, хотя в некоторых случаях эти 
осложнения могут возникать вне зави­
симости от того, проводилось или не про­
водилось лечение антенатальной инфек­
ции. Инфицирование новорожденных 
Neisseria gonorrhoeae может происходить 
при прохождении через инфицирован­
ные половые пути матери во время родов. 
В некоторых случаях при продолжитель­
ном безводном промежутке заражение 
происходит до родов. Заболевание обычно 
проявляется как гонококковая офталь­

мия новорожденных. Риск вертикальной 
передачи возбудителя от инфицирован­
ной матери варьирует от 30 до 47%.

После родов у матери гонорея может 
быть причиной тяжело протекающих по­
ражений органов малого таза — эндомет­
рита или сепсиса.

Э ф ф е к т и в н ы е  р е ж и м ы  л е ­
ч е н и я .

Проведен систематический Кокранов- 
ский обзор всех рандомизированных кон­
тролируемых исследований, оцениваю­
щих эффективность антибиотикотерапии 
генитальной гонококковой инфекции во 
время беременности. Не проводилось ран­
домизированных контролируемых иссле­
дований эффективности лечения антиби­
отиками по сравнению с плацебо или от­
сутствием лечения. Эффективность всех 
режимов антибиотикотерапии (согласно 
показателям «микробиологической изле- 
ченности») была высокой и варьировала 
от 89 до 97%. Цефтриаксон или спекти- 
номицин могут успешно использоваться 
для лечения беременных женщин, стра­
дающих аллергией к пенициллину.

В е д е н и е  б о л ь н ы х .
Для лечения неосложненной гонореи 

во время беременности по-прежнему ре­
комендуется использовать пенициллин. 
Имеются доказательства, что при аллер­
гии к пенициллину препараты выбора, 
например, спектиномицин, будут не ме­
нее эффективны.

Х л а м и д и о з .
Chlamydia trachomatis может переда­

ваться от матери во время родов и вызы­
вать у новорожденных офтальмию или 
пневмонит. Риск вертикальной передачи
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возбудителя с последующим развити­
ем конъюнктивита составляет 20-50%, 
а пневмонита — 10-20%. Известны слу­
чаи развития послеродового эндометрита 
у женщин с хламидийной инфекцией. 
Риск возникновения этого осложнения 
неизвестен

Тетрациклины, относящиеся к пре­
паратам выбора при лечении хлами­
диоза, не могут использоваться во вре­
мя беременности, поскольку влияют на 
формирование зубов и костной ткани у 
плода. В связи с этим для лечения хла­
мидийной инфекции у беременных жен­
щин препаратом первого выбора являет­
ся эритромицин.

Э ф ф е к т и в н ы е  р е ж и м ы  л е ­
ч е н и я .

В II рандомизированных исследова­
ниях, опубликованных в систематичес­
ком Кокрановском обзоре, анализирует­
ся сравнительная эффективность приме­
нения эритромицина, амоксициллина, 
клиндамицина и азитромицина.

Показатель «микробиологической 
излеченности» у беременных женщин в 
результате применения всех исследован­
ных антибиотиков составляет около 90%, 
а в результате применения плацебо — 
12%. Амоксициллин может быть даже 
более эффективным, чем эритромицин в 
достижении «микробиологической изле­
ченности», хотя различия статистически 
не достоверны. Амоксициллин реже, чем 
азитромицин вызывает побочные эффек­
ты и, в частности, также, которые застав­
ляют прекращать лечение.

Беременные женщины лучше пере­
носят азитромицин, чем эритромицин

и поэтому лечение азитромицином бо­
лее эффективно. Однако невозможно 
оценить безопасность азитромицина и 
клиндамицина во время беременности 
из-за небольшого количества наблюде­
ний. В настоящее время клинический 
опыт применения этих препаратов для 
лечения беременных женщин ограни­
чен, и немногочисленные неблагоприят­
ные исходы беременности могут остаться 
незамеченными. Амоксициллин может 
приводить к ликвидации хламидийной 
инфекции у беременных. Длительное 
наблюдение за группой новорожденных 
и их матерей, во время беременности 
лечившихся амоксициллином от гени­
тальной хламидийной инфекции, позво­
лила бы клиницистам перейти к более 
широкому применению режима лечения. 
Однако в идеале необходимо проведение 
крупномасштабного рандомизированно­
го исследования эффективности лечения 
беременных амоксициллином и эритро­
мицином для предупреждения неона­
тальной хламидийной инфекции.

Амоксициллин безусловно может ис­
пользоваться как альтернативный пре­
парат при лечения пациенток, у которых 
наблюдается непереносимость эритроми­
цина. Если у беременной женщины ре­
гистрируется непереносимость эритроми­
цина и амоксициллина, или назначение 
этих препаратов противопоказано, то для 
лечения хламидиоза можно применять 
клиндамицин или азитромицин.

Т р и х о м о н и а з .
До последнего времени не существо­

вало данных о том, что инфекция, вы­
званная Trichomonas vaginalis, может

— 758

ak
us

he
r-li

b.r
u



29.1. Современные подходы к лечению инфекций, передаваемых половым путем, у беременных

приводить к неблагоприятным исходам 
беременности. Трихомониаз ассоциирует­
ся с преждевременными родами и низкой 
массой тела новорожденных. Повышение 
риска было незначительным.

Э ф ф е к т и в н ы е  р е ж и м ы  л е ­
ч е н и я .

Проведено только одно рандомизиро­
ванное исследование, в котором участво­
вало 208 беременных женщин с трихомо- 
ниазом. В нем сравнивались эффектив­
ность однократного приема 2 г метрони­
дазола и плацебо. «Микробиологическая 
излеченность» была достигнута в 
93% случаев после метронидазола и 
в 33% случаев после приема плацебо. 
Не обнаружено влияния лечения на мас­
су тела новорожденных или гестационно­
го возраста к моменту родов. В настоящее 
время проводится большое рандомизиро­
ванное исследование, в котором оценива­
ется влияние скрининга и лечения ин­
фекции, вызванной Т. vaginalis, на исход 
беременности (P. Brocklenhurst, 2000).

В е д е н и е  б о л ь н ы х .
Метронидазол не был рекомендован 

для применения во время беременности, 
поскольку было показано, что этот пре­
парат обладает мутагенным действием 
in vitro и вызывает образование опухолей 
у животных. Оказалось, что, несмотря на 
это, в тех случаях, когда нет возможнос­
ти применить альтернативные антибио­
тики, метронидазол широко использует­
ся для лечения различных инфекций у 
беременных женщин. Систематический 
обзор литературных данных не выявил 
какой-либо ассоциации между лечени­
ем метронидазолом во время беремен­

ности и аномалиями у плода. Тем не 
менее, при лечении трихомониаза в пер­
вом триместре беременности рекомен­
дуется воздержаться от использования 
метронидазола.

Необходимы рандомизированные ис­
следований для того, чтобы определить, 
эффективно ли местное применение (ле­
чение) трихомониаза у беременных жен­
щин. Это может быть особенно полезным, 
если проводимые в настоящее время ис­
пытания покажут благоприятное воз­
действие системной терапии на исходы 
беременности.

Б а к т е р и а л ь н ы й  в а г и н о з .
Бактериальный вагиноз, хотя и не 

относится к ИППП, но врачам приходит­
ся часто сталкиваться с бактериальным 
вагинозом.

В последнее время активно обсужда­
ется вопрос о связи бактериального ваги­
ноза и преждевременных родов.

Распространенность бактериально­
го вагиноза среди беременных женщин 
может достигать 20%. Этот показатель 
зависит от того, как часто в популяции 
проводится скрининг этой инфекции. 
В большинстве случаев заболевание про­
текает бессимптомно. При естественном 
течении инфекции может происходить 
спонтанное излечение, однако в боль­
шинстве случаев бактериальный ваги­
ноз, обнаруженный на ранних сроках 
беременности, продолжает выявляться и 
на поздних сроках.

В настоящее время получены убеди­
тельные данные существования связи 
бактериального вагиноза с неблагопри­
ятными всходами беременности и, в час­
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тности, с повышенным риском преждев­
ременных родов.

Э ф ф е к т и в н ы е  р е ж и м ы  л е ­
ч е н и я .

Опубликован систем атический 
Кокрановский обзор, в котором представ­
лены результаты лечения бактериаль­
ного вагиноза во время беременности. 
Продемонстрирована высокая эффектив­
ность антибиотиков при лечении бакте­
риального вагиноза во время беременнос­
ти. Согласно результатам 4 контролируе­
мых рандомизированных исследований, 
отношение шансов для преждевремен­
ных родов в период до 37 недель беремен­
ности составляло 0,78 (35%, доверитель­
ный интервал 0,60-1,02) при назначении 
любого из исследованных режимов лече­
ния по сравнению с отсутствием лечения 
или плацебо. Данные о том, что лечение 
бактериального вагиноза снижает риск 
преждевременных родов до 34 или 32 не­
дель беременности, недостаточно. Также 
показано, что лечение бактериального 
вагиноза во время беременности не сни­
жает частоту случаев рождения детей с 
низкой массой тела.

Сравнительный анализ системного и 
местного применения антибиотиков по­
казывает, что интравагинальное введе­
ние препаратов не оказывает влияния на 
частоту преждевременных родов (до 37 и 
до 32 недель беременности) и массу тела 
при рождении. В то же время, перораль- 
ный прием антибиотиков снижает риск 
преждевременного разрыва плодных 
оболочек, родов до 37 недель беременнос­
ти и низкой массы тела при рождении. 
Не имеется данных о влиянии систем­

ной терапии на частоту родов до 34 или 
до 32 недель беременности. Применение 
антибиотиков у женщин, в анамнезе ко­
торых зафиксированы преждевременные 
роды, ассоциируется с уменьшением рис­
ка преждевременного разрыва плодных 
оболочек, родов до 37 недель беременнос­
ти (относительный риск 0,37, 95% довери­
тельный интервал 0,23-0,69) и рождения 
детей с низкой массой тела. В этой груп­
пе женщин также не отмечено влияния 
лечения на частоту родов до 34 или до 32 
недель беременности. Побочные реакции 
отмечались редко (в целом 4% случаев) 
и не являлись причиной прерывания 
лечения.

В е д е н и е  б о л ь н ы х .
В настоящее время имеется доста­

точное количество доказательств того, 
что бактериальный вагиноз ассоцииру­
ется с неблагоприятными исходами бе­
ременности и, в частности, с повышен­
ным риском преждевременных родов. 
Бактериальный вагиноз может являться 
непосредственной причиной преждевре­
менных родов. Однако результаты лече­
ния бактериального вагиноза во время 
беременности не очень обнадеживают. 
Имеются данные о том, что выявление и 
лечение беременных женщин с бессимп­
томным бактериальным вагинозом и на­
личием преждевременных родов в анам­
незе может снизить риск преждевремен­
ных родов.

Таким образом, мы пока не распола­
гаем убедительными доказательствами, 
что скрининг и лечение всех беременных 
женщин с бактериальным вагинозом
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29.2. Бактериальный вагиноз

окажет определенное влияние на частоту 
последующих преждевременных родов. 
Поэтому в настоящее время нет серьез­

ных оснований для проведения скринин­
га на бактериальный вагиноз во время 
беременности.

29.2. Бактериальный вагиноз

Можно ли считать бактериальный 
вагиноз инфекцией, передаваемой по­
ловым путем, является спорным. Кроме 
того, ограниченные знания о микрофло­
ре влагалища и патологических реакци­
ях влагалища у женщин с БВ очевидно 
не способствовали интересу исследова­
телей к вопросу о возможности передачи 
ВИЧ в условиях БВ. Повышение возмож­
ности передачи ВИЧ рассматривалось в 
основном при наличии ИППП, которые 
вызывают повреждения слизистых и/или 
кожи, образование воспалительного экс­
судата или кровотечение. Для БВ такие 
изменения во влагалище не характерны.

Со временем становилось более по­
нятно, как БВ может повышать чувс­
твительность к ВИЧ-инфекции. В норме 
влагалище колонизируется различны­
ми видами Lactobacillus. Лактобактерии 
продуцируют молочную кислоту, которая 
поддерживает низкий pH влагалища и 
подавляет рост многих микроорганиз­
мов, включая микроорганизмы, ассоци­
ированные с БВ. Кроме того, некоторые 
лактобактерии, в частности те, которые 
«защищают» от развития БВ, продуци­
руют перекись водорода, токсичную для 
некоторых микроорганизмов, включая 
ВИЧ (Klebanoff, Coombs, 1991). БВ харак­

теризуется отсутствием лактобактерий и, 
следовательно, повышенным pH. Низкий 
pH влагалища может подавлять актива­
цию лимфоцитов CD4 и, следовательно, 
уменьшать количество клеток-мишеней 
для ВИЧ во влагалище, и, наоборот, по­
вышенный pH может делать влагалище 
более подходящей средой для выжива­
ния и адгезии ВИЧ. Также показано, что 
БВ увеличивает уровень интерлейки- 
на10 во влагалище, что способствует по­
вышению чувствительности макрофагов 
к ВИЧ (Cohen и соавт., 1999). Кроме того, 
было обнаружено, что термостабильный 
белок Gardnerelia vaginalis увеличивает 
продукцию ВИЧ ВИЧ-инфицированны­
ми клетками в 77 раз (Hashemi и соавт., 
1999) и что Mycoplasma hominis является 
наиболее важным индуктором экспрес­
сии ВИЧ-I среди некоторых изученных 
видов бактерий и грибов, обитающих во 
влагалище (AlHarthi и соавт., 1999), эти 
находки могут иметь определенное кли­
ническое значение.

Чаще всего для лечения БВ исполь­
зуется однократная доза (2 г) метронида- 
зола. Эффективность такой терапии со­
ставляет только 84% через неделю после 
ее окончания и 62%, когда излеченность 
оценивается через 3-4 недели (Joesoef и
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соавт., 1999). Существует альтернативное 
лечение, как пероральное, так и местное, 
однако это предполагает использование 
длительных курсов. Хотя такие длитель­
ные курсы лечения (включая метронида­
зол) более эффективны, чем однократный 
прием 2 г метронидазола и их эффектив­
ность часто превышает 90% (Joesoef и со­
авт., 1995), ограниченное использование 
такого лечения в мировом масштабе, а 
также высокая стоимость, неудобство для 
пациента и нередко низкая комплаент- 
ность свидетельствует не в пользу тако­
го лечения. Кроме того, при проведении 
программ, включающих массовое лече­
ние БВ в популяциях с высоким уровнем 
распространенности этого заболевания, 
необходим мониторинг антибиотикоус- 
тойчивости не только у микроорганиз­
мов, характерных для БВ (для того, что­
бы удостовериться в том, что препараты 
продолжают оставаться эффективными), 
но в идеале, и других микроорганизмов.

Возможности профилактики БВ ог­
раничены. Почему у женщины БВ раз­
вивается и повторяется снова и снова, не­
известно, а выявленные факторы риска, 
например, несколько половых партнеров 
или новый половой партнер, как прави­
ло, нелегко модифицировать. Замещение 
измененной при БВ микрофлоры проду­
цирующими перекись водорода лакто­
бактериями кажется многообещающим, 
но требует дальнейших исследований. 
Внутривлагалищные микробициды, 
содержащие ноноксинол-9, которые 
могли бы использоваться против возбу­
дителей ИППП, включая ВИЧ, также 
активны против микроорганизмов, ха­

рактерных для БВ, однако данные по 
клиническому использованию нонокси- 
нола-9 для профилактики БВ противоре­
чивы. Важно отметить, что после исполь­
зования ноноксинола-9 количество лак­
тобактерий может временно уменьшать­
ся, и влияние длительного применения 
таких агентов нуждается в дальнейшей 
оценке (Watts и соавт., 1999).

Данные, касающиеся ассоциации 
БВ и ВИЧ-инфекции, показали, что 
БВ является важным фактором риска 
ВИЧ-инфекции.

Лечением бактериального вагиноза 
у беременных антибиотиками достига­
лась высокая микробиологическая изле- 
ченность. При этом выявлена тенденция 
к уменьшению количества преждевре­
менных родов до 37-й недели гестации. 
Эта тенденция была более отчетлива в 
группе женщин с преждевременными 
родами в анамнезе. В то же время, не ре­
комендуется проводить скрининг на бак­
териальный вагиноз и лечение всех бе­
ременных женщин для предотвращения 
преждевременных родов и их последс­
твий. Возможно, что в группе женщин с 
преждевременными родами в анамнезе 
выявление и лечение бактериального 
вагиноза на ранних сроках беременнос­
ти может предотвратить эту патологию в 
будущем.

При бактериальном вагинозе прибли­
зительно 50 % больных не имеют симпто­
мов. Выделения — рыбный запах. При 
этом выделения представляются жидки­
ми, гомогенного характера, белого цве­
та, покрывающие стенки и преддверие 
влагалища.
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Таблица 29.1 
Данные микроскопии 

отделяемого влагалища

Бактериальный вагиноз является са­
мой распространенной причиной необыч­
ных выделений из влагалища у женщин 
детородного возраста. Это заболевание 
характеризуется чрезмерным ростом 
во влагалище преимущественно анаэ­
робных бактерий (Gardnerella vaginalis, 
Prevotella spp., Mycoplasma hominis, 
Mobiluncus spp.), что приводит к заме­
щению влагалищных лактобактерий и 
повышению pH влагалища (Нау, 1999). 
Бактериальный вагиноз не относится к 
инфекциям, передаваемым половым пу­
тем. Он может развиваться и рецидиви­
ровать независимо от сексуальной актив­
ности женщины.

Л а б о р а т о р н о е  и с с л е д о в а ­
ние .

Диагностика основывается на резуль­
татах лабораторных исследований: обра­

зец влагалищных выделений берется 
тампоном со стенки влагалища (см. таб­
лицу 29.1). Тип материала, из которого 
сделан тампон, не имеет значения. Пря­
мую микроскопию образца можно провес­
ти сразу же, «на месте».

К р и т е р и и  д л я  п о с т а н о в к и  
д и а г н о з а  б а к т е р и а л ь н о г о  в а ­
г и н о з а  ( БВ) .

К р и т е р и и  A m s e l  и с о а в т .  
( 19 83 ) ,  необходимо наличие трех из 
следующих критериев:

1. Жидкие, беловато-серые гомоген­
ные выделения (иногда пенистые);

2. pH влагалищных выделений >4,5;
3. Появление рыбного запаха после 

добавления щелочи (1 % или 5%ный рас­
твор КОН) («тест на запах»);

4. Обнаружение ключевых клеток при 
прямой микроскопии.

Критерии Nugent и соавт. (1991): аль­
тернативой является использование вла­
галищного мазка, окрашенного по Граму. 
Это позволяет оценить относительное со­
держание бактериальных морфотипов по 
шкале от 0 до 10: <4 баллов — норма, от 4 
до 6 — промежуточный тип микрофлоры, 
>6 — БВ.

П о к а з а н и я  д л я  л е ч е н и я  БВ.
1. Наличие симптомов.
2. Положительные результаты пря­

мой микроскопии при наличии симпто­
мов и без них у некоторых беременных 
женщин (в анамнезе которых преждевре­
менные роды или выкидыши во втором 
триместре беременности без установлен­
ной причины).

3. Женщины, подвергающиеся неко­
торым хирургическим процедурам.

Бактериальный вагиноз
pH влагалища >4,5
Микроскопия влажного 
препарата влагалищных 
выделений, полученных с 
латеральной стенки вла­
галища и разведенного в 
физиологическом растворе

Ключевые
клетки

Микроскопия выделений, 
полученных с латеральной 
стенки влагалища, в маз­
ке, окрашенном по Граму.

См. крите­
рии Nugent

Тест на запах —  появле­
ние рыбного запаха пос­
ле добавления щелочи 
(10%ный раствор КОН).

Положитель­
ный
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

4. Необязательно проводить лечение 
при положительных результатах прямой 
микроскопии у женщин без симптомов. 
Однако после проведенного лечения у 
них могут наблюдаться положительные 
изменения характера выделений.

Т р и х о м о н и а з  и б а к т е р и а л ь ­
н ы й  в а г и н о з .

Рекомендованные схемы лечения.
1. Метронидазол, 400-500мг перо­

рально, 2 раза в день в течение 5-7 дней 
(первый выбор), или

2. Метронидазол, 2 г перорально, од­
нократно.

Безопасность метронидазола не уста­
новлена, хотя опубликованные данные не 
подтверждают связи между приемом это­
го препарата и повышением тератогенно­
го риска. Метронидазол может использо­
ваться на всех сроках беременности и в 
период грудного вскармливания, однако 
в этих случаях лучше избегать схем с ис­
пользованием высоких доз препарата.

Б а к т е р и а л ь н ы й  в а г и н о з  и 
к а н д и д о з .

Рутинный скрининг и лечение пар­
тнера или партнеров больной женщины 
не проводится.

П о с л е д у ю щ е е  н а б л ю д е н и е .
Последующее наблюдение проводит­

ся только у женщин с персистирующими 
симптомами. Если во время беременнос­
ти лечение проводится с целью уменьше­
ния риска преждевременных родов, необ­
ходимо провести повторное исследование 
через 1 месяц и при рецидиве пролечить 
еще раз (Нау, 1999).

Не рекомендуется проводить скри­
нинг на бактериальный вагиноз и лече­

ние всех беременных женщин для пре­
дотвращения преждевременных родов и 
их последствий. Возможно, что в группе 
женщин с преждевременными родами 
в анамнезе и лечение бактериального 
вагиноза на ранних сроках беременнос­
ти может предотвратить эту патологию 
в будущем (Brocklenhurst и соавт., 2000). 
В то же время показано, что бактериаль­
ный вагиноз на сроках беременности до 
10 нед не может служить прогностичес­
ким маркером выкидышей в период с 10 
до 16 нед беременности, но ассоциируется 
с выкидышами на сроках от 13 до 16 нед 
беременности (Нау и соавт., 2001).

В современных условиях важное зна­
чение имеет профилактика преждевре­
менных родов с помощью определения 
pH и лечения бактериального вагиноза. 
На протяжении последних 10 лет извест­
ный немецкий ученый, основатель пери­
натальной медицины Е. Залинг (E. Saling 
и соавт., 1991-2001) изучают роль своевре­
менной диагностики и лечения бактери­
ального вагиноза (БВ) во время беремен­
ности в профилактике преждевремен­
ных родов. Диагностику проводили сами 
беременные женщины (381 беременная), 
каждые 3 дня определяли pH влагалищ­
ного отделяемого с помощью специаль­
ных перчаток (Selfcare, Oberhachigen). 
Повышенные значения pH (>4,4) были 
обнаружены у 73 (из 381) женщин. 58 из 
них были пролечены путем внутривла- 
галищного введения лактобактерий, 24 
женщинам с подтвержденным диагно­
зом БВ дополнительно вводили во вла­
галище крем, содержащий клиндами­
цин. Частота преждевременных родов и
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29.2. Бактериальный вагиноз

в контроле (2341) составили 8,1 и 12,3% 
соответственно. Роды на 33-й нед бере­
менности или раньше были зарегистри­
рованы у 0,3 и 3,3 % женщин обеих групп. 
Преждевременный разрыв плодных обо­
лочек отмечался у 22,8 и 30,8% женщин 
соответственно.

Таким образом, самостоятельное оп­
ределение беременными женщинами pH 
влагалищного отделяемого, проводимое 
через короткие промежутки времени, поз­
воляет своевременно выявить пациенток, 
входящих в группу риска преждевремен­
ных родов. Своевременное лечение БВ, 
по-видимому, снижает частоту преждев­
ременных родов и особенно родов на 32-й 
нед беременности или раньше (Ноуте и 
соавт., 2001; Sturm и соавт., 2001).

I. Б а к т е р и а л ь н ы й  в а г и н о з .
Комплексная оценка видового соста­

ва микрофлоры влагалища при различ­
ных патологических состояниях позволи­
ла выделить из группы неспецифических 
вагинитов новую нозологическую форму 
«бактериальный вагиноз». Каждая 5-я 
гинекологическая больная страдает бак­
териальным вагинозом. У 50-70% боль­
ных бактериальным вагинозом через 6-10 
месяцев, несмотря на лечение, наступает 
рецидив заболевания.

Замена окончания «ит» (в слове «ва­
гинит») на «оз» («вагиноз») связана с тем, 
что в отличие от вагинита при вагинозе 
нет воспалительной реакции ни по дан­
ным клиники, ни морфологии стенок 
влагалища и увеличения числа лейко­
цитов в вагинальном отделяемом.

Бактериальный вагиноз в общей ги­
некологической практике наблюдает­

ся у 15-23% в странах Европы и США. 
Среди беременных женщин бактери­
альный вагиноз наблюдается у 10-26%. 
Бактериальный вагиноз приводит к ряду 
осложнений при беременности, в частнос­
ти, к преждевременным родам, дородово­
му излитию околоплодных вод в 2,6-3,8 
раза чаще, чем без бактериального ваги­
ноза. Локализованные гнойно-септичес- 
кие осложнения (чаще всего эндометрит) 
наблюдаются в 2,2-5,8 раза чаще. Кроме 
того, бактериальный вагиноз тесно свя­
зан с неопластическими процессами 
шейки матки. Основной целью лечения 
является восстановление нормальной 
экосистемы влагалища:

— устранить бактериальный вагиноз 
путем ликвидации облигатно анаэробно­
го компонента микрофлоры влагалища;

— восстановить лактофлору;
— профилактика суперинфекции, 

т. е. роста других потенциальных возбу­
дителей

из группы условнопатогенных мик­
роорганизмов: энтеробактерий, грибов и 
ДР-

Л е ч е н и е .
В гинекологической практике: соче­

тание метронидазола и клиндамицина. 
Метронидазол назначается по 500мг 
внутрь 2 раза в день в течение 7 дней. 
Клиндамицин назначают по 300-450мг
2 раза в день в течение 7 дней в капсулах 
внутрь.

Равноценное лечение путем местного 
применения крема и геля: 2 % клиндами- 
цинфосфат (далацин) по 1 дозе (1 аппли­
катор) на ночь. Курс лечения — 7 влага­
лищных аппликаций.

— 765 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

0 .7 5 . гель метронидазола 1-2 раза 
в день. Курс лечения — 5 дней. Свечи и 
таблетки вагинальные назначают по 1 
шт. (500 мг) на ночь.

Л е ч е н и е  пр и  б е р е м е н н о с т и :
1. С целью профилактики преждев­

ременных родов у беременных с бакте­
риальным вагинозом при сроке беремен­
ности меньше 22 недель беременности, 
который выявляется у 32,5% беременных 
женщин, а также при сочетании бак­
териального вагиноза и трихомониаза, 
который дает высокий риск угрозы пре­
рывания беременности (28%), а также и 
дородового излития околоплодных вод, 
необходимо назначать внутрь клиндами- 
цин в дозе 300 мг 2 раза в день в течение
7 дней, исключая I триместр беременнос­
ти. Эффективность лечения 94%. Однако 
у 50% беременных при данном лечении 
отмечается лишь уменьшение бактери­
ального вагиноза, поэтому необходимы 
повторные курсы с интервалом 1 месяц. 
Проводится контроль вагинального сек­
рета (рН>4,5 путем полоски рН-метра, 
наличие триметиламина, бактериаль­
ных клеток «clue cells» и наличие тонкого 
вагинального секрета), что указывает на 
рецидив бактериального вагиноза).

2. Лечение бактериального вагино­
за при беременности: метронидазол — 
250 мг 3 раза в день внутрь в течение 7 
дней; эритромицин — 250 мг 4 раза в день 
внутрь в течение 14 дней. Повторяют через
2-4 недели после лечения тесты на бакте­
риальный вагиноз и осуществляют повтор­
ный курс лечения в тех же дозах.Среди на­
иболее частых осложнений проведенного 
лечения отмечается кандидозный вульво-

вагинит (6-16%) — назначается нистатин 
по 250000 ЕД 6 раз в сутки внутрь (вне бе­
ременности назначают вагинальные таб­
летки утром и вечером или вагинальные 
свечи), а также дифлюкан по 150 мг одно­
временно с началом местного лечения у 
небеременных женщин. Применение ауг- 
ментина является спорным.

Вне беременности назначают 2,0 мет­
ронидазола однократно с 85% эффек­
тивностью, которая не отличается от 6-7 
дневных курсов лечения метронидазо- 
лом. При бактериальном вагинозе неэф­
фективным является применение поли- 
жинакса, эритромицина, ампициллина, 
тетрациклина, полимиксина, геля ук­
сусной кислоты и любые орошения вла­
галища (вне беременности). Длительное 
этиотропное лечение требует включения 
биопрепаратов — эубиотиков, для стиму­
ляции эндогенной лактофлоры, ибо при 
бактериальном вагинозе относительное 
уменьшение количества вагинальных 
лактобацилл — один из характерных 
симптомов этого синдрома. Применяют 
лактобактерин, бифидумбактерин, лак- 
тогин, /капсула/день, внутрь, альфальфа. 
Мы предпочитаем назначение ацидофи- 
луса по 2 капсулы 3 раза в день в течение
2-3 недель Важно учитывать, что препа­
раты молочнокислых бактерий следует 
назначать только при отсутствии дрожже­
подобных грибов в содержимом влагали­
ща. В противном случае это может вы­
звать обострение кандидозного вагинита. 
В то же время ацидофилус эффективен 
при инфекциях типа кандида.

Бактериальный вагиноз при беремен­
ности требует дальнейшего изучения.

— 766 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



29.3. Уреаплазменная инфекция при беременности

Ureaplasma urealiticum впервые была 
выделена у мужчины, страдавшего не­
гонококковым уретритом. Эти микроор­
ганизмы, известные ранее как Т-мико- 
плазмы, или Т-штаммы микоплазм, 
получили свое название ввиду очень ма­
лых размеров их колоний. В настоящее 
время выделено 10 серотипов уреаплазм. 
Уреаплазмы часто обнаруживаются в 
половых путях мужчин и женщин. У 
новорожденных колонизация половых 
путей уреаплазмами происходит во вре­
мя родов; они гораздо реже встречают­
ся у детей, родоразрешенных операцией 
кесарева сечения. Уреаплазмы недолго 
сохраняются в половых путях ребенка, и 
в большинстве случаев дети свободны от 
них. У взрослых заражение может про­
исходить при половых сношениях, его 
вероятность повышается с увеличением 
числа половых партнеров. Чаще выде­
ляется у лиц с низким социально-эко­
номическим статусом и превалирование 
уреаплазменной инфекции в половых 
путях снижается после наступления 
менопаузы.

Уреаплазменная инфекция не явля­
ется определяющим фактором в этиоло­
гии бесплодия и данные микроорганиз­
мы представляют лишь один из многих 
факторов бесплодия. Необходимы даль­
нейшие исследования влияния уреа­
плазм на специфические аспекты фер­
тильности человека.

Выявлена связь между уреаплаз­
менной инфекцией и самопроизвольным 
абортом. Выделены уреаплазмы в куль­
туре из децидуальной оболочки, хорио­

на и амниона после спонтанного аборта, 
что указывает в определенной степени 
на причинную роль этого организма. 
Частота колонизации уреаплазмами 
половых путей гораздо выше в группе 
женщин, страдающих привычными са­
мопроизвольными абортами, чем у тех, 
кто успешно донашивает беременность. 
Однако не ясно, включаются ли уреа­
плазмы в патогенетический механизм, 
приводящий к самопроизвольному абор­
ту, или же микроорганизмы внедряют­
ся в полость матки после гибели плода. 
Имеются данные, указывающие о сущес­
твовании истинной инфекции уреаплаз­
мами во время беременности у матери и 
плода, серотипы 4, 6, 8 (из 10) уреаплазм 
более патогенны, чем другие. Пока не 
совсем ясно, с помощью каких механиз­
мов уреаплазмы реализуют свой пато­
генный эффект: а) прямое инфицирова­
ние уреаплазмами; б) уреаплазмы спо­
собны вызвать хромосомные абберации 
в зиготе с последующим ее отторжением;
в) уреаплазмы могут вызывать субкли- 
ническое воспаление эндометрия и су­
ществует связь между положительны­
ми культурами из шейки матки и мочи 
и гистологией эндометрия. Отсутствие 
клинических признаков эндометрита 
можно объяснить низкой патогенностью 
этих микроорганизмов. Возможно, их пе­
ренос осуществляется сперматозоидами. 
В современных исследованиях установ­
лено, что колонизация в хориоамнионе 
уреаплазмы при наличии целого плод­
ного пузыря является четким маркером 
развития в последующем эндометрита,
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

если производится операция кесарева 
сечения.

В е д е н и е  б о л ь н ы х  и ле че ние .
Уреаплазмы довольно часто колони­

зируют шейку матки у здоровых беремен­
ных женщин, поэтому нецелесообразно 
проводить массовые пренатальные куль­
туральные исследования с целью выяв­
ления уреаплазм. Нет необходимости и 
в профилактическом лечении супружес­
ких пар, имеющих в анамнезе один само­
произвольный аборт. Однако, если таких 
абортов два или более, следует провести 
культуральные исследования мазков из 
шейки матки, эндометрия, спермы и по­
сев мочи. Если какая-либо из культур 
оказывается положительной на уреа­
плазмы, то обоим супругам назначают 
10-дневный курс лечения доксицикли- 
ном. В течение курса необходимо предох­
раняться от беременности, ибо этот анти­
биотик оказывает вредное влияние на эм­
брион. Доксициклин назначают по 100 мг
2 раза в сутки с интервалом 12 ч внутрь. 
Культуральные исследования необходи­
мо повторить через месяц после оконча­
ния лечения. Лечение продолжается до 
полного излечения, хотя это не всегда

просто. Если первый цикл лечения не 
дал положительного результата, следует 
определить чувствительность возбуди­
теля; приблизительно в 10% случаев на­
блюдается резистентность штамма уре­
аплазм к тетрациклину. В соответствии 
с полученными результатами выбирают 
альтернативный антибиотик.

Беременным с отягощенным акушер­
ским анамнезом (невынашивание бере­
менности, многоводие, бесплодие, гес­
тоз, внутриутробная задержка развития 
плода с последующим мертворождением) 
показано обследование на выявление 
уреаплазм. Выявлены неблагоприятные 
исходы для плода и новорожденного при 
инфицированности уреаплазмами.

При выявлении у беременных в моче 
или в шейке матки уреаплазм показано 
лечение эритромицином, которое следует 
начинать при сроке беременности 12 не­
дель и более.

Эритромицин назначается по 250 мг 4 
раза в день в течение 7 дней. Через месяц 
повторяют лабораторные тесты на выяв­
ление уреаплазм и при их наличии пов­
торяют курс лечения, назначают также 
эхинацею, энфиду, флю-ган (Сантегра).

29.4. Инфекции мочевыделительного тракта

У 3-8% беременных женщин обнару­
живается значительное количество бак­
терий в моче (бактериурия), как правило, 
без каких-либо симптомов, при этом у 
15-43% нелеченных женщин с бессимп­

томной бактериурией развивается симп- 
томный воспалительный процесс мочево­
го пузыря или почек (острый цистит иди 
пиелонефрит). Острый цистит и острый 
пиелонефрит обнаруживаются прибли­
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29.4. Инфекции мочевыделительного тракта

зительно у 1 % всех беременных женщин. 
Таким образом, инфекция мочевыдели­
тельного тракта является одной из на­
иболее обычных медицинских осложне­
ний беременности.

Посев на культуру и подсчет коло­
ний однократно взятого образца явля­
ется в настоящее время наилучшим 
из доступных способов скрининга на 
бактериурию.

Распознавание и лечение бессимп­
томной бактериурии при беременности 
приводит к существенному снижению 
риска острого пиелонефрита и его непос­
редственных последствий как для мате­
ри, так и для плода. Это проявляется в 
снижении частоты преждевременных 
родов в результате лечения бактериурии. 
Лечение бактериурии антибиотиками 
может также способствовать подавлению 
микроорганизмов в шейке матки и во 
влагалище.

Есть основание считать, что сульфа­
ниламиды, нитрофурантоит, ампицил­
лин и первое поколение цефалоспоринов 
являются одинаково эффективными при 
лечении бессимптомной бактериурии, 
если чувствительность бактерий к пре­
паратам известна.

К л и н и ч е с к и  п р о я в л я ю щ а я ­
ся и н ф е к ц и я .

Цистит, как правило, характеризует­
ся расстройством мочеиспускания, часты­
ми и настойчивыми позывами к мочеис­
пусканию, а иногда и недержанием мочи. 
Иногда появляются головная боль, суб- 
фебрильная температура и другие при­
знаки общего заболевания. При исследо­
вании мочи обычно обнаруживают лей­

коциты и бактерии, иногда эритроциты.
При пиелонефрите поражаются ло­

ханки, чашечки и паренхима почек. 
Клиническая диагностика пиелонефри­
та основывается на наличии лихорадки, 
болей в пояснице и дизурических явле­
ний, а также на положительном резуль­
тате посева на культуру.

Женщин с такими симптомами необ­
ходимо госпитализировать и начинать 
адекватную терапию антибиотиками 
после определения чувствительности 
микробов на основании посевов крови и 
мочи. Ампициллин или препараты пер­
вого поколения цефалоспоринов счита­
ются адекватными для начального лече­
ния, если источником заражения предпо­
ложительно является Escherichia coli.

Если предполагается резистент­
ность к антибиотикам или заболевание 
очень тяжелое, необходима комбиниро­
ванная терапия аминогликозидами и 
ампициллином.

После случая острого пиелонефрита 
женщину следует причислить к группе 
повышенного риска рецидива и хрони­
ческой инфекции.

Вли я н и е  на с о с т о я н и е  плода.
Имеется множество противоречивых 

работ о влиянии инфекции мочевых пу­
тей матери на плод. Частота преждевре­
менных родов была значительна выше у 
женщин с бактериурией, чем при отсутс­
твии инфекции мочевых путей. Кроме 
того, перинатальная смертность, связан­
ная с 8 наиболее частыми нарушениями 
плаценты или плода, была существенно 
выше у женщин с инфекцией мочевых 
путей. Все смертельные исходы имели
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i

место у больных, у которых инфекция 
мочевых путей развилась в пределах 15 
дней до наступления родов. Самый вы­
сокий уровень смертности отмечен при 
сочетании инфекции мочевых путей у 
матери с гипертензией и ацетонурией 
(при анализе данных у 53000 матерей). 
Только одно из нарушений — задержка 
роста плаценты, значительно чаще было 
зарегистрировано при беременности, ос­
ложненной бактериурией.

При наличии инфекции мочевых 
путей у матери, у ребенка установлены 
следующие изменения: низкая масса 
тела при рождении, мертворождение, 
резус-несовместимость, инфекция глаз и 
нарушение двигательной активности к 
возрасту 8 мес. Кроме того, ряд авторов 
отстаивают связь между инфекцией мо­
чевых путей с недонашиванием и разви­
тием гестоза, другие — не находят досто­
верной связи.

Ведение.
Б е с с и м п т о м н а я  б а к т е р и -  

у р и я  и ц и с т и т .
1. У всех женщин при первом обраще­

нии к врачу должно быть проведено ск- 
рининг-обследование с целью выявления 
бактериурии.

2. Для лечения начальной инфекции 
применяют сульфаниламидные препа­
раты, ампициллин, цефалоспорины или 
фурадонин. Лечение должно продол­
жаться в течение 7-10 дней.

Сульфаниламиды могут усилить 
гипербилирубинемию в неонатальном 
периоде у тех детей, матери которых 
принимали препараты перед родами. 
Механизм их действия связан с конку­

ренцией за белок, связывающий били­
рубин, и, возможно, с непосредственным 
влиянием на глюкуронилтрансферазу. 
Сульфаниламидные препараты могут 
быть заменены ампициллином при от­
сутствии у женщин аллергических реак­
ций. Цефалоспорины достигают высокой 
концентрации в мочевых путях и могут 
использоваться в тех случаях, когда это 
показано в соответствии с результата­
ми исследования чувствительности к 
антибиотикам.

Фурадонин также эффективен при 
лечении первичной инфекции, однако он 
может усилить гемолиз у женщин с де­
фицитом Г6-ФД. Во время беременности 
лучше избегать назначения препаратов 
тетрациклинового ряда, они могут вы­
зывать изменение цвета молочных зубов 
у детей раннего возраста. Кроме того, не 
следует назначать тетрациклин бере­
менным с нарушенной функцией почек, 
поскольку при данном состоянии его 
концентрация может достигнуть такого 
уровня, который оказывает токсическое 
действие на печень. Лечение бактримом 
во время беременности имеет определен­
ные противопоказания; он обладает те­
ратогенным аффектом у крыс (в основном 
вызывает расщепление твердого неба), 
хотя в ограниченных исследованиях та­
кого действия при применении его у бе­
ременных женщин не зарегистрировано.

3. После лечения необходимо сделать 
повторные посевы, чтобы убедиться в его 
эффективности. Затем культуральное ис­
следование должно быть проведено пов­
торно с интервалом в 6 нед для своевре­
менного выявления реинфекции.
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Наиболее часто встречаются инфек­
ции почек и нижних отделов мочевыво­
дящих путей.

3.1.  Б е с с и м п т о м н а я  б а к т е -  
р и у ри я .

Бессимптомная бактериурия пред­
ставляет такое состояние, когда значи­
тельное количество вирулентных микро­
организмов находится в моче женщины 
без каких-либо симптомов инфекции 
мочевых путей. Значительным счита­
ется число колоний 100000 или более в
1 мл мочи, взятой с помощью катетера. 
Частота бессимптомной бактериурии со­
ставляет 2-3% в группе женщин с высо­
ким и 7-8% — с низким уровнем жизни. 
Явная инфекция мочевых путей возника­
ет во время беременности только у 1-2 % 
женщин без бессимптомной бактериурии. 
При ее наличии примерно у 25% женщин 
развивается острая инфекция, часто пи­
елонефрит, если не проводится своевре­
менное лечение. Антибактериальная 
терапия, направленная на устранение 
бессимптомно протекающей инфекции, 
снижает частоту пиелонефрита до 1-3%. 
Наиболее часто возбудителем являет­
ся кишечная палочка, выявленная у 
73% больных, 24% других патогенных 
микроорганизмов составили Klebsiella 
и Enterobacter, остальные 3% — протей. 
Иногда возбудителем инфекции мочевых 
путей у беременных бывает гемолитичес­
кий стрептококк группы А и В.

Важно отметить, что кратковремен­
ная противомикробная терапия при бес­
симптомной бактериурии столь же эф­
фективна, как и продолжительное лече­
ние антибиотиками.

Ве д ение .
1. У всех женщин при первом обраще­

нии к врачу должно быть проведено ск- 
рининг-обследование с целью выявления 
бактериурии.

а) и с с л е д о в а н и е  м о ч и :  кри­
терием инфекции мочевых путей явля­
ется присутствие как минимум 105 коло­
ниеобразующих единиц (КОЕ) бактерий 
в 1 мл свежей мочи; этот критерий яв­
ляется определяющим. Исследуют све­
жую мочу. Если нет возможности сразу 
провести исследование, то мочу можно 
хранить максимум 24 ч в холодильни­
ке при температуре не выше 10°С. Когда 
моча хранится при комнатной темпе­
ратуре более 2 ч, вероятность ложноот­
рицательного результата исследования 
осадка становится слишком большой 
вследствие лейкоцитолиза, через 24 ч 
нитритный тест становится ложно-по- 
ложительным вследствие бактериаль­
ного роста. Катетеризация и супрапуби- 
кальная пункция показаны лишь в тех 
случаях, когда этого требует чистота и 
точность диагностики. В практике аку- 
шера-гинеколога такая необходимость 
возникает крайне редко.

О с а д о к .  10 мл мочи центрифу­
гируют в течение 3-5 мин при скорости 
вращения 2000 об/мин. Проводят микро­
скопическое исследование мокрого неок­
рашенного препарата при 400-кратном 
увеличении. Обнаружение как минимум 
20 бактерий в поле зрения является по­
ложительным результатом, подтвержда­
ющим диагноз инфекции мочевых путей. 
Часто также обнаруживаются лейкоци­
ты; это является признаком воспаления.
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Результат положителен, если в поле зре­
ния имеется как минимум 5 лейкоцитов; 
это подтверждает диагноз. Таким обра­
зом, начинать следует с микроскопичес­
кого исследования осадка, а затем, при 
необходимости выполнять нитритный 
тест.

Н и т р и т н ы й  т е с т .  Белую тест- 
полоску погружают в мочу, при этом же­
лательно, чтобы последняя находилась 
в моче как минимум 4 ч. При наличии 
нитритов в течение 30 с появляется ок­
рашивание, которое может варьировать 
от бледнорозового до красно-сиреневого. 
Любое окрашивание является положи­
тельным результатом.

Л е ч е н и е .  Для лечения начальной 
инфекции применяют сульфаниламид­
ные препараты, ампициллин, цефалоспо- 
рины или фурадонин. Лечение должно 
продолжаться в течение 7-10 дней.

Сульфаниламиды могут усилить 
гипербилирубинемию в неонатальном 
периоде у тех детей, матери которых 
принимали препараты перед родами. 
Механизм их действия связан с конку­
ренцией за белок, связывающий били­
рубин, и, возможно, с непосредственным 
влиянием на глюкуронилтрансферазу. 
Сульфаниламидные препараты могут 
быть заменены ампициллином при от­
сутствии у женщин аллергических ре­
акций. Ампициллин назначают в виде 
таблеток, капсул, суспензии для приема 
внутрь в дозе 250 мг каждые 6 ч 4 раза в 
день в течение 7-10 дней.

Цефалоспорины достигают высокой 
концентрации в мочевых путях и могут 
использоваться в тех случаях, когда это

показано в соответствии с результата­
ми исследования чувствительности к 
антибиотикам.

Важно отметить два положения:
1) преимуществом лечения сульфанила­
мидами является его низкая стоимость, 
однако необходимо считаться с тем, что 
некоторые микроорганизмы, главным об­
разом E. coli, проявляют резистентность 
к препаратам этой группы; 2) в течение 
последних десяти лет произошло зна­
чительное увеличение количества бак­
териальных штаммов, продуцирующих 
ферменты группы беталактамазы. Эти 
ферменты разрушают структурную це­
лостность многих пенициллинов и це­
фалоспоринов, инактивируя их до того, 
как они смогут оказать терапевтическое 
действие.

Фурадонин также эффективен при 
лечении первичной инфекции, однако он 
может усилить гемолиз у женщин с де­
фицитом Г-6-ФД. Фурадонин необходимо 
назначать по 100 мг 2 раза в день. Курс 
лечения 5-7 дней. Препарат назначают 
после еды, запивая молоком. Фурагин 
назначают после еды по 0,1 г 3 раза в 
день. Фурагин в виде капсул (после еды) 
принимают по 0,1 г 3 раза в день. Курс 
лечения 5-7 дней.

5-НОК (нитроксолин) назначают по
0,1 г 4 раза в день внутрь. Курс лечения
2 недели. При необходимости назначают 
повторно с 2-недельным перерывом.

Во время беременности лучше избе­
гать назначения препаратов тетрацик- 
линового ряда, они могут вызывать из­
менение цвета молочных зубов у детей 
раннего возраста. Кроме того, не следует
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назначать тетрациклин беременным с 
нарушением функции почек, поскольку 
при данном состоянии его концентрация 
может достигнуть такого уровня, кото­
рый оказывает токсическое действие на 
печень. Мы отдаем предпочтение назна­
чению беременным женщинам амокси- 
циллина 3 раза в день по 375 мг на про­
тяжении 3-7 дней.

После лечения всегда выполняют 
контрольное исследование мочи; при по­
ложительном результате всегда проводят 
посев. После выздоровления в течение 
всего периода беременности ежемесячно 
исследуют мочу с целью выявления при­
знаков инфекции; рекомендуется полу- 
количественный посев. Если при конт­
роле обнаруживают инфекцию, то вновь 
назначают лечение. В этом случае целе­
сообразно назначить аугментин, одним 
из его компонентов является клавулано- 
вая кислота, беталактамная структура с 
очень слабой антибактериальной актив­
ностью. Однако клавулановая кислота 
является мощным ингибитором многих 
клинически значимых бактериальных 
беталактамаз. Это действие защища­
ет другой компонент, амоксициллин, от 
разрушения, позволяя ему проникнуть 
в бактериальную клетку и уничтожить 
ее. Нами применяется аугментин (амок­
сициллин, усиленный клавуланатом) 3 г 
однократно или 750 мг 3 раза ежедневно 
в течение 4-5 дней.

Родильницам, у которых в течение
4-й нед у 20% сохраняется бессимптом­
ная бактериурия необходимо применять 
лечение амоксициллином внутрь в дозе 
750мг в течение 10 дней или 1,5 г в те­

чение 3 дней. Эффективность— 98%. 
Необходимо отметить, что трехдневные 
курсы лучше однодневных, так как в пос­
леднем случае велика вероятность реци­
дива, однако однодневное лечение имеет 
свои преимущества. Контроль не нужен, 
если жалобы исчезли у родильниц в пос­
леродовом периоде.

3. 2 .  О с т р ы й  п и е л о н е ф р и т .
1. Женщин с острым пиелонефри­

том следует госпитализировать для 
проведения терапии антибиотиками и 
внутривенного вливания жидкостей. 
Беременные женщины, хотя и нечас­
то, более восприимчивы к токсическому 
шоку, чем небеременные.

Необходимо контролировать арте­
риальное давление, пульс, температуру 
тела и выделение мочи. Следует также 
осуществлять динамическое наблюде­
ние за уровнем креатинина в сыворотке 
крови.

2. Антимикробную терапию следует 
начинать, как только заподозрен диа­
гноз, сделаны посевы мочи и крови и 
поставлены пробы на чувствительность 
микроорганизмов.

3. Для лечения доступны многочис­
ленные противомикробные препараты. 
При более легких формах болезни внача­
ле возможно пероральное лечение, но для 
большей части больных оно должно быть 
парентеральным. Большинство больных, 
получающих внутривенную терапию, 
после 24-48 ч нормальной температуры 
могут быть переведены на пероральный 
режим.

Первоначальным лечением неос­
ложненного острого пиелонефрита, вы-
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

Таблица 29.2
Антимикробные препараты для лечения 

инфекций мочевых путей у взрослых

Препарат Пероральная доза Парентеральная
доза

Интервал меж­
ду дозами, ч

Азлоциллин 1 г 6

Азтреонам 1 г 8

Амикацин 5 мг/кг 12

Амоксициллин 250-500 мг 8

Амоксициллин-
клавуланат

250 мг 8

Ампициллин 250-500 мг 0,5-1 г 6

Ампициллин-
сульбактам

1,5 г** 6

Гентамицин* 0,5 мг/кг 8

Доксициклин 100 мг 0,5 г 12

Имипенемциластатин 0,5 г 6

Котримаксазол* 160/800 мг 160/800 мг 12

Мезлоциллин 1 г 6

Нетилмицин 3-4 мг/кг 8

Нитрофурантоин* 50-100 мг 6

Норфлоксацин 400 мг 12

Пиперациллин 1-2 г 6-12

Сульфизоксазол 0,5-1 г 6

Тетрациклин 500 мг 6-12

Тобрамицин 0,5 мг/кг 8

Триметоприм* 100 мг 12

Цефазолин 500 мг 8

Цефоперазон 1 г 12

Цефотаксим 1 г 8

Цефокситин 1 г 6-8

Цефтазидим 1 г 8-12

Цефтизоксим 1 г 8-12

Цефтриаксон* 1 г 12-24

Цефуроксим 125-250 мг 500 мг 12

Ципрофлоксацин 250-500 мг 12

* —  предпочитаемые препараты.
** —  Ампициллин —  1,0 г; сульбактам —  0,5 г.
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29.4. Инфекции мочевыделительного тракта

Таблица 29.3 
Лечение однократной пероральной 

дозой препарата при неосложненном 
цистите у взрослых

званного грамотрицательными бакте­
риями, служит внутривенное введение 
одного антибиотика (например, гента- 
мицина, цефалоспорина 2-го или 3-го 
поколения — цефотаксима, цефоперазо- 
на, цефтриаксона или котримоксазола). 
При осложненных инфекциях показано 
внутривенное введение двух антибио­
тиков.

Терапию целесообразно начинать с 
ампициллина в дозе 1-2 г внутривенно 
с интервалами 4-6 ч. Лечение должно 
продолжаться по меньшей мере 10 дней. 
Многие клиницисты рекомендуют во 
время беременности длительное профи­
лактическое лечение всем женщинам, у 
которых развился пиелонефрит. С этой 
целью могут быть использованы фурадо­
нин или ампициллин в указанных выше 
дозировках. К пероральным агентам, 
которые обычно эффективны, относится 
амоксициллин (один или вместе с клаву- 
ланатом — аугментин), цефалоспорины

1-го поколения. Трехдневный курс лече­
ния амоксициллином также эффективен, 
как и более длительные курсы, при мень­
шей цене и меньших побочных эффектах, 
а также эхинацея, эндида, пау д’арко.

Пиелонефрит после родов развива­
ется в результате восходящего распро­
странения инфекции из мочевого пу­
зыря. Заболевание может начаться во 
время беременности как бессимптом­
ная бактериурия и иногда вызывается 
катетеризацией мочевого пузыря для 
его опорожнения во время и после ро­
дов. Симптомы — высокая температура, 
боль в боку, общее недомогание, запоры, 
иногда болезненное мочеиспускание. 
Возбудителями чаще всего бывают ко- 
лиформные бактерии: для лечения при­
меняют цефазолин внутривенно по 1 г 
каждые 8 ч, пока температура тела не 
будет нормальной по крайней мере 48ч. 
Необходимо проверить чувствительность 
к антибиотикам и продолжить соответс­
твующую терапию в течение 2 нед после 
выписки. Для поддержания нормальной 
функции почек рекомендуют обильное 
питье. Для проверки эффективности ле­
чения посев мочи повторяют спустя 6-8 
нед после родов.

Приводим современные антимикроб­
ные препараты, дозы, способ введения 
антимикробных препаратов для лечения 
инфекции мочевых путей у взрослых и 
детей (таблица 29.2; 29.3; 29.4).

Как видно из приведенных данных 
в настоящее время врач располагает ши­
роким арсеналом средств антибактери­
ального воздействия на инфекции при 
беременности.

Препарат Доза
Амоксициллин Зг
Амоксициллинклавуланат 500 мг
Ампициллин 3,5 г
Цефалоспорин 1-го 2 г
поколения
Ципрофлоксацин 250 мг
Котримоксазол* 320/1600 мг
Нитрофурантоинх 200 мг
Норфлоксацин 400 мг
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

Таблица 29.4
Дозы антибактериальных препаратов для лечения 

инфекции мочевых путей у детей

Препарат Суточная доза при 
пероральном при­
менении, мг/кг/сут

Суточная доза 
при парентераль­

ном примене­
нии, мг/кг/сут

Интервал между 
введениями, ч

Амикацин - 15 8-12

Амоксициллин 30 - 8

Ампициллин 50-100 50-100 6

Гентамицин - 6-7,5 8

Карбенициллин - 50-200 6

Нитрофурантоин 5-7 - 6

Сулъфадиазин 120-150 - 6

Сульфаметоксазол 50-60 - 12

Сульфизоксазол 120-150 - 6

Тетрациклины* 25-50 - 6

Тикарциллин - 50-100 6

Тобрамицин - 6-7,5 8-12

Триметоприм 8-40 8-40 12

(сульфаметоксазол)

Цефадроксил 30 - 12

Цефазолин - 25-100 8

Цефалексин 25-50 - 6

Цефалотин - 80-160 6

Цефамандол - 50-100 6

Цефапирин - 40-80 6

Цефиксим 8 - 12-24

Цефокситин - 80-160 6

Цефотаксим - 50-180 6

Цефтриаксон - 50-75 12-24

Цефуроксим - 50-100 8

Цефуроксима ацетил 30 - 12

Сульфизоксазол - 2 г

Триметоприм - 400 мг

Детям до 8 лет тетрациклины не назначают.
* —  предпочитаемые антимикробные препараты.
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29.5. Инфекции, вызванные стрептококком группы В

Стрептококки группы В, являясь важ­
ным возбудителем заболеваний новорож­
денных, передаются от матери к ребенку 
во время родов. Установлено, что вызван­
ный стрептококком группы В сепсис, 
хотя и считается редким заболеванием, 
встречается не менее часто, чем интрана- 
тальная гибель плода, для предупреж­
дения которой разработана сложная сис­
тема мониторинга. Стрептококк группы 
В является грамположительным мик­
роорганизмом. У беременных женщин 
частота колонизации влагалища возбу­
дителем составляет 10-35%. Выделение 
стрептококка группы В возрастает по 
мере продвижения взятия проб — от 
шейки матки (самая низкая частота) до 
входа во влагалище (самая высокая час­
тота). Микроорганизм чаще определяет­
ся в пробах, полученных из мочеиспуска­
тельного канала, чем в пробах из прямой 
кишки и носоглотки.

Установлено, что в среднем 1/3 жен­
щин с положительными результатами 
культуры из влагалищного содержимо­
го являются хроническими носителями, 
1/3 — временными и 1/3 — периодичес­
кими или беспорядочными носителями 
стрептококка группы В.

Раннее начало болезни у новорож­
денного часто связано с акушерскими ос­
ложнениями — преждевременные роды 
и длительный безводный промежуток. 
Новорожденные при таком раннем на­
чале заболевания находятся в крайне 
тяжелом состоянии, более 50% из них 
погибают. Хотя большинство детей с ран­
ним началом заболевания бывают не­

доношенными, эта смертельная инфек­
ция может развиться и у доношенных 
новорожденных.

В е д е н и е .  До сих пор не выработан 
оптимальный подход для предупреж­
дения инфекций, вызванных стрепто­
кокком группы В. Лечение матерей и их 
половых партнеров не уменьшает часто­
ты инфицирования ко времени начала 
родов. Однако пероральное назначение 
пенициллина, в частности, — фенокси- 
метилпенициллина в виде таблеток по
0,5 г 3 раза в день в течение 10-14 дней 
за 1/2-1 ч до еды. Суточную дозу— 1,5 
г можно также применять в 6 приемов. 
Применение феноксиметилпенициллина 
инфицированным матерям и их партне­
рам начиная с 38-й недели беременности 
вплоть до момента родов или лечение во 
время родов путем внутривенного введе­
ния ампициллина в дозе 1 г приводит к 
значительному снижению степени коло­
низации как матери, так и ребенка.

Предлагается также схема лечения 
водорастворимым пенициллином в дозе 
50000 ЕД для новорожденного боль­
ше 2 кг массой и 25000 ЕД меньше 2 кг 
в пределах 1-2 ч после рождения. Такое 
лечение (внутримышечное введение) яв­
ляется эффективной профилактикой го­
норейной бленнореи и уменьшает коло­
низацию стрептококком группы В.

В современных исследованиях пока­
зано, что применение эритромицина у бе­
ременных, инфицированных стрептокок­
ком группы В, в дозе 333 мг 3 раза в день 
неэффективно для профилактики пре­
ждевременных родов и рождения мало­
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

весных детей на основании анализа 938 
носительниц стрептококка группы В,

Рутинное культуральное исследова­
ние у всех беременных в конце беремен­
ности вряд ли является целесообразным. 
Посев содержимого влагалища на изби­
рательную среду следует производить в 
сроки 26-28 недель беременности у жен­
щин с высоким риском преждевременных 
родов и при наличии в анамнезе сепсиса 
у новорожденного.

При преждевременных родах, осо­
бенно с дородовым излитием околоплод­
ных вод в родильном доме следует сде­
лать посев влагалищного содержимого с

целью выявления стрептококка группы
В. Таким образом, неонатальные инфек­
ции, вызванные стрептококком груп­
пы В, встречаются относительно редко 
(1-5%). Эпидемиологические особеннос­
ти этого возбудителя затрудняют выбор 
терапевтического подхода при носитель- 
стве стрептококка группы В у беремен­
ных женщин.

В настоящее время наилучшей про­
филактикой неонатальных инфекций, 
очевидно, служит антибиотикотерапия 
в родах (ампициллином), что приводит к 
резкому снижению контаминации плода 
стрептококком.

29.6. Хламидиоз

Хламидийная инфекция гениталий 
является широко распространенной ин­
фекцией, передаюшейся половым пу­
тем. Урогенитальный хламидиоз в США 
является самой частой инфекцией, пе­
редаваемой половым путем. Chlamydia 
trachomatis — один из наиболее распро­
страненных возбудителей венерических 
болезней в США. Ежегодно регистрирует­
ся более 4,6 млн случаев этой инфекции.

Хламидии — внутриклеточные, мед­
ленно растущие организмы и для их ле­
чения должны применяться антибиоти­
ки, способные проникать в клетку и дейс­
твовать на делящиеся и неделящиеся 
формы. Распространенность хламидиоза 
в 3-4 раза выше гонореи и продолжает 
неуклонно расти. Хламидийная инфек­

ция гениталий существенно нарушает 
репродуктивную функцию женщины и 
повышает опасность инфицирования ее 
потомства. Известно, что инфицирован- 
ность больных женщин достигает 40%; 
6-7% детей уже при рождении оказыва­
ются инфицированными хламидиями, 
в результате чего у 40% из них возни­
кают конъюнктивиты, у 15-20%— на- 
зофарингиты, у 10-20% — пневмония, у 
15%— заболевания желудочно-кишеч- 
ного тракта (гастроэнтериты, проктиты) 
и мочеполовых органов (вульвиты, урет­
риты). Имеются сведения о персистенции 
возбудителя в течение первых месяцев и 
нескольких лет жизни

У гинекологических больных, если 
лечение хламидийного цервицита не
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29.6. Хламидиоз

проводится или проводится только час­
тично, то он может привести к воспали­
тельным заболеваниям тазовых орга­
нов, трубным и яичниковым абсцессам, 
бесплодию.

Оптимальным методом диагности­
ки остается культуральный метод, но он 
занимает много времени, относительно 
дорог и требует специального оборудова­
ния. В последнее время широкое распро­
странение для лабораторной диагности­
ки хламидиоза приобрел метод монокло­
нальных антител и иммунный анализ, а 
также метод полимеразной цепной реак­
ции («золотой стандарт»).

Материалом для исследования слу­
жат соскобы со слизистой оболочки цер­
викального канала, взятые ложечкой 
Фолькмана, платиновой петлей или спе­
циальными щеточками. При этом следу­
ет стремиться получить соскоб цилинд­
рического эпителия, к которому тропны 
хламидии.

Методика: выделения из цервикаль­
ного канала удаляют ватным тупфе- 
ром. Ложечку Фолькмана (или щеточ­
ки) вводят на 1-Зсм в цервикальный 
канал и берут соскоб с 4-х квадрантов. 
Для цитоскопического или иммунолю- 
минесцентного методов исследования ма­
териал помещают на предметное стекло, 
а для культурального иммунофермент- 
ного методов в специально приготовлен­
ные пробирки с транспортной средой и 
ДНК-диагностики. Материал для иссле­
дования на хламидии у новорожденных 
детей берут ватным тупфером: отделяе­
мое конъюнктивы нижнего века, задней 
стенки глотки, вульвы у девочек поме­

щают в пробирку с транспортной средой. 
Материал должен быть в течение 2 ч до­
ставлен в лабораторию.

Где нет возможности определять хла­
мидии путем полимеразной цепной реак­
ции используют быстрый тест определе­
ния иммуноглобулина А за 6 мин — яв­
ляется точной и чувствительной альтер­
нативой для определения хламидий при 
беременности.

Э п и д е м и о л о г и я .  89 млн. новых 
инфицированных в мире хламидиями по­
являются каждый год (ВОЗ, 1995), пере­
дающихся половым путем. Изучение в 14 
странах Европы (24 центра) генитальной 
инфекции хламидиями составила 3,9% (с 
колебаниями от 1% до 7,4%). Генитальная 
хламидийная инфекция в Австрии соста­
вила до 25%, а в общей популяции от 1 % 
до 10%;, во Франции около 10-15%, у бе­
ременных 1-5% (в среднем 4%), а в метро­
полиях Франции у беременных женщин 
до 26,7%. В Нидерландах хламидии в 5-6 
раз чаще встречаются, чем гонорея.

Л е ч е н и е  х л а м и д и й н ы х  з а ­
б о л е в а н и й .

Высокая чувствительность Chlamydia 
trachomatis к ряду антибиотиков, каза­
лось бы, должна обеспечить быстрое и 
эффективное лечение хламидийных за­
болеваний. Однако практический опыт 
говорит, что это не так. Стандартный 
курс лечения генитального хламидиоза 
препаратами тетрациклинового ряда в 
3-8% случаев не освобождает организм 
от хламидий, хотя клиническое выздо­
ровление, по всей видимости, обеспечено. 
Через разные промежутки времени пос­
ле антимикробной терапии имеют мес­
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

то клинически выраженные рецидивы. 
Кроме того, существуют бессимптомные 
формы инфекции, в том числе и реци­
дивные, при которых единственным спо­
собом установить излеченность является 
доказательство прекращения выделения 
хламидий.

Симптоматика заболевания генита­
лий, вероятно, зависит от участия в пато­
логическом процессе, наряду с хламиди­
ями, также и других микроорганизмов, 
передающихся половым путем, таких как 
Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealiticum, Gardnerella 
vaginalis, а также облигатных анаэроб­
ных бактерий и других малоизученных 
видов микроорганизмов, в частности, ви­
русов папилломы человека.

Делаются попытки разработать и 
применить такие антимикробные препа­
раты, которые оказывали бы действие на 
возможных соучастников патологическо­
го процесса в урогениталиях.

Инфекция нижних отделов гени­
талий обычно предшествует развитию 
инфекции верхних отделов с возникно­
вением таких серьезных осложнений ге­
нитального хламидиоза, как сальпингит 
и сальпингоофорит, бесплодие, эктопи­
ческая беременность и персистирующие 
тазовые боли у женщины. У мужчин 
наиболее серьезным осложнением хла- 
мидийной генитальной инфекции на­
ряду с эпидидимитом является синдром 
Рейтера (уретроокулосиновиальный син­
дром). Вот почему очень важно устано­
вить этиологию заболевания и назначать 
этиотропную терапию при минимальных 
клинических проявлениях и даже при их

отсутствии. Активность антимикробных 
препаратов в отношении C. trachomatis in 
vitro не всегда равнозначна эффектив­
ности in vivo. Это особенно касается мак- 
ролидов и фторхинолонов.

Ч у в с т в и т е л ь н о с т ь  C. t r a c h o ­
m a t i s  к а н т и б а к т е р и а л ь н ы м  
п р е п а р а т а м .

При заражении клеточной культуры 
суспензией хламидий в клетках образу­
ются внутриклеточные включения, коли­
чество клеток с включениями зависит от 
дозы заражения и может быть выражено 
в единицах (одна или десять и более еди­
ниц, образующих включения в 1 мл сре­
ды). При установлении минимальной ле­
тальной (бактерицидной) и минимальной 
ингибирующей (подавляющей размноже­
ние) концентрации определяют, какое со­
держание антибиотика в 1 мл среды необ­
ходимо, чтобы полностью нарушить спо­
собность хламидий к размножению (ле­
тальное или бактерицидное действие) или 
снизить на 50 % или на 90 % число клеток 
с цитоплазматическими включениями 
(ингибирующее действие). Процедура рас­
тягивается на несколько дней, т. к. необхо­
димо культивировать хламидии согласно 
циклу развития (48-72 часа).

Многочисленные авторские коллек­
тивы показали достаточно высокий уро­
вень активности тетрациклинов, макро- 
лидов, азалидов, триметаприма в отно­
шении C. trachomatis. Сульфаниламиды, 
пенициллины и цефалоспорины I и II 
поколения обладают низкой активнос­
тью, могут способствовать персистиро- 
ванию инфекции. Рифампицин облада­
ет высокой активностью, но хламидии
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29.6. Хламидиоз

Таблица 29.5 
Активность различных ма кроли дои 
и азалидов в отношении Chlamydia 

trachomatis (Ridgway G. L., 1996)

быстро образуют устойчивые формы, что 
снижает клиническую эффективность 
препарата. Традиционно при лечении 
урогенитального хламидиоза применя­
ют тетрациклины и макролиды. Высокой 
антихламидийной активностью облада­
ет доксициклин (юнидокс).

Исключительно большое внимание 
макролидам и азалидам уделено не толь­
ко из-за их высокой активности в отноше­
нии сексуально передаваемых агентов, 
включая и C. trachomatis, но также из-за 
особенностей фармакокинетики и устой­
чивости их в кислой среде желудка.

В таблице №29.5 представлена ми­
нимальная ингибирующая концентра­
ция (МИК) макролидов и азалидов, при­
меняемых при лечении урогенитального 
хламидиоза.

Эритромицин — макролид, давно и 
успешно применяемый при лечении ге­
нитального хламидиоза, обладает вдвое 
большей антибактериальной активнос­
тью, чем азитромицин, но тяжело пере­
носится пациентами из-за возникающей

тошноты, диареи, неприятных ощуще­
ний в эпигастрии.

Вильпрафен (джозамицин) — анти­
биотик группы макролидов, высоко эф­
фективен в отношении хламидий, хоро­
шо переносится пациентами, является 
препаратом выбора при лечении гени­
тальной хламидийной инфекции у бере­
менных женщин.

Ровамицин (спирамицин) — тоже 
препарат макролидного ряда, характери­
зуется высоким накоплением в очаге по­
ражения, и, несмотря на то, что по МИК 
он в 10 раз менее активен, чем эритроми­
цин, его малая органотоксичность, низ­
кая частота побочных действий делают 
его почти идеальным антибиотиком.

А. М. Савичевой и соавт. (2002) апро­
бированы ровамицин и вильпрафен, ко­
торые оказались эффективными в отно­
шении хламидий в 96% случаев.

Высокой противомикробной актив­
ностью в отношении C. trachomatis обла­
дают азалиды. К этой группе относится 
один препарат — сумамед (азитромицин). 
Благодаря тому, что высокая терапевти­
ческая концентрация азитромицина в 
тканях достигается после однократного 
приема стандартной дозы антибиотика 
и сохраняется в местах воспаления не 
менее 5 суток, впервые возникла возмож­
ность эффективного лечения хламидий­
ной инфекции однократным приемом 
антибиотика внутрь. Так, однократный 
прием 1,0 г азитромицина не уступает по 
эффективности 7-дневному курсу докси- 
циклина (200 мг в сутки). Азитромицин 
эффективен также и в отношении гоно­
кокка и бледной трепонемы, что делает

Антибиотик МИК, мг/л
Кларитромицин 0,007
Джозамицин 0,03
Рокситромицин 0,03
Мидекамицин 0,06
Эритромицин 0,06
Азитромицин 0,125
Спирамицин 0,5
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

этот антибиотик особенно привлекатель­
ным при наличии смешанной гонорей- 
но-хламидийной инфекции и при соче­
тании хламидиоза с ранними формами 
сифилиса.

Однако макролиды и азалиды неак­
тивны в отношении некоторых сопутству­
ющих микроорганизмов, участвующих в 
патологическом процессе, особенно при 
распространении его на внутренние ге­
ниталии (Mycoplasma hominis, анаэробы 
рода Bacteroides и др.). Поэтому необхо­
димо рассмотреть применение макроли- 
дов и азалидов при разных клинических 
формах генитального хламидиоза (ло­
кальных, распространенных с вовлече­
нием органов брюшной полости).

Новый класс антибактериальных 
препаратов — фторзамещенные хино- 
лоны — интересен прежде всего тем, 
что эти соединения оказывают бакте­
рицидное действие на C. trachomatis. 
Но испытанные для лечения хламидиоза 
хинолоны, такие как ципрофлоксацин, 
пефлоксацин, норфлоксацин, ломефлок- 
еацин и флероксацин, не обеспечили 
надежного клинического улучшения и 
были оставлены, хотя возникновения ре­
зистентности хламидий во время лече­
ния не установлено.

Сейчас из хинолонов используют 
преимущественно офлоксацин. Этот 
антибиотик в 2 раза активнее в отно­
шении C. trachomatis, чем ципрофлок­
сацин. Его применение при лечении 
уретрита у мужчин в дозе 200 мг 2 раза 
в день или 400 мг один раз в день в тече­
ние 9 дней было эффективным в 99,4% 
случаев.

Таким образом, для антибактериаль­
ного лечения генитального хламидиоза 
применяют три основные группы анти­
биотиков: тетрациклины, макролиды и 
фторхинолоны. Каждая из этих больших 
групп содержит соединения, которые по 
ряду фармакокинетических свойств от­
личаются, и тем самым предоставляется 
возможность выбора при лечении паци­
ентов разного пола, возраста, общего со­
стояния здоровья.

Применение антибиотиков часто при­
водит к развитию дисбактериоза кишеч­
ника и влагалища, поэтому в последнее 
время рекомендуется одновременно или 
после антибактериальной терапии на­
значать эубиотики или пробиотики, та­
кие как бифидумбактерин, ламинолакт, 
лактогин, хилакфорте и др.

Л е ч е н и е  н е о с л о ж н е н н ы х  
ф о р м  г е н и т а л ь н о г о  х л а м и д и ­
оза.

В течение 20 лет существует стан­
дартный курс лечения неосложненных 
хламидийных заболеваний (цервицит, 
уретрит, бессимптомное присутствие 
хламидий в урогениталиях). Он состоит 
из семи и четырнадцатидневного курсов 
приема препаратов тетрациклинового 
ряда (тетрациклин в дозе 500 мг 4 раза 
в день).

Доксициклин предпочтительней 
других тетрациклинов, т.к. его дозиров­
ка ниже — 100мг 2 раза в день. У 5-10% 
женщин возможно отсутствие эффекта от 
такого лечения, поэтому многие клини­
цисты предлагают проводить 14-21-днев­
ные курсы лечения хламидийного 
цервицита.
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29.6. Хламидиоз

Эритромицин и его различные ле­
карственные формы так же широко, как 
и тетрациклины, используются при ле­
чении генитальной хламидийной ин­
фекции. Например, эритромицин основ­
ной назначают по 500 мг через 6 часов в 
течение 7 дней или эритромицин стеарат 
по 500мг 2 раза в день в течение 10 дней. 
Хотя расстройства со стороны желудочно- 
кишечного тракта при применении как 
тетрациклинов, так и эритромицинов и 
не относятся к очень серьезным, однако 
ряд больных прекращает их прием из-за 
субъективных неприятных ощущений. 
При назначении этих препаратов элими­
нация C. trachomatis происходит почти в 
100% случаев, однако клиническая изле- 
ченность наступает лишь в 80 % случаев.

Применение офлоксацина при лече­
нии хламидийного цервицита в однора­
зовой дозе 400 мг один раз в сутки в тече­
ние 7 дней или по 300 мг 2 раза в сутки 
также в течение 7 дней обеспечило 100 % 
элиминацию возбудителя. Даже исполь­
зование офлоксацина в более низкой дозе 
300 мг (один раз в сутки) в течение 7 дней 
также ведет к клиническому и микробио­
логическому выздоровлению. Именно эта 
схема лечения генитального хламидиоза 
офлоксацином указана в рекомендациях 
центра по лечению инфекционных забо­
леваний — CDC (Center for Disease Control 
and Prevention, 1998).

Контроль эффективности лечения 
наиболее успешен при использовании 
культурального метода, проводимого 
через 12-14 дней после окончания ле­
чения. Иммунофлюоресцентный метод 
контроля применяют не ранее чем через

1 месяц. Считается, что молекулярноби­
ологический метод (ПЦР) также нельзя 
использовать раньше, чем через месяц 
после окончания лечения, а часть иссле­
дователей полагает, что ПЦР для контро­
ля излеченности применять нельзя.

Суммарные данные о продолжитель­
ности лечения и дозировках препаратов 
при неосложненном хламидиозе приво­
дим в таблице 29.6.

Л е ч е н и е  о с л о ж н е н н ы х  фо р м 
г е н и т а л ь н о г о  х л а м и д и о з а  у 
же н щи н .

Поражение шейки матки хламиди­
ями нередко распространяется восходя­
щим путем на полость матки, фаллопи­
евы трубы, тазовую брюшину, серозные 
оболочки, покрывающие аппендикс, 
сигмовидную кишку, печень. Течение та­
ких заболеваний может быть тяжелым 
и средне-тяжелым. Обычно их лечение 
проводят в стационарах. Хронические 
варианты распространенных хлами- 
дийных инфекций протекают торпидно, 
их, как правило, лечат в амбулаторных 
условиях.

При остром течении заболевания, 
принимая во внимание тяжесть и воз­
можный полимикробный характер, ле­
чение начинают до расшифровки этио­
логии. Назначают внутривенное введе­
ние поливалентных антибиотиков, ак­
тивных как в отношении С. trachomatis, 
так и других возможных патогенных 
агентов — Neisseria gonorrhoeae, E. coli, 
Mycoplasma hominis, неспорообразующих 
анаэробов. В последние годы с целью ле­
чения острых воспалительных заболе­
ваний органов малого таза применяют
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Таблица 29.6
Антибактериальные препараты для лечения урогенитального хламидиоза

Предпочтительные:
Доксициклин по 100 мг после еды 2 раза в сутки (первый прием 200 мг) 7-10 дней
Азитромицин (сумамед) 1,0 г за час до еды или через 2 часа после еды однократно
Тетрациклин по 500 мг после еды 4 раза в сутки 14-21 день

Альтернативные:
Эритромицина этилсукцинат по 800 мг 2 раза в сутки 7 дней
Эритромицин основной по 500 мг 4 раза в сутки 10 дней
Вильпрафен (джозамицин) внутрь 1 г однократно, затем по 500 мг 2- 

3 раза в сутки в течение 7-10 дней
Ровамицин (спирамицин) по 3 млн ЕД 2-3 раза в сутки, 10 дней
Рулид (рокеитромицин) по 150 мг 2 раза в сутки, 10 дней
Клацид (кларитромицин) по 250 мг 2 раза в сутки, 10 дней
Офлоксацин по 200 мг 2 раза в сутки, 7 дней (противопока­

зан при беременности и детям до 16 лет)
Сопутствующая терапия (профилактика дисбактериоза):

Нистатин по 500 мг 4 раза в сутки 7-10 дней
Ламинолакт по 2 драже 4-5 раз в сутки 14 дней
Бифидумбактерин по 10 доз 2 раза в день 14 дней за 30 мин до еды
Хилак-форте по 20-40 кап 3 раза в сутки 10-14 дней

внутривенное или внутримышечное вве­
дение офлоксацина в дозе 400 мг 2 раза 
в день в течение, по меньшей мере, трех 
дней. Затем лечение продолжают назна­
чением этого препарата внутрь по 400 мг
2 раза в день в течение 10-14 дней.

При начинающемся сальпингите и 
при ранних стадиях этого заболевания 
аэробные и анаэробные обитатели гени­
тального тракта не вовлекаются в воспа­
лительный процесс, однако они становят­
ся важными его участниками, когда раз­
вивается перитонит. Поскольку офлокса- 
цин не активен в отношении анаэробов, 
требуется дополнение терапии метрони- 
дазолом или клиндамицином.

Лечение среднетяжелых форм остро­
го сальпингита рекомендуют начинать 
с назначения парентерально ампицил­
лина и метронидазола в течение 5 дней, 
затем лечение продолжить приемами 
эритромицина per os по 500 мг 4 раза в 
день. Выздоровление наступает через ме­
сяц. Нередко после клинического выздо­
ровления в пробах, полученных из шей­
ки матки и из эндометрия, продолжают 
обнаруживаться хламидии, хотя сопутс­
твующие бактерии уже исчезли.

Сохранение жизнеспособных хлами­
дий после лечения обычно сопровожда­
ется образованием антихламидийных 
антител в довольно высоких титрах, как
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Таблица 29.7
Эффективность основных классов антибиотиков 

при выявлении возбудителей ЗППП

N. gonorrhoeae C. trachomatis U. urealiticum М. hominis BV
В-лактамные
пенициллины

++ + — — — +/—

Тетрациклины ++/— ++ + + —

Макролиды +/+ ++ + — +/—
Хинолоны ++/+ + — +/— +/— +
Метронидазол — — — — ++

Обозначения: ++ —  высоко эффективны; + —  слабо эффективны; —  неэффективны.

М, так и G классов, что говорит о теку­
щем инфекционном процессе. Интересно 
отметить, что наличие хламидий чаще 
наблюдается в эндометрии полости 
матки, а не в шеечном канале. Это сви­
детельствует о том, что хламидийный 
сальпингит сопровождается эндометри­
том, для лечения которого необходимо 
использовать интенсивные и продолжи­
тельные курсы комбинированного лече­
ния. Представляется необоснованным 
применение укороченных разовых дози­
ровок, как это практикуется при лечении 
гонореи.

Поскольку C. trachomatis часто выяв­
ляется вместе с другими возбудителями 
сексуально-трансмиссивных инфекций, 
полезно назначать лечение обоим поло­
вым партнерам с учетом присутствия тех 
или иных агентов. В таблице 29.7 даны 
сведения об эффективности основных 
классов антибиотиков в отношении этих 
микроорганизмов.

Хронические хламидийные сальпин­
гиты, протекающие субклинически, 
часто наблюдаются у женщин с беспло­

дием, внематочными беременностями, с 
неясными болевыми ощущениями внизу 
живота. Лечение этих заболеваний дает 
большой процент неудач (до 40 %) даже в 
случаях длительного (два месяца) при­
ема тетрациклина. Таким больным по­
казано комбинированное лечение тетра- 
циклинами (тетрациклин в дозе 500 мг 
4 раза в день или доксициклин в дозе 
100 мг 2 раза в день в течение 14 дней) 
и сульфидоксазолом по 500 мг также 4 
раза в день. Рекомендуется назначать 
ферментные препараты, повышающие 
проницаемость тканей для антибиоти­
ков, улучшающие циркуляцию крови в 
очагах поражения, например, вобэнзим в 
дозе 5 драже 3 раза в день в течение 3-4 
недель.

При остром сальпингите в современ­
ных условиях гинекологических отделе­
ний рекомендованы следующие схемы 
лечения:

• цефокситин или цефотетан в дозе 2 
г внутривенно через 6-12 часов до клини­
ческого улучшения и, по крайней мере, в 
течение 48 часов после улучшения плюс
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доксициклин по 100 мг внутрь или внут­
ривенно в течение 14 дней; или:

• клиндамицин в дозе 200 мг внутри­
венно через 8 часов плюс гентамицин в 
дозе 2 мг/кг веса внутривенно или внут­
римышечно, а после улучшения — гента­
мицин в дозе 1,5 мг/кг в течение по край­
ней мере 48 часов, затем внутрь докси­
циклин по 100 мг 2 раза в день в течение 
14 дней или клиндамицин в дозе 450 мг 2 
раза в день в течение 14 дней.

Клиндамицин предпочтительнее 
применять при тубоовариальных абс­
цессах.

У госпитализированных пациенток 
улучшение наблюдается на 3-5-й день ле­
чения. Излечение при соблюдении дан­
ной схемы лечения наступает в 85-90% 
случаев при воспалительном процессе в 
органах малого таза и в 60-80% случаев 
при тубоовариальных абсцессах.

При амбулаторном лечении подост- 
рых воспалительных заболеваний реко­
мендуют:

• офлоксацин внутрь в дозе 400 мг 2 
раза в день плюс клиндамицин в дозе 
450 мг внутрь или метронидазол 500 мг 
внутрь 2 раза в день в течение 14 дней.

При лечении тазовых воспалитель­
ных заболеваний одновременно с на­
значением антимикробных препаратов 
назначается противовоспалительное 
лечение с целью сохранения функции 
маточных труб, а также пробиотики для 
профилактики дисбактериоза.

Наш опыт лечения хламидийных 
поражений гениталий у небеременных 
женщин с применением 16-членного 
макролида ровамицина (спирамицина)

позволил расширить терапевтические 
возможности лечения этих заболеваний.

Исследование эффективности и пе­
реносимости ровамицина проведено у 25 
женщин в возрасте 16-39 лет. Лечение 
проводили по следующей схеме:

•ровамицин в таблетках по 3 млн ЕД
3 раза в день в течение 10 дней.

Сразу после лечения и через 2 недели 
после окончания лечения проведена кли­
ническая и микробиологическая оценка 
его эффективности. Из 25 обследованных 
женщин 4 ранее безуспешно лечились 
другими антибиотиками (сумамед, мета- 
циклин, доксициклин, макропен).

После лечения у всех больных исчез­
ли жалобы на дизурические расстройс­
тва. У 3 женщин (13%) сохранились жа­
лобы на скудные выделения из половых 
путей, у 2 (8,7%) — на зуд и жжение в 
области наружных гениталий. Степень 
выраженности этих проявлений была 
незначительной. Элиминация хламидий 
после курса лечения ровамицином имела 
место у 22 женщин (88%).

Повторный курс лечения назначен 
трем женщинам, у двух из них лече­
ние было эффективно, у одной потре­
бовалось комплексное длительное ле­
чение, так как возникло осложнение 
в виде острого сальпингоофорита и 
пельвиоперитонита.

В результате комплексной терапии, 
проведенной у 25 женщин с урогениталь­
ной хламидийной инфекцией с исполь­
зованием доксициклина (в течение 10 
дней, курсовая доза 1,6 г) в сочетании с 
нистатином, витаминами, фитоадаптоге- 
нами, эубиотиками, элиминация хлами-
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дий после одного курса произошла у 23 
пациенток (92 %). Повторный курс анало­
гичного лечения у двух пациенток был 
также эффективным. Диспепсические 
расстройства при этом наблюдались у 12 
женщин.

При бесплодии у женщин, обуслов­
ленном хламидийным поражением труб, 
назначается та же терапия, что и при ос­
ложненных формах хламидиоза.

Л е ч е н и е  эк с т р а  г е н и т а  л ь - 
н ы х  х л а м и д и й н ы х  п о р а ж е ­
ний.

Среди экстрагенитальных проявле­
ний хламидиоза, обычно связанных с ге­
нитальным очагом, наиболее распростра­
нены конъюнктивиты и синдром Рейтера 
(реактивный артрит в сочетании с урет­
ритом и конъюнктивитом). Несмотря на 
выраженный иммунопатологический 
характер экстрагенитальных хламидий­
ных поражений, в комплексе с другими 
лечебными средствами все же рекомен­
дуется использовать этиотропное лече­
ние. Системно назначают доксициклин 
в курсовой дозе 3,0 г, или рифампицин в 
той же дозе, либо эритромицин в курсо­
вой дозе 12,0 г.

Острые полиартриты при гени­
тальном хламидиозе носят реактив­
ный характер, т. е. являются результа­
том иммунного воспаления. Обычно это 
асимметричный артрит в сочетании с 
хроническим уретритом, конъюнктиви­
том. Часто имеет место ранняя мышеч­
ная атрофия. Заболевание наблюдается 
почти исключительно у лиц с HLA-B27. 
Лечение направлено на ликвидацию 
очага хламидийной инфекции и норма­

лизацию иммунных реакций, в частнос­
ти фагоцитоза. Используют иммуномоду­
ляторы (тактивин, тимолин, тимактин), 
интерфероногены (реаферон), липоли- 
тические и протеолитические ферменты 
(ораза, солизим, фестал, химотрипсин).

При лечении конъюнктивита у взрос­
лых местно применяют глазные мази, в 
том числе новые сложные — «Эубетал», 
«Колбиоцин» (Италия), а также 1 % эри­
тромициновую мазь у детей и взрослых. 
Все мази вводят 2-4 раза в сутки. В состав 
мази «Эубетал» входят: тетрациклин 0,5; 
бетаметазон 0,1; хлорамфеникол 1,0; ко- 
листин 18000 ЕД; ланолин 20,0; вазе­
линовое масло 30,0; вазелин глазной до 
100,0.

Глазная мазь «Колбиоцин» содержит 
эти же вещества в тех же количествах, за 
исключением бетаметазона, который не 
входит в состав этой глазной мази.

Средний срок лечения хламидийно- 
го конъюнктивита составляет 6 недель. 
При применении в течение этого сро­
ка «Эубетала» излечение достигнуто у 
86,4% больных, при условии назначения 
в течение первой недели лечения приема 
внутрь сульфадимезина, тетрациклина 
или таривида.

Эритромициновая мазь, как и «Кол­
биоцин», хуже переносится, чем «Эубетал», 
т.к. вызывает раздражение слизистой.

Подводя итог рассмотрению методов 
лечения хламидиоза, можно сделать сле­
дующие выводы: в настоящее время вы­
пускаются высокоэффективные в отно­
шении хламидий антибиотики, которые 
назначаются коротким курсом и эффек­
тивны в 80-96% случаев.
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По поводу причин неэффективности 
лечения генитальных хламидиозов мож­
но высказать ряд положений.

C. trachomatis — микроорганизм, вы­
соко адаптированный к жизни внутри 
клеток, где он недоступен для фагоци­
тоза. Клетка организма хозяина исполь­
зуется как поставщик пластического 
материала для построения собственного 
тела, а также для диссеминации воз­
будителя, как это отмечено на примере 
возникновения хламидийного менинго- 
энцефалита после массажа уретры или 
простаты.

Проницаемость клеточных мембран 
для большинства антибиотиков низкая, 
их концентрация внутри клетки не до­
стигает того антимикробного уровня, 
который создается в крови. Пока еще не­
известно, на какую стадию развития хла­
мидий действуют антибиотики.

В естественной истории таких класси­
ческих хламидиозов как трахома и вене­
рическая лимфогранулема отмечено су­
ществование двух феноменов — латент­
ности и тенденции к внезапному проявле­
нию свежих поражений. Непроявленная 
и рецидивирующая формы инфекции 
характерны и для урогенитального хла­
мидиоза как до лечения, так и после него 
за счет сохранения жизнеспособных эле­
ментов хламидий внутри эпителиальных 
клеток, аналогично тому, как они сохра­
няются в культуре клеток, подвергнутой 
действию антибиотика. После нескольких 
пассажей на свежих клеточных культу­
рах снова появляются внутриклеточные 
включения, возникающие из сохранив­
шихся жизнеспособных телец.

Персистирование хламидий в орга­
низме у части больных в течение ряда 
лет, несмотря на проведенное лечение, 
свидетельствует о том, что у разных 
больных курсы лечения антибиотиками 
дают разные результаты, в особенности 
при осложненных формах в виде тазовых 
воспалительных заболеваний и тубоова- 
риальных абсцессов.

Профилактическое назначение ан- 
тихламидийных препаратов рекоменду­
ется:

• при медицинских абортах;
• при кесаревом сечении.
При абортах в I триместре беремен­

ности назначают до операции орально 
300-400мг доксициклина и такую же 
дозу через 12 часов после операции.

При кесаревом сечении: цефазолин 
внутривенно в течение 2 дней до опера­
ции или цефоксидин внутривенно после 
перевязки пуповины. Альтернативно: 
доксициклин 200 мг внутривенно.

Рассматривая проблему лечения, не­
льзя не коснуться вопроса о критериях 
излеченности. Как узнать, удалось ли 
нам избавить больного от хламидийной 
инфекции? Каким из перечисленных 
диагностических методов следует вос­
пользоваться и надо ли вообще прово­
дить контроль излеченности?

По нашему мнению, когда речь идет
о такой изначально малосимптомной 
инфекции как хламидиоз, а также учи­
тывая то, что бактериологическое изле­
чение не всегда соответствует клиничес­
кому, нет иной возможности убедиться в 
эффективности лечения, кроме проведе­
ния контрольного исследования.
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Одним из ведущих методов опреде­
ления излеченности от урогенитально­
го хламидиоза является культуральное 
исследование с целью выделения C. tra­
chomatis.

Спустя 4 недели после окончания 
лечения для определения излеченности 
следует использовать метод выделения 
хламидий в культуре клеток, потому что 
только он дает возможность определить 
наличие в организме пациента жизнеспо­
собных форм хламидий. Положительный 
результат остальных методов, включая 
ПЦР, не обязательно свидетельствует о 
том, что не произошло полной элимина­
ции погибших хламидий. Недостатком 
культурального метода являются труд­
ности в организации эффективной рабо­
ты лаборатории.

Другой метод определения излечен­
ности — иммунофлюоресценция (ПЦР). 
Во всяком случае, его можно сделать не 
ранее чем через 1-1,5 месяца после окон­
чания лечения. Однако положительные 
результаты ПЦР в эти сроки требуют ос­
торожности в их трактовке, так как при 
этом нельзя исключить реинфекцию. 
Неправильная интерпретация результа­
тов может дискредитировать достаточно 
эффективные методы лечения.

Серологические методы, т. е. опреде­
ление содержания антихламидийных 
антител, нельзя использовать для конт­
роля излеченности.

Л е ч е н и е  х л а м и д и й н о й  и н ­
ф е к ц и и  в г и н е к о л о г и и  и в 
а к у ш е р с т в е .

Ряд авторов рекомендуют проводить 
лечение неосложненной хламидийной

инфекции в уретре доксициклином по 
100 мг 2 раза в день в течение 7 дней.

При острой инфекции органов малого 
таза лечение продолжается в течение 14 
дней (100 мг доксициклина внутрь 2 раза 
в день). При беременности препаратом 
выбора является эритромицин.

Существенно отметить, что длитель­
ность антибиотикотерапии составляет 
21-24 сут, так как должна «перекрывать»
6-8 циклов репродукции хламидий. Час­
тота данной инфекции при цервицитах 
составила 37-50%, при воспалитель­
ных заболеваниях органов малого таза 
30-47%, при неосложненной беременнос­
ти 5,8%. При осложненной беременнос­
ти хламидийную инфекцию выявляли 
чаще. Наилучшие результаты терапии 
получены при применении препаратов 
группы тетрациклина, эритромицина 
и новых препаратов группы хинолонов. 
Присутствие IgG и IgA в сыворотке кро­
ви у больных при хроническом сальпин- 
гоофорите и трубном бесплодии косвенно 
может свидетельствовать о роли хлами­
дий в этиологии воспалительного про­
цесса органов малого таза. В то же время 
изучение цервикальной хламидийной 
инфекции при беременности в сроки 
26-32 нед беременности — брался соскоб 
слизистой оболочки цервикального ка­
нала и исследовали культурально и с по­
мощью полимеразной цепной реакции на 
присутствие возбудителя инфекции. При 
культуральном методе исследования воз­
будитель был выявлен у 1,4% женщин, а 
при полимеразной цепной реакции — у 
2,5%. В связи с низкой частотой выявле­
ния хламидиоза не рекомендуется скри­
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нинг на выявление этой инфекции при 
беременности.

Кроме того, хламидии могут переда­
ваться ребенку во время родов. Высокая 
стоимость лечения осложнений хлами­
дийной инфекции подчеркивает важ­
ность эффективного лечения первичного 
заболевания, т. е. первичное лечение хла- 
мидийного цервицита.

Доксициклин обычно эффективен 
при первичном лечении, но часто отмеча­
ется несоблюдение рекомендаций врача 
по его приему. Причины этого кроются в 
наличии у препарата желудочно-кишеч­
ных проявлений и необходимости приема 
лекарства несколько раз в день в течение 
недели. В долговременной перспективе 
одна доза азитромицина может быть эко­
номически более эффективной.

При проведении анализа 21 рандо­
мизированного контролируемого иссле­
дования по экономической эффективнос­
ти пяти антибиотиков, рекомендован­
ных Американским центром по контро­
лю заболеваний для лечения инфекции 
Chlamydia trachomatis: доксициклина, 
тетрациклина, эритромицина и новых 
препаратов азитромицина и офлоксаци- 
на. Клинически наиболее эффективным 
препаратом оказался доксициклин, стои­
мость курса лечения которого составляет
13 долларов, немного менее эффективен 
тетрациклин — 8 долларов. Офлоксацин, 
курс лечения которым стоит 50 долла­
ров, назначается также, как доксицик­
лин, но дает меньше побочных эффектов. 
Стоимость лечения азитромицином со­
ставляет 16 долларов. Однако, действи­
тельную эффективность лекарств трудно

оценить по публикациям в медицинской 
литературе, так как исследователи стара­
ются обеспечить полное выполнение на­
значений пациентами, т. е., принимая во 
внимание плохое выполнение больными 
назначение по приему доксициклина в 
действительности, эффективность лече­
ния азитромицином значительно выше. 
Вероятно, вскоре азитромицин станет 
основным препаратом, несмотря на его 
несколько более высокую стоимость. Уже 
сейчас он является наилучшим средс­
твом для лечения больных с нежелатель­
ными реакциями на прием тетрацик- 
линов в анамнезе и подростков, которые 
часто не заканчивают полный курс лече­
ния антибиотиками.

Терапевтический выбор при хлами­
дийной инфекции включает недельный 
курс тетрациклина для элиминации 
хламидий (Chlamydia trachomatis).

Более длительного лечения требуют 
заболевания, вызываемые С. psittaci и С. 
pneumonie.

Азитромицин — структурный ана­
лог эритромицина, содержащий новую 
азалидную группу, более перспективен 
в плане лечения хламидиоза, посколь­
ку создает более высокую внутриклеточ­
ную концентрацию. Препарат вызывает 
меньше гастроинтестинальных побоч­
ных эффектов. Менее удачным оказался 
рокситромицин. Кларитромицин ока­
зывает выраженный эффект при ин­
фицировании С. pneumonia. Действие 
хинолоновых антибиотиков различно. 
Ципрофлоксацин и норфлоксацин прак­
тически не эффективны. Более показано 
применение офлоксацина, дифлокса-
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цина и темафлоксацина, активных и в 
отношении устойчивых к пенициллину 
Neisseria gonorrhoeae.

Хинолоны из-за их способности инду­
цировать артропатию, противопоказаны 
детям и беременным.

Вновь возрос интерес к рифампицину, 
рифабутину, амоксициллину и ампицил­
лину, являющихся в терапевтическом 
плане альтернативой эритромицину.

Нами хороший эффект получен при 
назначении ровамицина (спирамицин) 
по 1 таблетке (3 млн ME) 3 раза в день в 
течение 10 дней. Ровамицин можно при­
менять и при беременности. При корм­
лении грудью ровамицин не назначают 
ввиду проникновения его в грудное моло­
ко или необходимо прервать кормление 
грудью.

Многие авторы полагают, что при­
менение азитромицина 1 г внутрь или 
эритромицина по 500 мг внутрь 4 раза в 
день в течение 7 дней не выявило разли­
чий в терапевтическом эффекте. Прием 
азитромицина до еды.

Сравнение антимикробной актив­
ности in vitro рокситромицина, эритро­
мицина, доксициклина и тетрацикли­
на в отношении Chlamydia trachomatis в 
клеточных культурах показало, что рок- 
ситромицин (Roxithromycin) обладает на­
илучшей антибактериальной активнос­
тью in vitro.

Рокситромицин (Рулид) назначает­
ся гинекологическим больным по 150 мг 
препарата 2 раза в сутки, утром и ве­
чером, до еды. Рокситромицин проти­
вопоказан при беременности и период 
кормления грудью. Продолжительность

лечения не более 10 дней. Препарат быс­
тро всасывается после приема внутрь. 
Рокситромицин стабильнее других мак- 
ролидов в кислой среде желудка. Прием 
препарата за 15 мин до еды не оказы­
вает влияния на фармакокинетику. 
Обнаруживается в сыворотке крови уже 
через 15 мин после приема. Доза 150 мг 
препарата обеспечивает максимальную 
концентрацию в крови 6,6 мг/л и дости­
гается через 2,2 ч. Прием препарата с ин­
тервалом в 12 ч обеспечивает сохранение 
эффективных концентраций в крови в 
течение суток. Равновесное состояние в 
плазме достигается между 2 и 4 днями.

При сравнительной оценке лечения 
доксициклином по 100 мг 2 раза в день 
внутрь в течение 12 дней у 45% больных 
не было получено эффекта, а при на­
значении одной дозы азитромицина 1 г 
лишь у 7%.

Разрабатывается новая стратегия вак­
цинации.

Приводим схемы лечения инфекции, 
вызываемые Chlamydia trachomatis, и не­
гонококковый уретрит (ВОЗ).

1. Неосложненные инфекции уретры, 
слизистой оболочки канала шейки матки 
или прямой кишки.

Рекомендуются следующие схемы 
лечения:

— доксициклин перорально два раза 
в день в дозе 100 мг в течение 7 дней, 
или

— тетрациклина гидрохлорид перо­
рально 4 раза в день в дозе 500 мг в тече­
ние 7 дней.

Препараты тетрациклиновой группы 
противопоказаны при беременности.
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Ниже приводятся альтернативные 
схемы (для больных, которые не перено­
сят препараты тетрациклиновой группы 
или которым они противопоказаны):

— эритромицин перорально в дозе 
500 мг 4 раза в день в течение 7 дней, 
или

— для лечения женщин, которые не 
могут перенести эту схему, применяют 
более низкие дозы — 250 мг перорально 4 
раза в день в течение 7 дней, или

— сульфафуразол перорально в дозе 
500мг 4 раза в день в течение 7 дней 
или эквивалентные дозы других суль- 
фонамидов; эти схемы можно применять 
для лечения хламидийных инфекций, 
но они неэффективны при других фор­
мах негонококкового уретрита или при 
цервиците.

2. Осложнения негонококковых ин­
фекций.

Б л е н н о р е я  н о в о р о ж д е н н ы х .
При обнаружении конъюнктивита у 

новорожденных во всех случаях должны 
быть поставлены соответствующие тесты, 
чтобы исключить C. trahomatis как возбу­
дителя заболеваний. Для лечения хла- 
мидийного конъюнктивита назначают 
перорально сироп эритромицина (общая 
доза 50 мг/кг должна быть разделена на
4 части); лечение проводят в течение 2 
нед.

В настоящее время нет данных о том, 
что местное лечение дает дополнитель­
ный эффект. Если после завершения 
лечения наблюдается рецидив конъюн­
ктивита с включениями, лечение эритро­
мицином должно быть продолжено еще в 
течение двух недель.

П н е в м о н и я  у м л а д е н ц е в .
Рекомендуется назначать сироп 

эритромицина перорально; общая суточ­
ная доза, равная 50 мг/кг, должна быть 
разделена на 4 части; продолжитель­
ность курса лечения — 3 нед.

М л а д е н ц ы ,  р о ж д е н н ы е  ж е н ­
щ и н а м и ,  с т р а д а ю щ и м и  х л а м и ­
д и й н о й  и н ф е к ц и е й ,  но не и м е ­
ю щ и е  с и м п т о м о в  з а б о л е в а н и я .

Рекомендуется то же лечение, что и 
при пневмонии у младенцев (общая су­
точная пероральная доза 50 мг/кг делит­
ся на 4 части; продолжительность лече­
ния 3 нед).

Л е ч е н и е  х л а м и д и й ­
н о й  и н ф е к ц и и  у б е р е м е н ­
н ы х  (И. И. Евсюкова, Н. Г. Кошелева, 
М. А. Башмакова, А.М. Савичева и др., 
1995; А. М. Савичева и соавт., 2002).

Лечение беременных женщин, инфи­
цированных С. trachomatis.

При беременности происходит зна­
чительное изменение объема циркули­
рующей крови, снижение активности 
ряда ферментов печени, наблюдаются 
местные изменения слизистых оболо­
чек мочеполового тракта. Эти и другие 
изменения метаболизма в организме 
беременной женщины могут влиять на 
фармакокинетику лекарственных ве­
ществ. Известен ряд ограничений в на­
значении лекарств беременным женщи­
нам, в первую очередь тетрациклинов, 
т.к. они могут оказывать тератогенное 
действие из-за повреждения закладок 
органов эмбриона в период органогенеза. 
Тетрациклины категорически противо­
показаны при беременности, и до недав-
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Таблица 29.8 
Антибиотики для лечения 

хламидиоза у беременных женщин

Эритромицин
основной

по 500 мг 4 раза в 
сутки, 7-10 дней

Вильпрафен
(джозамицин)

по 500 мг 2 раза в 
сутки, 10 дней

Ровамицин
(спирамицин)

по 3 млн ЕД 2-3 раза 
в сутки, 10 дней

Азитромицин
(сумамед)

1, 0 г однократно;
—  1 г 1-й день, затем по 
500 мг 1 раз в сутки 4 дня

Амоксициллин 500 мг 3 раза в сут­
ки, 7-10 дней

него времени для лечения генитального 
хламидиоза у беременных в сроки после
14 недель беременности использовали 
эритромицин в виде разных фармако­
логических препаратов (эритромицин 
основной, эритромицин этилсукцинат в 
разных дозировках).

В настоящее время апробированы 
макролиды, имеющие различия в хи­
мическом строении: джозамицин (виль­
прафен), спирамицин (ровамицин), 
азитромицин (сумамед) и др. Различия 
в их строении объясняют особенности их 
действия.

Новые макролиды имеют лучшие 
физикохимические свойства, они более 
устойчивы к гидролизу в кислой среде 
желудка, пероральное введение дает бо­
лее высокие концентрации в крови и в 
тканях. В таблице 29.8 даны дозировки 
препаратов, которые применяют при ле­
чении хламидиоза у беременных.

Все перечисленные лекарственные 
препараты рекомендуется назначать в 
сроки беременности после 14 недель, ког­

да завершается процесс органогенеза. 
Параллельно необходимо провести те­
рапию направленную на профилактику 
дисбактериоза.

Джозамицин (вильпрафен) успеш­
но применяется на западе при лечении 
хламидийной инфекции у беременных 
женщин. Многочисленные исследования 
показали отсутствие у джозамицина те­
ратогенного и эмбриотоксического дейс­
твия на плод. Этот препарат включен в 
европейские стандарты при лечении уро­
генитальной хламидийной инфекции у 
беременных.

Джозамицин (вильпрафен) относит­
ся к антибиотикам группы макролидов, 
имеет 16-членное лактоновое кольцо, со­
единенное с длинной боковой цепочкой, 
содержащей аминогликозид, эстерифи- 
цированный с алифатической угольной 
кислотой. Благодаря высокой липофиль- 
ности препарат хорошо проникает через 
биологические мембраны, а также в фа­
гоциты. Концентрация препарата в по­
лиморфноядерных лейкоцитах человека, 
моноцитах, альвеолярных макрофагах 
в 20 раз выше, чем в межклеточном про­
странстве. Для фармакокинетики джоза­
мицина (вильпрафена) характерно быст­
рое распределение во внесосудистом про­
странстве и создание высокой концентра­
ции в тканях и клетках. Джозамицин не 
оказывает побочных эффектов на органы 
желудочно-кишечного тракта, т.к. он не 
связывается с цитохромом Р450, не влия­
ет на НАДФ-цитохром С-редуктазу.

Джозамицин оказывает бактерицид­
ное действие в отношении грамположи- 
тельных факультативно-анаэробных мик­

— 793 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

роорганизмов (Staphylococcus spp., в том 
числе продуцирующих пенициллиназу, 
Streptococcus spp.); неспорообразующих 
бактерий (Corynebacterium diphteriae); 
спорообразующих анаэробных бактерий 
(Bacillus antracis); грамотрицательных 
микроорганизмов (Neisseria gonorrhoeae, 
Haemophilus influence, Bordetella pertussis, 
Legionella pneumophilia), а также Rickettsia 
spp., Treponema spp., Mycoplasma spp., 
Chlamydia spp..

Под наблюдением находились 42 бе­
ременных женщины с генитальной хла­
мидийной инфекцией при сроке беремен­
ности от 16 до 38 недель.

Все женщины получали джозамицин 
внутрь по 500 мг 2 раза в день в течение 
10 дней в комплексе с нистатином, вита­
минотерапией и терапией, направлен­
ной на сохранение беременности. После 
применения джозамицина женщины по­
лучали эубиотические средства внутрь и 
местно. Антимикробная терапия прово­
дилась и половым партнерам.

После одного курса лечения джозами- 
цином отрицательные результаты иссле­
дования на хламидии были у 35 беремен­
ных (97 %). У одной пациентки повторно 
выделены хламидии из цервикального 
канала и уретры. Это можно объяснить 
неэффективностью лечения полового 
партнера (больной получал эритромицин 
в течение 7 дней). Эффективность препа­
рата оценивается как хорошая (97 % пос­
ле одного курса лечения).

Родоразрешены 16 женщин, 12 через 
естественные родовые пути, 4 путем опе­
рации кесарева сечения в сроки 38-40 не­
дель беременности. Родилось 16 живых

детей с массой тела 2700-3200 г и оценкой 
по шкале Апгар 7-10 баллов. Хламидии 
обнаружены в задней стенке глотки 
лишь у одного новорожденного ребенка, 
в сыворотке крови выявлены IgG к С. 
trachomatis в титре 1/32. У ребенка на 4-й 
день жизни развилась пневмония, по по­
воду которой была проведена антибакте­
риальная терапия. Ребенок выписан на 
12-й день жизни в удовлетворительном 
состоянии.

Послеродовый период у всех женщин 
протекал без осложнений. Хламидии 
у женщин в послеродовом периоде не 
выделялись.

1. Л е ч е н и е  б е р е м е н н ы х .
При выявлении хламидиоза у бере­

менной необходимо провести курс анти­
биотикотерапии после 12 недель беремен­
ности (эритромицин 500 мг 4 раза в день). 
Длительность антибиотикотерапии со­
ставляет 21-24 дня, т.к. должна «перекры­
вать» 6-8 циклов репродукции хламидий. 
Эритромицин сочетается с адаптогенами, 
иммуномодуляторами, витаминами, ан­
тиоксидантами, ферментными и анти- 
гистаминными препаратами.

Л. А. Воманова (1997) в комплексной 
терапии урогенитального хламидиоза у 
беременных рекомендует включать ме­
дикаментозные препараты, обладающие 
антиоксидантными свойствами по следу­
ющей схеме:

— аскорбиновая кислота 5%5,0 мл 
внутривенно в течение 10 дней;

— витамин Е — 300 мг/сутки в тече­
ние 21 дня;

— метионин 0,75 г/сутки в течение 21 
дня;
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— эссенциале по 2 капсулы 3 раза в 
день в течение 21 дня.

Одновременно при наличии церви- 
цита проводится местная терапия при­
сыпками к шейке матки тетрациклина 
по 200000 в сочетании с нистатином или 
леворином (0,5 г) или сульфодимези- 
ном (0,5 г) с учетом противопоказаний. 
Противопоказаниями являются угроза 
прерывания беременности в данный мо­
мент, наличие кровянистых выделений.

При лечении у беременных хлами­
диоза может использоваться бактрим 
(бисептол) по 2 таблетки 2 раза в день 
в течение 7-10 дней. Препарат не реко­
мендуется назначать в последний месяц 
беременности и при опасности преждев­
ременных родов из-за возможности от­
рицательного влияния на кровь плода и 
новорожденного.

Особое место при лечении хламиди­
оза занимает лечение сопутствующей 
патологии, осложнений беременности и 
родов.

При несвоевременном отхождении вод 
необходимо сразу же начинать антибак­
териальную терапию. Проводить профи­
лактику затяжных родов. Своевременно 
ставить вопрос о кесаревом сечении. 
Вместе с беременной должен получать 
лечение ее половой партнер, используя 
в комплексной терапии тетрациклин по 
200 мг 4 раза в сутки иди доксициклин по 
100 мг 2 раза в день, либо эритромицин 
по 500мг 4 раза в сутки. Одновременно 
необходимо принимать витамины, анти­
оксиданты.

2. Л е ч е н и е  р о д и л ь н и ц .
В послеродовом периоде антихлами-

дийное лечение назначается не только в 
тех случаях, когда возникает осложнение 
в виде эндометрита, но также при воз­
никновении хламидиоза у новорожден­
ных (конъюнктивит, пневмония, другие 
заболевания, подтвержденные лабора­
торными методами).

3. Л е ч е н и е  н о в о р о ж д е н н ы х  
д е т е й .

При выявлении у ребенка C. tra­
chomatis лечение должно быть комп­
лексным, даже при отсутствии в пер­
вые дни жизни выраженных клини­
ческих проявлений заболевания или 
при наличии только конъюнктивита. 
Антибиотикотерапия проводится в со­
четании с иммуноглобулинами, витами­
нами (А, С, Е), глютаминовой кислотой, 
интерфероном и бифидумбактерином. 
В зависимости от клинического состоя­
ния ребенка применяется оксигенотера- 
пия, дегидратация и другие симптомати­
ческие вещества.

Таблица 29.9 
Лечение хламидиоза у родильниц

Препарат Доза Крат­
ность
при­
ема

Дли­
тель­
ность
курса
(дни)

Эритромицин 0,2 г 4 21

Сумамед
(азитромицин)

250 мг 2 5

Макропен
(мидекамицин)

400 мг 3 14

Ровамицин 3 млн ЕД 2-3 10

Вильпрафен 500 мг 2 10
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

Этиотропная терапия включает эри­
тромицин в дозе 40 мг/кг/сут в течение 21 
дня. Для лечения конъюнктивита необ­
ходимо сочетать местное закладывание в 
глаза дважды в сутки 1 % эритромицино­
вой глазной мази и прием внутрь эритро­
мицина в дозе 40 мг/кг/сут в течение 14 
дней. Однако анализ результатов лече­
ния показал, что один курс антибиоти- 
котерапии не всегда приводит к полному 
излечению. Персистенция хламидий со­
храняется на первом году жизни у 50% 
больных.

Предлагается для лечения клацид 
(кларитромицин), относящийся к классу 
макролидов и близкий по химическому 
строению к эритромицину.

Препарат активен не только в отно­
шении хламидий, но и стрептококков, 
стафилококков, листерий, микоплазм. 
Кларитромицин и его метаболит про­
никают в ткань и жидкости организма, 
причем их концентрации в тканях на­
много превышают таковые в плазме. Это 
чрезвычайно важно в связи с внутрик­
леточным существованием хламидий в 
организме хозяина. Рекомендовано ис­
пользовать детскую суспензию кларитро- 
мицина для перорального введения в 
дозе 10 мг/кг/сут в 2 приема в течение
7-14 дней.

Макропен (мидекамицин) назначает­
ся в виде суспензии в дозе 30 мг/кг массы 
тела и принимается в 2 приема (суточная 
доза). Продолжительность лечения при 
хламидиях составляет 14 дней.

Г. А. Самсыгина и соавт. (1997) изу­
чили показатели иммунного статуса при 
врожденной хламидийной и микоплаз-

менной инфекции у детей в возрасте от 5 
дней до 30 месяцев.

В качестве этиотропной терапии 
больные дети получали препарат ру- 
лид (рокситромицин). Рулид относится 
к новому поколению полусинтетических 
макролидов, характеризующихся вы­
сокой эффективностью, обусловленной 
широким спектром антимикробной ак­
тивности и наличием ряда характерис­
тик, выгодно отличающих их от пред­
шественников — эритромицина и олеан- 
домицина.

Важной особенностью антимикроб­
ной активности рулида является его 
эффективность в отношении внутрикле­
точных возбудителей, таких как хлами­
дий, микоплазмы, легионеллы, листе­
рии.

Механизм действия препарата ос­
нован на ингибировании синтеза бел­
ка в микробной клетке. Это подавляет 
рост и снижает вирулентность бактерий. 
Использование рулида в течение 5-7 дней 
не вызывает существенного изменения 
биоценоза респираторного и кишечного 
трактов.

У новорожденных и недоношенных 
особую роль играет тот факт, что ру­
лид не вызывает усиления пролифера­
ции грибов, энтерококков и S. aureus в 
кишечнике.

В сравнении с другими новыми мак- 
ролидами рулид устойчив в кислой среде 
желудка и характеризуется высокой вса­
сываемостью из желудочно-кишечного 
тракта. Его концентрация в крови при 
приеме внутрь достигает терапевтичес­
кого уровня через 1,5-2 часа.
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29.6. Хламидиоз

Применение препарата у детей в 
дозе 5 мг/кг массы в день приводит к со­
зданию стабильной концентрации его в 
крови в течение первых 5-6 дней приема. 
Дальнейший прием до 10 дня и дольше 
не вызывает изменений концентрации, 
что свидетельствует об отсутствии ку­
мулятивного эффекта. Период полувы- 
ведения препарата из организма детей 
в 2 раза более длительный, чем у взрос­
лых, а остаточная концентрация в крови 
выше. Это позволяет назначать рулид 2 
раза в сутки, что весьма удобно в педиат­
рической практике.

Метаболизм препарата в организ­
ме невелик. Выводится он практически 
в неизмененном виде в основном желу- 
дочно-кишечным трактом и частично с 
мочой и с выдыхаемым воздухом через 
легкие. Рулид необходимо назначать 
курсами по 7-10 дней при острой при­
обретенной инфекции и курсами по 21 
дню при врожденной. Можно говорить 
об определенном иммуномодулирующем 
эффекте препарата. Положительный эф­
фект отмечен в 80 % случаев врожденной 
инфекции и почти в 100% случаев при­
обретенной.

Эффективность лечения оценивают 
по результатам контрольного микробио­
логического обследования детей в возрас­
те 6 месяцев. Беременных и родильниц 
необходимо повторно обследовать через 
месяц после окончания терапии.

При обнаружении персистенции хла­
мидий необходимы повторные курсы ан­
тибактериальной терапии.

Матери и отцы детей, у которых уста­
новлен диагноз хламидийной инфекции,

должны также получать комплексное 
этиотропное лечение.

4. П р о ф и л а к т и к а  х л а м и ­
д и й н о й  и н ф е к ц и и .

Выявление и лечение инфицирован­
ных хламидиями беременных являет­
ся самым надежным средством профи­
лактики хламидийной инфекции у но­
ворожденных детей. Однако скрининг 
беременных на хламидиоз в настоящее 
время невозможен из-за высокой стоимос­
ти микробиологических исследований. 
Более того, цервикальная хламидийная 
инфекция при беременности при культу­
ральном методе исследования возбуди­
тель выявляется лишь у 1,4% женщин, 
а при полимеразной цепной реакции 
(«золотой стандарт») — у 2,5%. В связи с 
низкой частотой выявления хламидио­
за не рекомендуется использовать скри­
нинг на выявление этой инфекции при 
беременности.

Тем не менее, он необходим в реги­
онах с высокой частотой хламидийной 
инфекции, а также среди женщин, со­
ставляющих группу риска по данной 
инфекции. Подобный подход экономи­
чески оправдан, поскольку стоимость 
профилактики хламидийной инфекции 
в десятки раз меньше затрат на лечение 
и реабилитацию детей с хламидийной 
инфекцией.

Профилактика хламидийных конъ­
юнктивитов проводится при рождении 
ребенка у женщины с нелеченным хла- 
мидиозом путем 2-х кратного закапыва­
ния в глаза 30% раствора сульфацила 
натрия в сочетании с использованием 
1% тетрациклиновой или эритроми­
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

циновой глазной мази. Использование 
специфической профилактики в 3-5 раз 
снижает частоту хламидийных конъюн­
ктивитов.

Ранняя комплексная терапия явля­
ется профилактикой респираторных и 
других заболеваний хламидийной этио­
логии у детей старшего возраста.

29.7. Инфекции, передающиеся половым 
путем. Рекомендации по лечению

29.7.1. Гонококковые инфекции.

В основе этих рекомендаций (по ма­
териалам ВОЗ) лежат два основных по­
ложения. Во-первых, значительный 
процент выделенных штаммов гонокок­
ка обладает устойчивостью к пеницил- 
линам, тетрациклинам и другим давно 
применявшимся препаратам, поэтому 
эти средства не включены в рекомендо­
ванные схемы лечения для большинства 
регионов. Во-вторых, в рекомендуемую 
схему терапии включены, прежде все­
го, наиболее эффективные препараты 
независимо от их стоимости и наличия. 
Учитывая эти факторы, в рекомендуемые 
схемы лечения введены также альтерна­
тивные препараты. Сопутствующую те­
рапию хламидийных инфекций следу­
ет проводить по схемам, приведенным в 
предыдущем разделе.

Инфекция, вызванная Neisseria gono- 
rrhoeae, в основном поражает эпителий 
уретры, эндоцервикса, прямой кишки, 
глотки и конъюнктивы. Может наблю­
даться распространение инфекции через 
слизистую оболочку, что приводит к вов­
лечению в патологический процесс при­

датка яичка и предстательной железы у 
мужчин и эндометрия и тазовых органов 
у женщин. Также может наблюдаться 
гематогенная диссеминация из области 
слизистых оболочек, хотя это явление 
встречается редко.

Д и а г н о с т и к а .
К л и н и ч е с к а я  д и а г н о с т и к а .
• Изменение характера влагалищ­

ных выделений и признаки цервицита 
(слизисто-гнойные выделения из шейки 
матки, контактные кровотечения).

• Острая боль в нижней части живо­
та и болезненность при пальпации этой 
области.

• Распространена бессимптомная 
инфекция: шейка матки >50%, прямая 
кишка >85%, глотка >90%.

• При диссеминации инфекции на­
блюдается повышение температуры, пе- 
техиальная или пустулезная кожная 
сыпь, асимметрично проявляющиеся ар- 
тралгия, септический артрит, тендосино- 
вит. Очень редко наблюдается менингит 
или эндокардит.

• Гнойный конъюнктивит у новорож­
денных.

Показания для тес тирования.
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29.7. Инфекции, передающиеся половым путем. Рекомендации по лечению

• Симптомы и признаки выделений 
из уретры.

• Слизисто-гнойный цервицит.
• Наличие у полового партнера ин­

фекции, передаваемой половым путем 
(ИППП), или воспалительного заболева­
ния органов малого таза (ВЗОМТ).

• Скрининг на ИППП при обраще­
нии пациента или недавно появившийся 
новый половой партнер.

• Выделения из влагалища при на­
личии факторов риска ИППП (возраст 
моложе 25 лет, недавно появившийся но­
вый половой партнер).

• Острое ВЗОМТ.
• Гнойный конъюнктивит у новорож­

денного.
Л а б о р а т о р н а я  д и а г н о с ­

т и к а .
• Диагноз устанавливается при 

идентификации Neisseria gonorrhoeae в 
материале из гениталий, прямой кишки, 
глотки или глаз.

• Наличие доступных диагностичес­
ких тестов (микроскопия окрашенных 
по Граму/метиленовым синим мазков, 
полученных из уретры, шейки матки и 
прямой кишки) позволяет немедленно 
поставить диагноз в большинстве симп­
томатических случаев путем визуализа­
ции диплококков и лейкоцитов.

• Получение культуры, амплифи- 
кационные тесты для определения ан­
тигена (тесты амплификации нуклеи­
новых кислот) должны использоваться 
со всеми образцами. Они обладают вы­
сокой чувствительностью и позволяют 
подтвердить диагноз. Культуральный 
метод также позволяет провести опре­

деление антибиотикочувствительности. 
У бессимптомных пациентов тесты амп­
лификации нуклеиновых кислот могут 
быть более чувствительными, чем метод 
получения культуры.

Л е ч е н и е .
О б щ и е  п о л о ж е н и я .
Устойчивость Neisseria gonorrhoeae 

к противомикробным препаратам, осо­
бенно к пенициллину, тетрациклинам и 
фторхинолонам продолжает оставаться 
проблемой. Существуют значительные 
вариации в устойчивости между раз­
личными географическими зонами, и 
местные органы надзора за чувствитель­
ностью обязаны информировать клини­
цистов. Можно ожидать, что инфекция, 
приобретенная за пределами Северной 
Европы, будет вызвана штаммами, ус­
тойчивыми к пенициллину, а приобре­
тенная в ЮгоВосточной Азии — и к пе­
нициллину и к фторхинолонам.

Показания для назначения лечения.
• Идентификация внутриклеточных 

грамотрицательных диплококков при 
микроскопии материала из гениталий.

• Выделение культуры Neisseria gono­
rrhoeae или положительный результат 
амплификационных тестов на антиген 
Neisseria gonorrhoeae при исследовании 
материала из любого участка.

• По эпидемиологическим показани­
ям, если у недавнего партнера подтверж­
дена гонококковая инфекция.

• При наличии гнойных выделений 
из уретры у мужчин или признаков сли- 
зисто-гнойного цервицита у женщин, 
если быстрые диагностические тесты 
недоступны, начинать лечение нужно

— 799

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

после получения образцов для лабора­
торного исследования. В этой ситуации 
необходимо назначить комбинированное 
лечение гонореи и хламидиоза.

Рекомендационные схемы при ин­
фекции уретры, шейки матки и прямой 
кишки.

• Цефтриаксон 250 мг внутримышеч­
но (в/м) однократно, или

• Ципрофлоксацин 500 мг перораль­
но однократно, или

• Офлоксацин 400 мг перорально од­
нократно, или

• Цефиксим 400 мг перорально одно­
кратно, или

• Спектиномицин 2 г в/м однократно.
Коинфекция Chlamydia trachomatis —

распространенное явление у пациентов с 
гонореей. Лечение гонореи должно сопро­
вождаться эффективным лечением хла­
мидийной инфекции или исследованием 
для исключения коинфекции с использо­
ванием чувствительных методов.

• Схемы с использованием пени­
циллина (например, амоксициллин 2 
или 3 г перорально плюс пробенецид
1 г перорально однократно) могут при­
меняться в тех случаях, когда извест­
но, что выделенный штамм гонококка, 
чувствителен к пенициллину, или в тех 
регионах, где известная устойчивость 
пенициллину <5% и рутинно произво­
дится последующая оценка эффектив­
ности лечения.

• Лечение пенициллином в сочета­
нии с ингибитором ß-лактамазы (напри­
мер, сультамициллин 2,25 г плюс пробе­
нецид 1 г, однократно перорально; или 
амоксициллин 3 г плюс клавулановая

кислота 250мг плюс пробенецид 1 г, од­
нократно перорально), может быть подхо­
дящей альтернативой в тех регионах, где 
установлена его эффективность.

• Другие схемы одноразового приме­
нения цефалоспоринов являются высоко 
эффективными в отношении гонококко­
вой инфекции, хотя клинических испы­
таний с использованием таких схем про­
водилось меньше.

О с о б ы е  с и т у а ц и и .
Б е р е м е н н о с т ь / г р у д н о е

в с к а р м л и в а н и е .
Рекомендованное лечение:
• Цефтриаксон 250 мг в/м однократ­

но, или
• Спектиномицин 2 г в/м однократно,

или
• Амоксициллин 2 или 3 г перораль­

но плюс пробенецид 1 г перорально од­
нократно, если известно, что данный 
штамм Neisseria gonorrhoeae чувствите­
лен к пенициллину.

Беременным и кормящим грудью жен­
щинам нельзя назначать фторхинолоны 
или тетрациклины.

А л л е р г и я  к В - л а к т а м н ы м  
а н т и б и о т и к а м .

Рекомендованное лечение:
• Ципрофлоксацин 500 мг перораль­

но однократно, или
• Спектиномицин 2 г в/м однократно.
Д и с с е м и н и р о в а н н а я  г о н о ­

к о к к о в а я  и н ф е к ц и я .
Рекомендованное лечение основы­

вается на мнении экспертов и акку­
мулированных данных клинических 
исследований.

Начальный курс лечения:
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29.7. Инфекции, передающиеся половым путем. Рекомендации по лечению

• Цефтриаксон 1 г в/м или внутри­
венно (в/в), каждые 24 часа, или

• Цефотаксим 1 г в/в, каждые 8 часов,
или

• Ципрофлоксацин 500 мг в/в каждые 
12 часов, или

• Спектиномицин 2 г в/м каждые 12 
часов.

Лечение должно продолжаться 7 дней, 
однако возможно через 24-48 часов после 
уменьшения симптомов перейти на один 
из следующих пероральных режимов:

• Ципрофлоксацин 500 мг 2 раза в 
день, или

• Офлоксацин 400 мг 2 раза в день,
или

• Цефиксим 400 мг 2 раза в день.
О ф т а л ь м и я  н о в о р о ж д е н ­

ных .
• Цефтриаксон 25-50 мг/кг в/в или 

в/м однократно, но не больше 125 мг, или
• Цефотаксим 100 мг/кг в/м однократ­

но, и
• Частое промывание конъюнктивы 

физиологическим раствором.
В е д е н и е  п о л о в ы х  п а р т н е ­

ров.
Половые партнеры должны быть про­

лечены от гонореи и хламидиоза, жела­
тельно после тестирования на инфекции, 
передаваемые половым путем. Должны 
быть пролечены следующие категории 
партнеров: партнеры с симптоматичес­
кой гонореей; все половые партнеры, с 
которыми картотечный пациент вступал 
в половые контакты на протяжении пос­
ледних 14 дней; последний половой пар­
тнер, если с момента последнего полового 
контакта прошло больше 14 дней; при

бессимптомных случаях все партнеры, 
с которыми картотечный пациент всту­
пал в половые контакты в последние 90 
дней.

Рекомендованные схемы лечения для 
партнеров:

• Цефтриаксон 250 мг в/м однократ­
но, или

• Ципрофлоксацин 500 мг перораль­
но однократно, или

• Офлоксацин 400 мг перорально од­
нократно, или

• Цефиксим 400 мг перорально одно­
кратно, или

• Спектиномицин 2 г в/м однократно,
или

• Амоксициллин 3 г плюс пробене- 
цид 1 г, перорально однократно, если из­
вестно, что штамм Neisseria gonorrhoeae, 
вызвавший инфекцию у картотечно­
го пациента, чувствителен к пеницил­
лину.

П о с л е д у ю щ е е  н а б л ю д е н и е  и 
к о н т р о л ь  и з л е ч е н н о с т и .

Рекомендуется как минимум один 
последующий визит для подтверждения 
комплаентности лечения, оценки степе­
ни разрешения симптомов и признаков и 
для оповещения партнеров.

Контроль излеченности, как правило, 
необязателен, если возможно определе­
ние чувствительности к антибиотикам. 
Показания для проведения контроля из­
леченности следующие:

• Сохранение симптомов.
• Возможное повторное инфициро­

вание.
• Возможная устойчивость к прово­

димой терапии.
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

• П сихологическая поддерж ка 
пациента.

• Невыполнение режима лечения.

29.7.1.1. Неосложненные аногениталь­
ные инфекции

Рекомендуемые схемы лечения вклю­
чают:

— цефтриаксон однократно внутри 
мышечно в дозе 250 мг или терапевтичес­
ки эквивалентный цефалоспорин третье­
го поколения, или

— ципрофлоксацин (препарат не сле­
дует назначать беременным женщинам, 
детям и подросткам) однократно перо­
рально в дозе 500 мг или терапевтически 
эквивалентный квинолон, или

— спектиномицин однократно внут­
римышечно в дозе 2 г.

Цефтриаксон и ципрофлоксацин эф­
фективны также в дозах 125 мг и 250 мг 
соответственно. Преимущества таких 
схем лечения (в смысле снижения стои­
мости и охвата лечением большего чис­
ла больных) должны быть сопоставлены 
с повышением вероятности селекции 
штаммов, резистентных к данным про- 
тивомикробным препаратам. Могут быть 
рекомендованы (в зависимости от распро­
страненности устойчивых штаммов гоно­
кокков) следующие схемы лечения:

— канамицин однократно внутри­
мышечно в дозе 2 г, или

— тиамфеникол в течение 2 дней 
подряд перорально по 2,5 г один раз в 
день, или

— триметоприм (80 мг) сулъфаметок- 
сазол (400 мг) по 10 таблеток ежедневно в 
течение 3 дней.

— Эндида, эхинацея, флю-ган, уна 
де гато (Сантегра).

Эффективность комплексов антиби­
отиков, включающих клавулановую кис­
лоту (амоксициллин, усиленный клаву- 
ланатом или аугментин), подлежит даль­
нейшему изучению.

В регионах, где гонококки по-прежне- 
му высокочувствительны к противомик- 
робным препаратам (и при этом отсутству­
ет выраженная плазмидная или хромо­
сомная резистентность к пенициллинам 
или тетрациклинам) могут быть рекомен­
дованы следующие схемы лечения:

— амоксициллин перорально в дозе 
З г и  пробенецид в дозе 1 г перорально 
однократно, или

— водная прокаиновая соль бензил 
пенициллина однократно внутримышеч­
но в дозе 4,8 млн ME и пробенецид одно­
кратно перорально в дозе 1 г, или

— тетрациклина гидрохлорид в дозе 
500 мг перорально, 4 раза в день в тече­
ние 7 дней.

В процессе медицинского обслужива­
ния половых партнеров все лица, имев­
шие контакт с больными гонореей или 
уретритом, должны быть тщательно об­
следованы на инфекции, передающиеся 
половым путем, и срочно подвергнуты ле­
чению по одной из вышеуказанных схем.

29.7.1.2. Осложнения гонококковых 
инфекций

Б л е н н о р е я  н о в о р о ж д е н н ы х .
Для предупреждения внутриболь­

ничного распространения инфекции 
следует осуществлять соответствующие 
процедуры изоляции новорожденных. 
Персонал, ухаживающий за инфициро­
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29.8. Трихомониаз

ванными новорожденными, должен тща­
тельно мыть руки. Рекомендуются следу­
ющие схемы лечения:

— цефтриаксон однократно внутри­
мышечно в дозе 50 мг/кг (максимальная 
доза 125 мг) или

— канамицин однократно внутри­
мышечно в дозе 25 мг/кг (максимальная 
доза 75 мг); одновременное накладыва­
ние тетрациклиновой глазной мази (1 %) 
на каждый глаз на 1 ч в течение перво­

го дня лечения, а затем через каждые 
8 ч в течение 10 дней; канамицин сле­
дует применять только при отсутствии 
цефтриаксона.

М л а д е н ц ы ,  р о ж д е н н ы е  ж е н ­
щ и н а м и ,  с т р а д а ю щ и м и  г о н о ­
к о к к о в о й  и н ф е к ц и е й .

При отсутствии бленнореи новорож­
денных проводят такое же лечение, как 
указано выше, за исключением наклады­
вания тетрациклиновой глазной мази.

29.8. Трихомониаз

Трихомониаз является одной из на­
иболее распространенных инфекций, 
передаваемых половым путем (ИППП) в 
мире. Ежегодное количество случаев это­
го заболевания оценивается примерно в 
170 млн (ВОЗ, 1995).

Эпидемиология этого заболевания 
изучена до сих пор недостаточно и не­
которые врачи продолжают сомневаться 
в важности этой проблемы. Однако все 
больше данных свидетельствуют о том, 
что Trichomonas vaginalis представляет 
собой важный патогенный микроорга­
низм, во-первых, являясь возбудителем 
острой инфекции (Petrin и соавт., 1998)
и, во-вторых, играя существенную роль в 
процессе преждевременного разрыва око­
лоплодных оболочек и способствуя пре­
ждевременным родам и рождению детей 
с низкой массой тела (Heine, McGregor, 
1993; Cotch и соавт., 1997). Кроме того, 
Trichomonas vaginalis облегчает передачу

ВИЧ (Meulen и соавт., 1992; Laga и соавт., 
1993; Jhus и соавт., 1995).

Распространенность трихомониаза 
наименьшая у женщин из более высо­
ких социально-экономических слоев. 
Напротив, распространенность трихо­
мониаза среди женщин развивающихся 
стран и среди ограниченных групп насе­
ления развитых стран, может достигать 
50%. С возрастом распространенность 
трихомониаза среди женщин постепенно 
возрастает, чего не наблюдается при бак­
териальных ИППП с короткой продол­
жительностью заболевания. Это сущест­
венно отличает эпидемиологию трихомо­
ниаза от эпидемиологии других бактери­
альных ИППП.

При оценке эпидемиологических па­
раметров основными их специфическими 
моментами являются: средняя продол­
жительность заболевания и вероятность 
передачи инфекции.
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

В е р о я т н о с т ь  п е р е д а ч и .
От мужчины к женщине: от 85 до 

100% женщин, являющихся половы­
ми партнерами больных трихомони- 
азом мужчин, были инфицированы 
Trichomonas vaginalis.

От женщины к мужчине: вероят­
ность заражения колеблется от 4 до 80%. 
Резонно предположить, что все те, кто ин­
фицирован Trichomonas vaginalis, являют­
ся источником заражения. Вероятность 
передачи от женщин к мужчинам на 
протяжении длительных взаимоотно­
шений скорее всего выше 50%. Однако 
уровень в 50% может быть приемлемой 
верхней границей для кратковременных 
взаимоотношений или в расчете на один 
год длительных взаимоотношений.

Б е с с и м п т о м н а я  и н ф е к ц и я .
Бессимптомная инфекция — это ин­

фекция, которая либо не сопровождается 
симптомами, либо вызывает такие незна­
чительные симптомы, которые не достав­
ляют особых неудобств и не побуждают 
больного обращаться за помощью.

У женщин, симптомы, аналогичные 
симптомам характерным для трихомони­
аза, могут быть обусловлены такими не 
относящимися к ИППП заболеваниями, 
как кандидоз и бактериальный вагиноз, 
что затрудняет определение доли жен­
щин с симптоматическим трихомониа- 
зом. Доля больных с симптоматическим 
трихомониазом составляет 40 % для жен­
щин и 50% для мужчин.

П р о д о л ж и т е л ь н о с т ь  и н ф е к -  
ц и о н н о с т и .

До появления метронидазола лечение 
трихомониаза было малоэффективным и

многие авторы сообщали о неограничен­
ной продолжительности заболевания у 
женщин.

В л и я н и е  л е ч е н и я .
Э ф ф е к т и в н о с т ь  л е ч е н и я .
При однократном приеме нитроими- 

дазола (например, метронидазола) час­
тота излечения составляет более 90% 
(практически 100%).

Влияние инфекции, вызванной Tri­
chomonas vaginalis, на исход беремен­
ности известно уясе много лет, и сейчас 
этому уделяется все больше внимания. 
Возможно, что лечение беременных, 
больных трихомониазом, приведет к сни­
жению частоты преждевременных родов 
и преждевременного разрыва плодных 
оболочек, хотя в одном исследовании это­
го не удалось показать (Carey и соавт., 
2000). Естественно, что более важно сни­
жение риска инфекции, в первую оче­
редь, путем уменьшения ее распростра­
ненности в популяции.

Хотя некоторые авторы считают, что 
эпидемиология трихомониаза существен­
но не отличается от эпидемиологии дру­
гих ИППП, имеется зависимость рас­
пространенности инфекции от возраста, 
т. е. распространенность трихомониаза с 
возрастом увеличивается. Эта характе­
ристика отличает эпидемиологию трихо­
мониаза от эпидемиологии гонореи или 
хламидиоза. Для того, чтобы распростра­
ненность трихомониаза среди женщин 
была 30-35%, длительность инфекции 
должна заставлять 3-5 лет. Длительность 
трихомониаза у мужчин намного меньше, 
чем у женщин. Относительно невысокая 
распространенность трихомониаза в ин­
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29.8. Трихомониаз

дустриально развитых странах, вероят­
но, обусловлена выявлением возбудителя 
при цитологическом исследовании маз­
ков из шейки матки, обследованием бере­
менных, а также склонностью населения 
обращаться за медицинской помощью 
в сочетании с доступностью качествен­
ных медицинских услуг. Широкое при­
менение нитроимидазолов для лечения 
бактериального вагиноза также может 
влиять на снижение распространенности 
трихомониаза.

Отличие эпидемиологии трихомони­
аза от эпидемиологии гонореи и хлами­
дийной инфекции следует учитывать 
при разработке профилактических ме­
роприятий. Усилия должны быть направ­
лены в большей степени на выявление и 
лечение женщин, чем мужчин.

Урогенитальный трихомониаз .
Первое описание возбудителя уро­

генитального трихомониаза принадле­
жит парижскому врачу A.A.  Donnet. 
В 1836 г. он обнаружил простейшее в ва­
гинальном отделяемом женщин, больных 
гонореей и сифилисом, и дал ему назва­
ние Trichomonas vaginale, переименован­
ное C. Chernbery в 1838г. в Trichomonas 
vaginalis.

Российскими учеными Trichomonas 
vaginalis впервые выделена в 1870 г. из­
вестным акушером И. П. Лазаревичем у 
беременных и гинекологических боль­
ных.

Длительно существовала точка зре­
ния, что Trichomonas vaginalis является 
сапрофитом, не имеющим никакого зна­
чения в развитии воспалительных про­
цессов в мочеполовой системе. И лишь в

1940 г. в экспериментальных исследова­
ниях с участием здоровых женщин-добро- 
вольцев зарубежными исследователями 
была доказана патогенность Trichomonas 
vaginalis.

Разработаны и предложены различ­
ные питательные среды для культу­
ральной идентификации Trichomonas 
vaginalis, так как микроскопический 
метод (исследование нативного или ок­
рашенного препарата) обладает низкой 
чувствительностью и в значительной 
степени зависит от уровня подготовки 
врача-лаборанта.

Согласно современным рекомендаци­
ям Центра по контролю и профилактике 
заболеваний США (CDC), метронида­
зол является единственным препаратом 
для лечения трихомонадной инфекции. 
Препарат рекомендуется назначать 
внутрь либо 2,0 г однократно, либо по 
500 мг 2 раза в день в течение 7 суток. 
Отмечается снижение чувствительности 
штаммов Trichomonas vaginalis к метрони- 
дазолу, что обусловливает необходимость 
поиска новых лекарственных средств для 
лечения трихомонадной инфекции.

В последнее десятилетие на основе 
ядра имидазола созданы препараты с 
улучшенными фармакокинетическими 
параметрами, которые позволяют сни­
жать дозировки, уменьшать продолжи­
тельность лечения, обладают более высо­
кой комплаентностью и лучшей перено­
симостью (орнидазол, ниморазол, секни- 
дазол и др.).

Из перечисленных препаратов сек- 
нидазол, по данным зарубежных авто­
ров, является более предпочтительным
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ввиду длительного сохранения в крови в 
активных концентрациях, т. к. период его 
полураспада составляет 19 ч (у орнидазо- 
ла 14, у тинидазола — 12 ч). При лечении 
урогенитального трихомониаза секнида- 
зол как при однократном применении в 
дозе 2,0 г, так и при многоразовом при­
менении (0,25 г дважды в день в течение
10 суток) был также эффективен, как и 
метронидазол. Наряду с секнидазолом 
также используется орнидазол в одно­
кратной дозе 1,5 г или по 500 мг дважды 
в день в течение 5-10 дней в зависимости 
от формы трихомонадной инфекции.

Резкие возражения вызывают публи­
кации некоторых отечественных авторов 
о возможностях применения только мес­
тнодействующих антианаэробных препа­
ратов (в частности, геля метронидазола) 
для лечения урогенитального трихомо­
ниаза, т. к. концентрация их не достига­
ет терапевтического уровня, в частности, 
в уретре, больших вестибулярных и па- 
рауретральных железах, и их эффектив­
ность значительно ниже, чем при систем­
ном применении метронидазола.

Особый интерес вызывает вопрос о ле­
чении рецидивирующего урогенитально­
го трихомониаза. Вышеупомянутое руко­
водство CDC (США) в данных клиничес­
ких ситуациях рекомендует назначать 
метронидазол по 2,0 г один раз в день в 
течение 3-5 суток.

В Европейских рекомендациях по 
лечению ИППП предлагается проведе­
ние повторного курса метронидазола, а 
также назначение антибактериальных 
препаратов (эритромицин, амоксицил­
лин).

Одна из особенностей течения уро­
генитальных инфекций на современном 
этапе — отсутствие симптомов или бес­
симптомное течение. Кроме того, пред­
ставляется необходимым назначение 
профилактического лечения половым 
партнерам даже при отрицательных ре­
зультатах микробиологических исследо­
ваний, т.к. это повышает уровень изле- 
чиваемости больных урогенитальным 
трихомониазом, что доказано рандоми­
зированными исследованиями.

Л е ч е н и е  т р и х о м о н и а з а  у 
б е р е м е н н ы х  и н е б е р е м е н н ы х  
же н щи н .

Ежегодно в мире регистрируется 
около 120 млн случаев трихомониаза 
у женщин. Считают, что трихомониаз 
усиливает передачу ВИЧ-инфекции. 
Лечение беременных женщин, больных 
трихомониазом, одной дозой метронида­
зола было эффективным в 95% случаев, 
однако неизвестно, оказывает ли этот 
препарат негативное влияние на исходы 
беременности. Анализ 52 испытаний по­
казал эффективность нитроимидазолов 
(A. М. Jolmezoglu, F. Forna, 2000).

До сих пор нет коммерческих тест-сис­
тем для диагностики трихомониаза. 
Существующее мнение практических 
врачей о том, что трихомониаз протекает 
легко и не вызывает осложнений, экстра­
полировалось на более широкие слои на­
селения. Хотя лабораторная диагностика 
трихомониаза, не изменившаяся с 1940 г., 
технически не сложная, ее эффектив­
ность зависит от того, правильно ли взят 
материал для исследования, а также от 
качества питательной среды для куль­
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29.8. Трихомониаз

тивирования и опыта врача-лаборанта 
(Ф.Дж. Боуден, Дж. П.Гарнет, 2001).

Существуют ли серьезные последс­
твия трихомонадной инфекции? Пришло 
время задать этот вопрос в связи со скры­
той эпидемией преждевременных родов 
и рождения детей с низким весом у жен­
щин из низших слоев общества, а также 
в связи с очевидной ассоциацией трихо­
мониаза и ВИЧ-инфекции.

При анализе вагинальных инфек­
ций показано, что трихомониаз в уме­
ренной степени увеличивает риск воз­
никновения преждевременных родов 
(относительный риск 1,3) и при высоком 
уровне распространенности доля случаев 
преждевременных родов, обусловленных 
трихомониазом, будет значительной.

Известно, что ИППП, характеризую­
щиеся образованием эрозивно-язвенных 
поражений, а также вызывающие воспа­
ление шейки матки и уретры, способс­
твуют заражению ВИЧ-инфекцией и ее 
передаче. Учитывая, что распространен­
ность трихомониаза значительно выше, 
чем распространенность гонореи и хла­
мидиоза, его роль как кофактора ВИЧ- 
инфекции очень важна. С другой сторо­
ны, некоторые состояния (например, ге­
нитальный герпес или бактериальный 
вагиноз) лечить не так легко. Поэтому, 
возможно, что контроль трихомониаза 
может быть единственной наиболее вы­
годной с экономической точки зрения и 
достижимой стратегией уменьшения час­
тоты ВИЧ-инфекции.

Любопытный парадокс заключает­
ся в том, что «невидимость» трихомони­
аза обусловлена его «вездесущностью».

Первым шагом к контролю трихомониа­
за должно быть изменение отношения к 
этому заболеванию со стороны системы 
здравоохранения.

Если анализировать проблему конт­
роля в плане будущего здоровья населе­
ния, контроль трихомониаза, учитывая 
его влияние на распространение ВИЧ- 
инфекции, представляет собой наиболее 
эффективное средство уменьшения риска 
передачи ВИЧ и улучшения репродук­
тивного здоровья огромной части населе­
ния всего мира (Bowden, Jardnett, 1999).

Л а б о р а т о р н а я  д и а г н о с т и к а  
у р о г е н и т а л ь н о г о  т р их о мо ниа з а .

Согласно официальным данным, за­
болеваемость этой инфекций, передава­
емой половым путем (ИППП), превыша­
ет 300 случаев на 100 тыс. населения и 
превосходит все другие ИППП. При этом 
диагностика и терапия трихомониаза 
сопровождается значительными трудно­
стями. Практически отсутствуют препа­
раты выбора для лечения трихомониаза, 
существуют лишь протистоцидные (про- 
тивотрихомонадные) средства из группы 
нитроимидазолов. При выделении резис­
тентных штаммов Trichomonas vaginalis у 
врача, по сути, нет выбора, и он вынуж­
ден назначать более высокие дозы этих 
препаратов.

Существует также опасность гипер­
диагностики, при этом часто «путают» 
Trichomonas vaginalis с эпителиальными 
клетками и даже лейкоцитами.

Г. А. Дмитриев и соавт. (2001) устано­
вили, что чаще всего возбудитель трихо­
мониаза выявляется из цервикального 
канала и уретры при микроскопии ок-
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

Таблица 29.10
Симптомы, ассоциированные с вагинальными инфекциями

Бактериальный вагиноз Трихомониаз Кандидоз
Приблизительно 50% больных 
не имеют симптомов. 
Выделения.
Рыбный запах.

10-50% больных не имеют 
симптомов.
Неприятно пахнущие выделе­
ния из влагалища.
Зуд в области вульвы. 
Дизурия.
Иногда дискомфорт в 
нижней части живота.

10-20% больных не имеют 
симптомов.
Зуд в области вульвы. 
Выделения из влагалища (без 
неприятного запаха). 
Поверхностная диспареуния.

Таблица 29.11
Признаки, ассоциированные с вагинальными инфекциями

Бактериальный вагиноз Трихомониаз Кандидоз
Жидкие, гомогенные вы­
деления белого цвета, 
покрывающие стенки и 
преддверие влагалища.

Эритема вульвы.
Вагинит.
Выделения из влагалища в 
70% случаев пенистые, желто­
го цвета —  в 10-30% случаев. 
Приблизительно в 2 % случаев 
цервицит определяется при 
обычном осмотре в зеркалах 
(«клубничная» шейка).
В 5-15% случаев пато­
логические признаки 
не определяются.

Эритема вульвы.
Эрозии в области вульвы. 
Выделения из влагалища 
могут напоминать молочную 
сыворотку (без неприятного 
запаха).
Сопутствующие поражения 
кожи.
Отек вульвы.

рашенных препаратов и в ПЦР, в церви­
кальном канале — при микроскопии ок­
рашенных препаратов, во влагалище — 
при микроскопии окрашенных препара­
тов и в ПЦР, а также при темнопольной 
микроскопии, микроскопии окрашенных 
препаратов и в ПЦР.

Е в р о п е й с к и е  к р и т е р и и  д л я  
п о с т а н о в к и  д и а г н о з а  т р и х о м о ­
н и а з а .

Прямое выявление микроорганиз­
ма во влажном препарате (использует­
ся обычный физиологический раствор) 
или в мазке материала, полученного из

заднего свода влагалища, окрашенного 
акридиновым оранжевым (позволит вы­
явить 40-80% случаев).

Трихомонады обнаруживают при 
цитологическом исследовании мазка из 
шейки матки. При этом чувствитель­
ность составляет 60%, но наблюдается 
высокая частота ложноположительных 
результатов. В таких случаях целесооб­
разно подтвердить диагноз с помощью 
исследования материала из влагалища, 
полученного тампоном.

Культуральное исследование с ис­
пользованием имеющихся специальных
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29.8. Трихомониаз

сред позволяет выявить до 95 % случаев.
В е д е н и е  б о л ь н ы х .
Постановка точного диагноза важна 

для выбора соответствующего специфи­
ческого лечения, а при трихомониазе — 
для обследования и, при необходимости, 
лечения половых партнеров. Поскольку 
Trichomonas vaginalis передается поло­
вым путем, необходимо провести скри­
нинг на другие ИППП. Необходимо ре­
комендовать пациентке воздерживаться 
от половых контактов до тех пор, пока все 
партнеры не будут обследованы и, при 
необходимости, пролечены.

И н ф е к ц и и ,  в ы з ы в а е м ы е  T r i ­
c h o mo n a s  v a g i n a l i s .

Рекомендуется следующая схема 
лечения:

— метронидазол перорально 2 г в 
виде однократной дозы.

Медицинское обслуживание половых 
партнеров.

Мужчин — половых партнеров жен­
щин, страдающих трихомонозом, следует 
лечить метронидазолом (однократный 
прием в дозе 2 г).

Т р и х о м о н и а з  б е р е м е н н ы х  и 
к о р м я щ и х  ж е н щ и н .

Метронидазол противопоказан в пер­
вом триместре беременности, но при необ­
ходимости может применяться в течение 
второго и третьего триместров. Другие 
схемы лечения менее эффективны.

Разработана альтернативная схема:
— клотримазол интравагинально 

100 мг каждый вечер в течение недели; 
терапия по этой схеме приводит к ослаб­
лению симптомов, но излечение наступа­
ет только у пятой части больных.

Лечение кормящих женщин проводят 
метронидазолом (однократная перораль- 
ная доза 2 г); грудное вскармливание 
прерывают на 24 ч. Больных, принима­
ющих метронидазол, следует предупре­
дить о необходимости отказа от употреб­
ления алкогольных напитков.

Б а к т е р и а л ь н ы й  в а г и н о з .
Лечению подлежат только женщи­

ны, имеющие симптомы заболевания. 
Рекомендуются следующие схемы лече­
ния:

— метронидазол перорально по 
500 мг два раза в день или по 250 мг три 
раза в день в течение 7 дней, или

— метронидазол перорально 2 г в 
один прием и повторный прием той же 
дозы через 48 ч.

Больным, принимающих метронида­
зол, следует предупредить о необходимос­
ти отказа от употребления алкогольных 
напитков. Метронидазол противопока­
зан в первом триместре беременности, но 
при необходимости может применяться в 
течение второго и третьего триместров.

Т р и х о м о н и а з  и б а к т е р и а л ь ­
н ы й  в а г и н о з .

1. Метронидазол 400-500 мг перораль­
но, 2 раза в день в течение 5-7 дней (пер­
вый выбор), или

2. Метронидазол, 2 г перорально, 
однократно.

В период лечения метронидазолом 
необходимо избегать употребления ал­
коголя в связи с возможным развитием 
реакции, сходной с реакцией при приеме 
дисульфирама (Антабус).

Большинство штаммов Trichomonas 
vaginalis высоко чувствительны к метро-
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

нидазолу и родственным метронидазолу 
препаратам. Примерно в 20-25% случа­
ев наблюдается спонтанное излечение. 
У женщин, в связи с высокой частотой 
инфекции уретры и парауретральных 
желез, для достижения стойкого эффекта 
необходимо проведение курсового лече­
ния. Преимуществом однократной дозы 
является более высокая степень компла- 
ентности и дешевизна. Однако имеется 
ряд доказательств, свидетельствующих о 
том, что при однократном приеме частота 
неэффективности лечения выше, особен­
но если одновременно не пролечиваются 
половые партнеры.

О с о б ы е  с и т у а ц и и .
Безопасность метронидазола при бе­

ременности не установлена, хотя опуб­
ликованные данные не подтверждают 
связи между приемом этого препарата и 
повышением тератогенного риска (Burtin 
и соавт., 1995; Caro-Paton и соавт., 1997; 
Creisel, Rockenbauer, 1998). Метронидазол 
может использоваться на всех сроках бе­
ременности и в период грудного вскарм­
ливания, однако в этих случаях лучше 
избегать схем с использованием высоких 
доз препарата. При симптоматическом 
трихомониазе на ранних сроках бере­
менности для уменьшения симптомати­
ки можно использовать местное лечение 
(клотримазол, пессарии, 100 мг, 1 раз в 
день в течение 7 дней или Aci-jel), одна­
ко затем для эрадикации инфекции бу­
дет крайне необходимо курсовое лечение. 
Партнеры должны быть обследованы на 
ИППП и пролечены от трихомониаза, не­

зависимо от результатов исследования. 
Последующее наблюдение необходимо, 
если у пациентки после окончания лече­
ния симптомы остаются или появляются 
вновь.

Л е ч е н и е  п р и  п е р с и с т и р у ю -  
щ и х / р е ц и д и в и р у ю щ и х с и м п ­
т о м а х .

1. Убедиться в комплаентности лече­
ния (пациентка выполняет все предпи­
сания) и исключить возможность рвоты 
после приема метронидазола.

2. Проверить вероятность реинфици­
рования от новых или непролеченных 
партнеров.

Часто у пациенток, у которых первый 
курс лечения не дает эффекта, эффек­
тивным бывает второй курс стандартного 
лечения. Если и второй курс оказывается 
неэффективным и исключены вышеука­
занные причины, следует провести ис­
следование материала, полученного там­
поном из глубоких отделов влагалища 
(«высокий влагалищный тампон»), или 
перед повторным курсом метронидазола 
провести эмпирическое лечение эритро­
мицином или амоксициллином для сни­
жения уровня В-гемолитических стреп­
тококков, поскольку некоторые микроор­
ганизмы, присутствующие во влагалище 
могут взаимодействовать между собой и 
снижать эффективность метронидазо­
ла. Если постоянно проводимое лечение 
неэффективно, вероятно, у возбудителя 
развилась способность существовать в 
аэробных условиях. В этой ситуации эф­
фективного лечения не существует.
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29.9. Рецидивирующий вульвовагинальный 
кандидоз и причины его возникновения

Считается, что у 75% женщин на про­
тяжении жизни регистрируется хотя бы 
один эпизод вульвовагинального канди- 
доза. У большинства женщин отмечают­
ся редкие эпизоды заболевания, которые 
могут быть связаны с определенными 
провоцирующими факторами.

Факторы хозяина при вторичном 
вульвовагинальном кандидозе (К. А. Род­
жерс, А. Дж. Бердалл, 2000).

— Антибиотики широкого спектра 
действия.

— Беременность.
— Оральные контрацептивы с высо­

ким содержанием эстрогенов.
— Сахарный диабет.
— Иммуносупрессия: лечение имму­

нодепрессантами
— ВИЧ-инфекция
— Другие факторы: облегающая одеж­

да, белье из синтетических материалов. 
Определенные гигиенические навыки, 
например, спринцевание, применение 
спреев, пены для ванн.

Ca n d i d a  a l b i c a n s .
Candida albicans — это диморфный 

комменсал, обитающий в половых пу­
тях и желудочно-кишечном тракте, и 
являющийся этиологическим агентом 
вульвовагинального кандидоза у 85-90% 
пациенток с положительными результа­
тами культурального исследования вла­
галищных образцов. Остальные случаи 
вульвовагинального кандидоза вызва­
ны преимущественно Candida glabrata и 
Candida tropicalis, а также иногда Candida 
guilliermondii, Candida parapsilosis,

Candida crusei, Candida pseudotropicalis, 
Saccharomyces cerevisiae.

Для дифференциального определе­
ния различных штаммов Candida albicans 
используют методы фенотипирования и 
генотипирования. Традиционное «био- 
типирование» основано на применении 
серологических, биохимических или мор­
фологических критериев, а современные 
молекулярно-биологические методики 
включают ДНК-типирование.

Б е с с и м п т о м н а я  к о л о н и з а ­
ц и я  в л а г а л и щ а .

Бессимптомная колонизация влага­
лища C. albicans встречается у 15-20% мо­
лодых, небеременных женщин и женщин 
в пременопаузе. Дрожжеподобные грибы 
обычно присутствуют во влагалище в 
небольших количествах (<103/мл и пред­
ставлены бластоконидиями). Следует 
отметить, что бластоконидии (псевдо­
гифы) Candida albicans служат для рас­
пространения дрожжеподобных грибов, 
а мицелии (гифы) необходимы для ад­
гезии к ткани и внедрения в нее (через 
промежуточную фазу — формирование 
ростковых трубок). Кроме того, дрожже­
подобные грибы представлены во вла­
галище и почкующимися формами. 
Для колонизации влагалища достаточ­
но введения в него всего лишь 10 клеток
C. albicans. Колонизации способствуют 
те же факторы, которые вызывают раз­
витие вторичного вульвовагинального 
кандидоза. Расшифровка механизма пе­
рехода от бессимптомной колонизации 
к клинически выраженному вагиниту
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является ключевым звеном в понимании 
патогенеза рецидивирующего идиопати- 
ческого вульвовагинального кандидоза.

С и м п т о м а т и ч е с к а я  и н ф е к ­
ц и я .

Пациентки с симптоматическим 
вульвовагинальным кандидозом могут 
предъявлять жалобы на зуд, чувство 
жжения, болезненность, аномальные вы­
деления из влагалища и поверхностную 
диспареунию. Признаки заболевания 
включают покраснение и отек влагали­
ща и вульвы, а также цервицит. У таких 
больных обычно обнаруживают гифы 
Candida. О сложном патогенезе вульво­
вагинального кандидоза, определяемом 
различными факторами хозяина, сви­
детельствует спектр клинических про­
явлений заболевания, варьирующих от 
выраженного экссудативного вагинита 
(молочницы) до незначительной эрите­
мы. Такой широкий спектр клинических 
проявлений вульвовагинального канди­
доза может быть обусловлен существова­
нием баланса между C. albicans, влага­
лищной микрофлорой и защитными ме­
ханизмами влагалища, влияющими на 
выраженность воспалительного ответа. 
Поскольку показано, что воспалительная 
реакция слизистых оболочек возникает 
при инвазии гифов грибов в эпителиаль­
ную ткань, реакции гиперчувствитель­
ности могут также играть определенную 
роль.

К л а с с и ф и к а ц и я .
Диагноз рецидивирующего вульво­

вагинального кандидоза ставят в тех 
случаях, когда в течение года регистри­
руется 4 или более эпизодов клиничес­

ки выраженного вульвовагинального 
кандидоза. Рецидивирующий вульвова­
гинальный кандидоз развивается у 5% 
женщин с вульвовагинальным канди­
дозом, причем причины этого явления 
чаще всего неизвестны. У 50% женщин 
с рецидивирующим вульвовагиналь­
ным кандидозом симптомы заболевания 
появляются в интервале от нескольких 
дней до 3 месяцев после успешного изле­
чения эпизода вульвовагинального кан­
дидоза. Эти рецидивы обусловлены не 
реинфекцией, а персистенцией Candida 
во влагалище.

С учетом природы заболевания и 
частоты эпизодов вульвовагинально­
го кандидоза может быть подразде­
лен соответственно на п е р в и ч н ы й  
(идиопатический) и в т о р и ч н ы й ,  
а также на с п о р а д и ч е с к и й  и 
р е ц и д и в и р у ю щ и й .

Предполагается, что антибиотики 
широкого спектра действия элиминиру­
ют нормальную влагалищную флору, ко­
торая обычно обеспечивает механизмы 
колонизационной резистентности, осно­
ванные, в частности, на конкуренции за 
питательные субстраты, а также на по­
давлении лактобактериями прикрепле­
ния Candida к клеткам эпителия и раз­
множения. Во время беременности вла­
галищный эпителий содержит большое 
количество гликогена, что обеспечивает 
Candida необходимым для роста источ­
ником углерода, а эстрогены повышают 
эффективность связывания дрожже­
подобных грибов с эпителиальными 
клетками. У большинства пациенток с 
диабетом не отмечается случаев вульво­
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вагинального кандидоза, хотя наличие 
неконтролируемого сахарного диабета 
может предрасполагать к клиническому 
проявлению заболевания. Связь вульво­
вагинального кандидоза с применением 
комбинированных оральных контрацеп­
тивов с высоким содержанием эстрогена 
обусловлена теми же механизмами, ко­
торые действуют во время беременности. 
Недостаточно изучены механизмы, по­
вышающие частоту эпизодов вульвова­
гинального кандидоза при подавлении 
клеточного звена иммунитета у женщин 
с ВИЧ-инфекцией, или пациенток, по­
лучающих иммунодепрессанты. Хорошо 
известны такие провоцирующие факто­
ры развитии вульвовагинального канди­
доза, как использование определенного 
белья и средств гигиены, а также час­
тота половых контактов. В то же время 
бывает трудно изменить сложившиеся 
стереотипы, в связи с чем те или иные 
вмешательства не всегда оказываются 
эффективными.

В л а г а л и щ н а я  и м м у н о л о ­
г ия .

Считается, что клетки влагалища об­
ладают иммунокомпетентностью и могут 
функционировать независимо от реак­
ций системного иммунитета. Слизистая 
влагалища содержит большое количес­
тво эпителиальных клеток, дендритопо­
добных клеток Лангерганса, макрофагов 
и Т-лимфоцитов.

К л е т о ч н ы й  и м м у н и т е т .
Клеточный иммунитет обеспечива­

ется мононуклеарными клетками и 
лимфоцитами, которые осуществляют 
основную защиту организма при систем­

ном кандидозе и кандидозе слизистых. 
У пациентов с нейтрофилией и дефект­
ными нейтрофилами чаще развивается 
системный кандидоз. В то же время у 
больных СПИДом и лиц, применяющих 
иммунодепрессанты, чаще регистрируют 
кандидоз кожи и слизистых. Первичный 
рецидивирующий вульвовагинальный 
кандидоз может быть также обусловлен 
сходными нарушениями клеточного зве­
на иммунитета во влагалище.

Клетки влагалищного эпителия мо­
гут экспрессировать антигены главного 
комплекса гистосовместимости класса
II и таким образом играть определен­
ную роль в предъявлении антигена. 
Поскольку эпителий влагалища облада­
ет проницаемостью для белков различ­
ной молекулярной массы, то растворимые 
антигены способны стимулировать клет­
ки Лангерганса, которые в свою очередь 
могут активировать присутствующие во 
влагалище Т-лимфоциты. В ответ на воз­
действие хемотаксических факторов Т- 
лимфоциты подслизистого слоя влагали­
ща способны мигрировать к поверхности 
эпителия и проникать в полость матки. 
На модели животных было показано, что 
эстрадиол ингибирует действие хемотак- 
сического белка I макрофагов, что может 
приводить к снижению числа макрофа­
гов во влагалище.

Г у м о р а л ь н ы й  и м м у н и т е т .
Пациентки с врожденными или при­

обретенными аномалиями В-клеточного 
звена иммунитета не отличаются повы­
шенной восприимчивостью к инфекци­
ям, вызванным Candida. В сыворотке 
крови 20-64% здоровых взрослых лю­
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дей присутствуют антитела к Candida 
albicans, а в смывах из влагалища обна­
руживаются преимущественно специфи­
ческие IgA и IgG. Эти иммуноглобулины, 
очевидно, поступают в просвет влага­
лища путем диффузии или с помощью 
механизмов транспорта, связанные с 
Fc-рецепторами.

IgA и IgG могут связываться с Candida 
и снижать способность грибов прикреп­
ляться к эпителиальным клеткам, что 
может предотвратить инвазию эпите­
лия, но не защищает от колонизации. 
В нескольких исследованиях было про­
демонстрировано, что сывороточные ан­
титела, антитела, выделяемые в слизь, а 
также комплемент обладают фунгицид­
ной активностью по отношению к Candida 
albicans. На модели мышей было показа­
но, что количество секретируемых IgA и 
IgG уменьшается в присутствии эстра- 
диола и прогестерона, а на модели крыс 
была продемонстрирована роль эстроге­
нов в колонизации влагалища Candida 
albicans.

Ф а г о ц и т а р н ы й  и м м у н и т е т .
Полиморфноядерные лейкоциты и 

моноциты редко встречаются в выде­
лениях из влагалища. Очевидно, эти 
клетки не играют существенной роли в 
процессе колонизации слизистой и не 
способны предотвратить проникновение 
Candida в поверхностный слой эпите­
лия.

Св я з ь  с к о м м е н с а л а м и ,
Нормальная микрофлора влагали­

ща представлена большим количеством 
полезных, но потенциально патогенных 
организмов. Ранее считалось, что конку­

ренция за питательные субстраты явля­
ется важным механизмом контроля коло­
низации влагалища.

Однако механизмы иммунной за­
щиты могут также играть существен­
ную роль, определяя функциональную 
толерантность влагалища или его не­
способность элиминировать небольшие 
количества C. albicans. Эта иммунная 
защита легко может быть нарушена при 
возникновении изменений в составе нор­
мальной бактериальной влагалищной 
флоры, а также в иммунных, гормональ­
ных и других физиологических факторах 
влагалища.

П а т о г е н е з  п е р в и ч н о г о  р е ­
ц и д и в и р у ю щ е г о  в у л ь в о в а г и ­
н а л ь н о г о  к а н д и д о з а .

В возникновении рецидивирующего 
вульвовагинального кандидоза теоре­
тически могут участвовать два механиз­
ма — реинфекция влагалища и рецидив, 
связанный с неполной элиминацией С. 
albicans. Возможность реинфекции вла­
галища при заражении от полового пар­
тнера, а также при распространении воз­
будителя из желудочно-кишечного трак­
та или других источников, например, 
эндометрия, недавно была опровергнута. 
Показано, что реинфекция может быть 
вызвана как тем же самым, так и другим 
ректальным или вагинальным штаммом 
Candida. Кроме того, получены данные о 
том, что эндометрий не может служить 
резервуаром инфицирования Candida, а 
лечение половых партнеров не снижает 
частоту рецидивов вульвовагинального 
кандидоза.

Возникновение рецидивов свиде­
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тельствует о том, что небольшие коли­
чества Candida остаются во влагалище 
после проведенного лечения и вызыва­
ют рецидив. Этот вывод подтверждается 
выделением одного и того же вагиналь­
ного штамма Candida при повторных 
эпизодах вульвовагинального кандидо­
за. Кроме того, у 25-50% женщин с ре­
цидивирующим вульвовагинальным 
кандидозом культуральные исследова­
ния дают отрицательные результаты на 
протяжении 4-6 недель после проведен­
ного лечения, что не согласуется с пред­
положением о реинфекции влагалища 
штаммами дрожжеподобных грибов, оби­
тающими в желудочно-кишечном тракте. 
Такие факторы, определяющие разви­
тие вульвовагинального кандидоза, как 
вирулентность Candida и иммунологи­
ческие/неиммунологические факторы 
хозяина, очевидно, не могут считаться 
взаимоисключающими.

Ф а к т о р ы  в и р у л е н т н о с т и .
Для исследования вирулентности 

Candida используют определение: 1) чувс­
твительность к противогрибковым пре­
паратам; 2) превращения бластопор С. 
albicans в гифы, что коррелирует с при­
креплением гриба к ткани и появлением 
клинических симптомов; 3) генотипи­
ческих и фенотипических изменений и
4) секреции протеиназы (Роджерс К. А., 
Бердалл А.Дж., 2000).

Применяемые в настоящее время про­
тивогрибковые препараты обладают чаще 
всего не фунгицидной, а фунгистатичес- 
кой активностью, что может приводить к 
неполной элиминации Candida. Штаммы, 
выделенные от пациенток с рецидивиру­

ющим вульвовагинальным кандидозом, 
редко характеризуются устойчивостью 
к действию противогрибковых препа­
ратов. Показано, что феномен устойчи­
вости обычно связан с инфицированием 
Saccharomyces cerevisiae или некоторы­
ми штаммами C. glabrata и C. tropicans. 
В одном исследовании было высказано 
предположение, что противогрибковая 
активность азолов зависит от концентра­
ции ионов цинка во влагалище.

Все штаммы C. albicans способны 
прикрепляться к клеткам влагалищного 
эпителия, хотя исследования in vitro про­
демонстрировали существование вариа­
ций, определяемых организмом хозяина. 
Прикрепление к клеткам является необ­
ходимой предпосылкой для колонизации 
эпителия влагалища, однако специфи­
ческие клеточные рецепторы, связываю­
щие Candida, до сих пор не определены. 
Прикрепление к клеткам связано с обра­
зованием ростковых трубок, экспрессией 
поверхностного маннопротеина дрожжей, 
который претерпевает существенные из­
менения при морфогенезе гифов, а также 
продукцией фосфолипаз.

Генотипические изменения Candida 
albicans могут влиять на экспрессию по­
верхностных антигенов на различных 
стадиях диморфного жизненного цикла 
грибов. Это может приводить к усколь­
занию от иммунного надзора с последу­
ющей репликацией и развитием клини­
чески выраженной инфекции. Это явле­
ние описано, как «поддержание штамма с 
незначительными генетическими вариа­
циями». Candida albicans характеризуется 
высокой частотой фенотипических изме­
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нений, причем один и тот же генотипи­
ческий вариант может формировать коло­
нии с различной морфологией. Изоляты 
Candida albicans, полученные из влагали­
ща и первоначально характеризовавшие­
ся низкой вирулентностью и способностью 
образовывать белые колонии, могут изме­
няться, приобретая такие признаки, как 
высокая вирулентность и формирование 
мутных колоний. Это явление получило 
название «замена штамма».

Из различных видов Candida было 
выделено несколько pH-зависимых про- 
теолитических ферментов. Штаммы, про­
дуцирующие высокие концентрации ас- 
партатпротеиназы, вызывают развитие 
острого вульвовагинального кандидоза, 
а штаммы с низким уровнем продукции 
этого фермента участвуют в бессимптом­
ной колонизации эпителия. Продукция 
протеиназы, очевидно, облегчает про­
никновение Candida в клетки эпителия 
слизистых и в сочетании с другими фак­
торами вирулентности может оказывать 
влияние на развитие рецидивирующего 
вульвовагинального кандидоза.

Показано, что у пациентов с систем­
ным кандидозом определяется повышен­
ный уровень белка с молекулярной мас­
сой 47 кД, который является продуктом 
гидролиза белка теплового шока HSP 
90. Предполагается, что белки теплового 
шока могут играть определенную роль в 
патогенезе системного кандидоза, а так­
же кандидоза слизистых. Белок тепло­
вого шока различных микроорганизмов, 
теоретически могут стимулировать клет­
ки иммунной системы. Иммунный ответ 
на белки теплового шока может приво­

дить к ослаблению иммунного надзора, 
который в норме позволяет удерживать 
Candida на уровне колонизации и, как 
следствие, развивается симптоматичес­
кая инфекция. Кроме того, не исклю­
чено, что Candida могут стимулировать 
возникновение иммунного ответа по от­
ношению сразу к нескольким различным 
патогенам.

И м м у н о л о г и ч е с к и е  ф а к т о ­
ры х о з я и н а .

В р о ж д е н н ы й ,  н е с п е ц и ф и ­
ч е с к и й  и м м у н и т е т .

Не проводилось исследований in 
vivo по определению функциональной 
активности влагалищных макрофагов, 
полиморфноядерных лейкоцитов и ес­
тественных киллеров при рецидивиру­
ющем вульвовагинальном кандидозе. 
Показано, что бета-каротин активирует 
естественные киллеры и нейтрофилы, 
а также стимулирует фагоцитарную ак­
тивность макрофагов. Имеются сообще­
ния о снижении уровня бета-каротина 
в слущенных клетках влагалищного 
эпителия женщин с рецидивирующим 
вульвовагинальным кандидозом.

В опытах in vitro продемонстрирова­
но, что ингибиторная активность макро­
фагов, выделенных от женщин с рециди­
вирующим вульвовагинальным канди­
дозом, коррелировала с уровнем продук­
ции простагландина Е2 (ПГЕ2), однако по 
техническим причинам эти данные не 
могут быть напрямую экстраполированы 
на ситуацию in vivo.

К л е т о ч н ы й  и м м у н и т е т .
Предполагается, что развитие реци­

дивирующего вульвовагинального кан-

— 816 —

ak
us

he
r-li

b.r
u



29.9. Рецидивирующий вульвовагинальный кандидоз и причины его возникновения

дидоза может быть связано с клеточноо­
посредованной гипочувствительностью. 
Доказано, что у женщин с клиническими 
проявлениями рецидивирующего вульво­
вагинального кандидоза отсутствуют 
кожные реакции на антиген Candida, 
но в то же время отмечаются реакции 
на антигены Clostridium tetani и вируса 
паротита.

Г у м о р а л ь н ы й  и м м у н и т е т .
Основная часть иммунологических 

исследований была посвящена опре­
делению роли влагалищных IgA, IgG, 
IgE и ПГЕ2 в  развитии рецидивирую­
щего вульвовагинального кандидоза. 
Во влагалищных секретах, а также в 
сыворотке крови с рецидивирующим 
вульвовагинальным кандидозом был вы­
явлен повышенный уровень специфичес­
ких IgG и IgA, однако роль этих иммуног­
лобулинов была изучена недостаточно.

В некоторых исследованиях было 
продемонстрировано, что у пациенток с 
рецидивирующим вульвовагинальным 
кандидозом повышается уровень сыво­
роточного IgE, медиатора гиперчувстви­
тельности немедленного типа и выделе­
ния гистамина. На основании этих дан­
ных удалось добиться снижения частоты 
рецидивов вульвовагинального канди­
доза, используя десенсибилизацию с по­
мощью экстрактов антигенов Candida. 
В смывах из влагалища 71% женщин с 
повышенным уровнем IgE присутствовал 
ПГЕ2, ч т о  может способствовать форми­
рованию ростковых трубок С. albicans и 
снижать уровень пролиферации лим­
фоцитов периферической крови in vitro. 
Можно предположить, что возникнове­

ние реакции гиперчувствительности 
немедленного типа повышает вирулен­
тность Candida, стимулируя формирова­
ние ростковых трубок грибов и подавляя 
механизмы местной иммунной защиты.

Г е н е т и ч е с к а я  п р е д р а с п о л о ­
ж е н н о с т ь .

В некоторых исследованиях была 
выявлена ассоциация между развитием 
рецидивирующего вульвовагинального 
кандидоза и наличием антигенов груп­
пы крови Льюиса. Фенотип Льюиса явля­
ется маркером наличия гена, определя­
ющего индивидуальный статус секреции 
антигенов АВО. При отсутствии секреции 
риск развития рецидивирующего вульво­
вагинального кандидоза возрастает в 3-4 
раза. С учетом доли несекретирующих 
АВО женщин в составе общей популяции 
количество женщин, генетически пред­
расположенных к развитию рецидивиру­
ющего вульвовагинального кандидоза, 
может составлять 25-33%.

Н е и м м у н о л о г и ч е с к и е ф а к ­
т о р ы  х о з я и н а .

Предполагаемые неиммунологичес­
кие факторы, участвующие в развитии 
рецидивирующего вульвовагинально­
го кандидоза включают: 1) изменения 
в составе бактериальной флоры, 2) реп­
родуктивные гормоны, 3) тканевую 
авидность и 4) плотность рецепторов. 
Не получено доказательств существова­
ния специфических изменений в составе 
бактериальной флоры женщин с вульво­
вагинальным кандидозом. Врожденная 
авидность (лат. авидус — жадный) кле­
ток влагалищного эпителия к Candida 
albicans может варьировать и не корре­
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лирует с наличием рецидивирующего 
вульвовагинального кандидоза. В то же 
время авидность влагалищного эпите­
лия к Candida albicans зависит от уровня 
эстрогенов, которые, возможно, подавля­
ют механизмы местной иммунной защи­
ты, включая ответы лимфоцитов пери­
ферической крови, реакции гиперчувс­
твительности, активность естественных 
киллеров и нейтрофилов. Эти данные 
были получены при изучении рецидиви­
рующего вульвовагинального кандидоза 
у беременных и женщин, принимающих 
оральные контрацептивы с высоким со­
держанием эстрогенов. В то же время 
роль гормональных факторов в развитии 
идиопатического вульвовагинального 
кандидоза не изучена.

Согласно современной гипотезе, ре­
цидивирующий вагинит возникает в 
результате изменений в механизмах им­
мунной защиты, функционирующих на 
уровне слизистой влагалища. Факторы 
врожденного и гуморального иммунитета 
не играют существенной роли в развитии 
рецидивирующего вульвовагинального 
кандидоза. Клинические наблюдения и 
иммунологические исследования позво­
лили выделить 3 категории женщин с 
рецидивирующим вульвовагинальным 
кандидозом (таблица 29.12).

Клеточно-опосредованные иммунные 
ответы типов Thl и Th2 коррелируют с ус­
тойчивостью и восприимчивостью к раз­
витию кандидоза слизистых. Иммунный 
ответ типа Thl, сопровождающийся про­
дукцией интерлейкина-2, у-интерферона, 
интерлейкина-12 (стимулирующего мак­
рофаги и полиморфноядерные клетки),

а также IgA слизистых, является доми­
нирующей реакцией влагалища, обеспе­
чивающей поддержание бессимптомной 
колонизации Candida.

Иммунный ответ типа Th2 с продук­
цией интерлейкпна-4, интерлейкина-5, 
интерлейкина-10, IgE, гистамина и ПГЕ2 
становится доминирующим в тех случа­
ях, когда под действием эндогенных или 
экзогенных факторов количество Candida 
albicans возрастает. Иммунный ответ 
типа Th2 выключает ответ типа Thl и 
стимулирует развитие реакций гипер­
чувствительности немедленного типа.

Таким образом, вульвовагинальный 
кандидоз представляет собой распростра­
ненную причину заболеваемости женщин 
в менопаузе. Несмотря на то, что рециди­
вирующий идиопатический вульвоваги­
нальный кандидоз встречается не слиш­
ком часто, это заболевание может причи­
нять женщинам серьезные неудобства.

Патогенез рецидивирующего вульво­
вагинального кандидоза характеризует­
ся многофакторностью и сложными вза­
имодействиями между вирулентностью 
Candida и иммунологическими фактора­
ми. Дальнейшие исследования этих ме­
ханизмов расширят наши представления 
о патогенезе рецидивирующего вульвова­
гинального кандидоза и, возможно, поз­
волят усовершенствовать применяемые в 
настоящее время методы лечения.

У 90 % женщин этиологическим аген­
том вульвовагинального кандидоза яв­
ляется Candida albicans (у остальных 
10% — другие виды Candida, например, 
Candida glabrata). По проведенным оцен­
кам, у 75 % женщин в течение жизни на­
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Таблица 29.12
Три клинические категории пациенток с вульвовагинальным 

кандидозом (К. А. Роджерс, А. Дж. Бердалл. 2000)

Категория Симптомы Количество
микроорганизмов

Тип
микроорганизма

Th-ответ

I +++ +++ Гифы Сниженный Thl 
Усиленный Th2

II + +++ Гифы/споры Сниженный Thl 
Нормальный Th2

II +++ + Гифы Нормальный Thl 
Усиленный Th2

блюдается хотя бы один эпизод кандидо­
за. 10-20% женщин являются бессимп­
томными носителями Candida во влага­
лище (Daniels, Forster, 1999).

С и м п т о м ы ,  а с с о ц и и р о в а н ­
н ые  с в а г и н а л ь н ы м и  и н ф е к ­
ц и я м и .

К а н д и д о з .
— 10-20% больных не имеют симпто­

мов.
— Зуд в области вульвы.
— Болезненность в области вульвы.
— Выделения из влагалища (без не­

приятного запаха).
— Поверхностная диспареуния.

П р и з н а к и ,  а с с о ц и и р о в а н ­
н ы е  с в а г и н а л ь н ы м и  и н ф е к ­
ц и я м и .

К а н д и д о з .
— Эритема вульвы.
— Эрозии в области вульвы.
— Выделения из влагалища могут 

напоминать молочную сыворотку (без не­
приятного запаха).

— Сопутствующие поражения кожи.
— Отек вульвы.

Д и а г н о с т и к а .
К л и н и ч е с к а я .
Хотя в целом симптомы не являют­

ся специфическими, некоторые из них 
больше характерны для определенного 
заболевания, чем другие. Для каждой 
из инфекции характерны определенные 
признаки, однако безоговорочно пола­
гаться на них не следует. Кроме того, 
широко распространены атипичные 
проявления.

Лабораторное исследование — диа­
гностика кандидоза основывается на ре­
зультатах лабораторных исследований. 
Образец влагалищных выделений берет­
ся тампоном со стенки влагалища (таб­
лица 29.13). Тип материала, из которого 
сделан тампон, не имеет значения.

К р и т е р и и  д л я  п о с т а н о в к и  
д и а г н о з а  в а г и н а л ь н о г о  к а н ­
д и д о з а  ( E m m e r s o n  и с о а в т . ,  
1994;  So be l ,  1997) .

1- pH влагалища 4-4,5.
2. Отсутствие запаха (в тесте на за­

пах на зеркале и в тесте на аминный за­
пах на стекле).

3. Обнаружение дрожжеподобных
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Таблица 29.13
Данные микроскопии отделяемого влагалища

Кандидоз

pH влагалища 4,0-4,5
Микроскопия влажного препарата влагалищных вы­
делений, полученных с латеральной стенки влага­
лища, разведенных в физиологическом растворе.

Псевдогифы (обнаружива­
ются в 40-60% случаев).

Микроскопия выделений, полученных с латеральной 
стенки влагалища, в мазке, окрашенном по Граму.

Споры (псевдогифы) до 65 % 
симптоматических случаев.

Тест на запах —  появление рыбного запаха пос­
ле добавления щелочи (10%-ный раствор КОН).

Отрицательный.

грибов или псевдогифов во влажном пре­
парате влагалищных выделений (поло­
жительный результат в 40-60%).

4. Обнаружение дрожжеподобных гри­
бов или псевдогифов в мазке влагалищ­
ных выделений, окрашенных во Граму 
(положительный результат — до 65 %).

5. Обнаружение дрожжеподобных 
грибов при культуральном исследовании 
материала из влагалища (если преобла­
дают симптомы со стороны вульвы, то 
материал нужно взять тампоном в этой 
области).

П о к а з а н и я  д л я  л е ч е н и я .
1. Женщины с симптомами, у кото­

рых Candida albicans обнаружены либо 
при микроскопии, либо при культураль­
ном исследовании.

2. Женщины, у которых нет симпто­
мов, в лечении не нуждаются.

В а г и н а л ь н ы й  к а н д и д о з .
При вагинальном кандидозе местное 

лечение дает хорошие результаты. После 
завершения лечения азоловыми препара­
тами (местно или перорально) у 60-90% 
пациенток наблюдается уменьшение 
симптоматики и результаты культураль­

ного исследования становятся отрица­
тельными. Во время беременности можно 
применять только местные препараты.

М е с т н о е  л е ч е н и е .
1. Клотримазол, вагинальные таблет­

ки, 500 мг однократно или 200 мг 1 раз в 
день в течение 3 дней (при рецидивиру­
ющем кандидозе может быть эффектив­
ным прием 500 мг 1 раз в неделю).

2. Миконазол, вагинальные овули, 
1200мг однократно или 400мг 1 раз в 
день в течение 3 дней.

3. Имеется большое количество дру­
гих препаратов.

П е р о р а л ь н о е  л е ч е н и е .
1. Флюконазол, 150мг однократно.
2. Итраконазол, 200 мг 2 раза в день в 

течение 1 дня.
3. Флюконазол, 100 мг в неделю мо­

жет быть эффективным при рецидиви­
рующем кандидозе.

При кандидозе у беременных нельзя 
использовать пероральные противогриб­
ковые препараты. Если возбудителем 
является Candida, то местное примене­
ние нистатина, относящегося к группе 
полиеновых антибиотиков, дает частоту
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излечения 70-90%, и этот препарат мо­
жет также давать хорошие результаты, 
если возбудитель обладает сниженной 
чувствительностью к азоловым препара­
там. Доза нистатина в форме пессария — 
100000 ЕД, 1-2 пессария во влагалище на 
ночь в течение 14 дней.

При остром и рецидивирующем кан- 
дидозе у больных с некоторыми заболе­
ваниями (например, с диабетом) или при 
инфекции, вызванной менее чувстви­
тельными грибами, например, Candida 
glabrata, может потребоваться более про­
должительное лечение либо местными, 
либо пероральными азоловыми препара­
тами. При инфекции, вызванной Candida 
glabrata, нистатин может давать хорошие 
результаты.

О б с л е д о в а н и е  и л е ч е н и е  п о ­
л о в ы х  п а р т н е р о в .

К а н д и д о з  и БВ.
Рутинный скрининг и лечение парт­

нера или партнеров больной женщины 
не проводится.

Последующее наблюдение проводит­
ся только у женщин с персистирующими 
симптомами.

Л е ч е н и е  пр и  р е ц и д и в и р у ю ­
ще м к а н д и д о з е .

Рецидивирующий кандидоз опреде­
ляется как 4 или больше эпизодов симп­
томатического кандидоза в год.

1. Подтвердить частоту эпизодов, ус­
тановить точный диагноз и подтвердить 
его с помощью культурального исследо­
вания.

2. Исключить факторы риска (напри­
мер, диабет, сопутствующий иммуноде­
фицит, прием кортикостероидов, частый

прием антибиотиков).
3. Исследования по определению оп­

тимального режима лечения таких боль­
ных пока не закончены. На сегодняшний 
день рекомендуется проведение основно­
го курса, а затем на протяжении 6 меся­
цев — поддерживающей терапии, напри­
мер, флюконазолом, 100 мг 1 раз в неде­
лю, или местно клотримазолом, 500 мг 1 
раз в неделю (Центр по контролю и лече­
нию ИППП, 1998; Daniels, Forster, 1999).

В у л ь в о в а г и н а л ь н ы й  к а н д и ­
доз .

Терапия обычно включает местное 
применение какого-либо одного препа­
рата из широкого ряда имидазоловых 
противогрибковых средств (например, 
миконазола, клотримазола, эконазола, 
бутоконазола, терконазола или полиенов, 
например, нистатина или кандицидина). 
Имидазолы позволяют применять более 
короткие курсы лечения и, очевидно, они 
более эффективны, но и более дорогосто­
ящие, чем полиены.

Ниже приводятся э ф ф е к т и в н ы е  
с х е м ы  м е с т н о г о  л е ч е н и я .

— нистатин 100000-1000000 ME (в за­
висимости от региона) интравагинально 
ежедневно в течение 14 дней;

— миконазол или клотримазол 100 мг 
интравагинально ежедневно в течение 7 
дней;

— миконазол или клотримазол 200 мг 
интравагинально в течение 3 дней.

В настоящее время изучается эффек­
тивность ряда схем перорального лече­
ния вульвовагинального кандидоза ке- 
токоназолом. Данный препарат, несмот­
ря на эффективность, не рекомендуется в
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Схема. Алгоритм ведения пациенток с выделениями из влагалища

Пациентка жалуется на выделения из влагалища.
4

Оценка риска ИППП* или 
Половой партнер с симптомами заболевания или 

Боль в нижней части живота/боль при бимануальном исследовании 
Нет i  4 Да

Лечение вагинальной инфекции Лечение гонореи**, хламидиоза
трихомониаз или БВ и вагинальных инфекций.

Просвещение Просвещение
Пропаганда презервативов/ Пропаганда презервативов/
обеспечение презервативами обеспечение презервативами

Обследование и лечение полового 
партнера/партнеров.

* —  оценка риска ИППП. Может варьировать в разных регионах, однако, согласно критериям 
ВОЗ (1995), у пациентки имеется риск ИППП при наличии 2 из ниже следующих критериев: воз­
раст моложе 21 года, не замужем, больше одного полового партнера в последние 3 месяца, новый 
половой партнер в последние 3 месяца.

** —  лечение гонореи. В некоторых регионах распространенность гонореи очень низкая. 
В зависимости от местных эпидемиологических условий может возникнуть необходимость лечить 
гонорею и хламидиоз или только хламидиоз.

качестве основного средства лечения вви­
ду его высокой стоимости и токсичности, 
он также не предупреждает рецидивов.

К а н д и д о з  и В И Ч - и н ф е к ­
ция .

При ВИЧ-инфекции часто развива­
ется и рецидивируют кандидоз вульвы, 
влагалища, полости рта и глотки. В этих 
случаях может потребоваться продолжи­
тельное лечение (эндида, пау д’арко).

П р и л о ж е н и е .
Си н д р о мн о е  веде ние  б о л ь н ых  

с в ы д е л е н и я м и  из в л а г а л и ща .
Для ситуаций, когда невозможно об­

следовать пациентку и провести лабо­

раторные исследования, Всемирная ор­
ганизация здравоохранения (ВОЗ) раз­
работала алгоритм ведения больной с 
выделениями из влагалища (см. схему). 
В ряде случаев причиной выделений из 
влагалища может быть цервикальная 
инфекция, вызванная хламидиями или 
гонококками.

Если цервицит не лечить, он мо­
жет вызывать серьезные осложнения. 
Признаки и симптомы цервикальной ин­
фекции не являются специфическими, 
и обнаружено, что оценка риска ИППП 
является более точным прогностическим 
признаком цервицита.ak
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29.10. Герпетические инфекции половых органов

Р е к о м е н д у е т с я  с л е д у ю щ а я  
с х е ма  л е ч е н и я :

— ацикловир перорально по 200 мг 5 
раз в день в течение 7 дней.

Для больных, нуждающихся в госпи­
тализации ввиду тяжести заболевания и 
его осложнений, рекомендуется следую­
щая схема:

— ацикловир внутривенно б мг/кг 
массы тела через каждые 8 ч в течение 
5-7 дней или до наступления клиничес­
кого улучшения.

При рецидивах рекомендуется следу­
ющая схема лечения:

— ацикловир перорально по 200 мг 5 
раз в день в течение 5 дней.

Имеется альтернативная схема лече­
ния:

— ацикловир перорально по 800 мг 
два раза в день в течение 5 дней; эта схе­
ма изучена менее детально, но, по-види- 
мому, она является эффективной.

— флу-ган, пау д’арко, черный орех 
(Сантегра).

Г е р п е с  и В И Ч - и н ф е к ц и я .
Герпетическая инфекция, сопутству­

ющая развившейся ВИЧ-инфекции, мо­
жет иметь хронический и деструктивный 
характер; для лечения этих поражений 
могут потребоваться большие дозы ацик­
ловира. Терапия бывает часто неэффек­
тивной и приводит к появлению устойчи­
вости к ацикловиру

Острые в о с п а л и т е л ь н ые  з а б о ­
л е в а н и я  о рг ано в  т аз а  ( э н д о м е т ­
рит,  с а л ь п и н г и т ,  параме т рит ) .

Ниже приводится схема лечения ам­
булаторных больных.

— одна доза антибиотика (как при 
неосложненной гонорее) и доксициклин 
(100 мг 2 раза в день) или тетрациклина 
гидрохлорид (500 мг перорально 4 раза в 
день в течение 10 дней) и метронидазол 
перорально по 1 г 2 раза в день в течение 
10 дней.

Данная схема весьма эффектив­
но действует на N. gonorrhoeae и С. 
trachomatis, она эффективна также в от­
ношении факультативных анаэробов. 
Больные, получающие метронидазол, 
должны быть также уведомлены об опас­
ности употребления алкоголя.

Существует альтернативная схема 
лечения:

— триамфеникол перорально по 2,5 
г, а затем по 500 мг 4 раза в день в тече­
ние 10 дней.

Эта схема весьма эффективно дейс­
твует на N. Gonorrhoeae и факультатив­
ных анаэробов, однако ее эффективность 
в отношении С. trachomatis остается 
неизвестной.

Внутриматочные устройства (ВМУ) 
являются факторами риска развития вос­
палительных заболеваний органов таза. 
Хотя степень влияния удаления ВМУ на 
течение острого сальпингита (имеется в 
виду реакция на противомикробную те­
рапию и опасность рецидивов сальпин­
гита) точно не выяснена, тем не менее 
рекомендуется удалять эти устройства 
вскоре после начала противомикробной 
терапии. После удаления ВМУ необходи­
мо предоставить больной консультацию 
по вопросам контрацепции. Половых 
партнеров женщин, страдающих вос-
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Глава 29. Антибактериальная терапия инфекции при беременности

палительными заболеваниями органов 
таза, необходимо обследовать на наличие 
ИППП и назначить соответствующее ле­
чение. Они часто нуждаются в лечении, 
принятом при гонорее и/или хламидий­
ной инфекции.

М. М. Сафонова (2003) изучила зна­
чение герпес-вирусной инфекции (ВПГ) 
в патологии нижнего отдела гениталий. 
Продемонстрировано, что ВПГ-инфекция 
выявляется у 70,2% женщин с воспали­
тельными заболеваниями нижнего отде­
ла гениталий, из них 11,8% имеет латен­
тную форму течения. Частота выявления 
ВПГ-2 составляет 76,0%, ВПГ-1-24,0%.

Генитальный герпес, обусловленный 
ВПГ-1 и ВПГ-2, в 91,7% случаев передает­
ся половым путем.

При воспалительных заболеваниях 
нижнего отдела гениталий гинекологи­
ческий осмотр необходимо дополнить рас­
ширенной вульвокольпоцервикоскопией.

Кольпоскопическую картину герпес­
вирусной инфекции характеризуют мно­
жественные мелкие белесоватые высы­
пания на эктоцервиксе и верхней трети 
влагалища по типу «манной крупы». При 
сочетании с хламидийной инфекцией 
присоединяются признаки фолликуляр­
ного цервицита: мелкоточечные обра­
зования, выступающие над поверхнос­
тью слизистой оболочки шейки матки, 
визуализирующиеся при обработке 3% 
раствором уксуса и являющиеся йод-по- 
зитивными. Для сопутствующего трихо­
мониаза характерны признаки «очагово­
го кольпита», т. е. пятнистая гиперемия 
слизистой оболочки шейки матки и вла­
галища, выявляемая при обработке 3%

раствором уксуса. При обработке раство­
ром Люголя указанные участки оказыва­
ются йод-негативными.

Ультразвуковыми критериями хро­
нического вирус-ассоциированного эн- 
доцервицита являются расширение цер­
викального канала, наличие в нем жид­
кости, уплотнение стенок и отек подле­
жащего слоя. Наиболее чувствительным 
методом для ВПГ-инфекции является 
ПЦР-диагностика.

Во время рецидива генитального 
герпеса препаратами выбора являются 
производные аномальных нуклеотидов: 
ацикловир (суточная доза 1.0 г, курсо­
вая доза 5-10 г с длительностью лечения
5-10 дней), вал ацикловир (суточная доза 
1.0 г с длительностью лечения 5 дней). 
Их раннее назначение (в период продро­
мы) сокращает продолжительность реци­
дива заболевания и уменьшает тяжесть 
клинических проявлений.

В межрецидивном периоде заболева­
ния необходима иммунокоррегирующая 
терапия циклофероном (суточная доза 
250мг через день, курсовая— 1.25-2.5 г), 
неовиром (суточная доза 250 мг через день, 
курсовая — 1.25-2.5 г), вифероном-3.

При рецидивирующих формах ге­
нитального герпеса в фазу ремиссии 
(интервал от последнего обострения не 
менее двух месяцев) показана вакцино­
терапия, общая продолжительность ле­
чения — 2-3 года. Обязательным услови­
ем эффективной терапии генитального 
герпеса является лечение сопутствую­
щих инфекций, передающихся половым 
путем, заболеваний и фоновых состояний 
шейки матки (М. М. Сафонова,2003).
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ГЛАВА 30 
АНТИМИКРОБНЫЕ ПРЕПАРАТЫ. 

АНТИМИКРОБНАЯ ТЕРАПИЯ

Лекарственные препараты против 
бактерий, риккетсий и грибов получа­
ют из продуктов жизнедеятельности 
бактерий или синтетическим путем. 
В качестве химиотерапевтических препа­
ратов используются антибиотики, отно­
сительно нетоксичные для человека. Они 
действуют на микроорганизмы: 1) подав­
ляя синтез клеточной стенки и активи­
руя разрушающие ее ферменты; 2) повы­
шая проницаемость клеточных мембран; 
3) нарушая синтез белков; 4) нарушая 
метаболизм нуклеиновых кислот.

В ы б о р  х и м и о т е р а п е в т и ч е ­
с к о г о  п р е п а р а т а .

Для лечения инфекционных заболе­
ваний существует множество антимик­
робных препаратов и число их все растет. 
Для наилучших результатов химиоте­
рапии важны практические сведения об 
основных патогенных микроорганизмах. 
Хотя этиологию заболевания обычно 
можно установить исходя из картины его 
начала и течения, правильному лечению 
тяжелых инфекционных заболеваний 
часто способствуют бактериологические 
исследования, в том числе определение 
чувствительности к антибиотикам. Это 
требует квалифицированной лаборатор­
ной работы. Иногда требуется начать 
лечение пациента, находящегося в кри­
тическом состоянии, до анализа чувстви­
тельности возбудителя к антибиотикам. 
В этих случаях рекомендуется начинать 
лечение максимальными дозами такого 
препарата, который с наибольшей веро­

ятностью может дать хороший терапев­
тический эффект; однако образцы для 
посева всегда следует брать до начала 
терапии.

Даже тогда, когда известны этиоло­
гия заболевания и лекарственная чувс­
твительность его возбудителя, выбор 
лекарственного препарата не является 
автоматическим. Необходимо учитывать 
характер и тяжесть болезни, токсичность 
препарата для беременной, плода и ново­
рожденного ребенка, анамнез пациента 
(в частности, аллергические реакции, 
другие серьезные осложнения), стоимость 
лекарств.

Пенициллины, цефалоспорины, ван- 
комицин, аминогликозиды, хинолоны и 
полимиксины обычно считаются бактери­
цидными препаратами, а эритромицин, 
тетрациклины, хлорамфеникол, клинда- 
мицин, линкомицин и сульфаниламиды 
-бактериостатическими. Однако бактери­
цидные препараты могут действовать на 
некоторые микроорганизмы бактериоста- 
тически и наоборот. Например, хлорам­
феникол является бактерицидным для 
пневмококков, а пенициллин проявляет 
слабую бактерицидную активность про­
тив энтерококков.

При многих заболеваниях, включая 
инфекции мочевых путей и др., бакте­
рицидные препараты практически не 
имеют преимущества перед бактериоста­
тическими. Однако если хотя бы частич­
но нарушены местные или системные 
защитные механизмы (например, при
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Глава 30. Антимикробные препараты. Антимикробная терапия

стафилококковых инфекциях и тяжелых 
инфекциях грамотрицательными бакте­
риями на фоне лейкопении) бактерицид­
ные вещества скорее всего необходимы.

При тяжелых инфекционных за­
болеваниях, если лекарственная чувс­
твительность возбудителя еще не ус­
тановлена, часто необходимо сочетать 
различные антимикробные препараты. 
Комбинирование лекарств нередко тре­
буется при смешанных инфекциях.

П р и м е н е н и е .  При тяжелых ин­
фекциях необходимо, как правило, па­
рентеральное (желательно внутривенное) 
введение антимикробных препаратов. 
Прием внутрь часто используется как 
поддерживающий тогда, когда инфекция 
уже взята под контроль. Терапию следу­
ет продолжать до тех пор, пока не поя­
вятся объективные признаки отсутствия 
активной генерализованной инфекции в 
течение нескольких дней (например, от­
сутствие лихорадки и лейкоцитоза, нор­
мализация показателей лабораторных 
анализов).

Больным с нарушением функции 
почек антимикробные препараты, экс- 
кретируемые главным образом с мочой, 
следует принимать осторожно, чтобы 
они не накапливались в крови и тканях 
до токсического уровня. Такие больные 
могут перенести обычные дозы лекарств 
в течение первых 24 ч, но последующие 
дозы должны быть меньше или интерва­
лы между приемами больше.

О с л о ж н е н и я  х и м и о т е р а ­
пи и .

После приема любого химиотерапев­
тического препарата могут наблюдать­

ся нежелательные эффекты, затраги­
вающие большинство органов и систем 
вследствие прямого токсического дейс­
твия или аллергической реакции. Такие 
явления не всегда требуют прекращения 
лечения, особенно если применяемый 
препарат является единственным эффек­
тивным из доступных лекарств. Решая, 
стоит ли продолжать данную терапию, 
необходимо учитывать опасность инфек­
ции, характер, тяжесть и вероятное тече­
ние осложнений, возможность повлиять 
на них. Кожные реакции, возникающие 
в основном в результате гиперчувстви­
тельности, могут вызываться любым ле­
карством. Это кореподобные высыпания, 
крапивница, геморрагическая сыпь (пур­
пура), узловатая и многоформная эрите­
ма, эксфолиативный дерматит.

Другие проявления гиперчувстви­
тельности включают лихорадку, ан- 
гионевротический отек (отек Квинке), 
сывороточную болезнь с последующим 
возможным развитием полиартрита или 
системной красной волчанки, реже ана­
филактический шок (главным образом 
на пенициллин). Антибиотики широкого 
спектра действия чаще всего вызывают 
реакции в ротовой полости: сухость, жже­
ние, болезненность, зуд ротовой полости 
и языка, стоматит, острый глоссит, хей- 
лоз, черный или коричневый налет на 
языке.

Реакции со стороны желудочно-ки­
шечного тракта включают тошноту, рво­
ту, диарею, псевдомембранозный колит, 
кандидоз (оральный, фарингеальный, 
ректальный, перианальный), пораже­
ние печени, желтуху, гепатит, стеаторею.
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Глава 30. Антимикробные препараты. Антимикробная терапия

Осложнениями в мочевых путях бывают 
гематурия (пенициллин и сульфани­
ламиды); кристаллурия, острый тубу­
лярный некроз, нарушение оттока мочи 
(сульфаниламиды); нефротоксичность 
(полимиксин, неомицин, гентамицин, 
тобрамицин, амикацин, нетилмицин, 
канамицин, ванкомицин). Со стороны 
нервной системы возможны перифери­
ческий неврит (нитрофурантоин), па­
рестезия (стрептомицин, полимиксин), 
поражение вестибуло-кохлеарного нерва 
(стрептомицин, неомицин, ванкомицин, 
канамицин, гентамицин, тобрамицин, 
нетилмицин, амикацин), нарушения 
сна или нарушения эмоционального ста­
туса (хинолоны), психозы или судороги 
(циклосерин), угнетение дыхания (по­
лимиксин, канамицин и другие аминог- 
ликозиды, колистин). Гематологические 
осложнения включают гемолитическую 
анемию (сульфаниламиды, нитрофура- 
ны, пенициллины), эозинофилию (сен­
сибилизация к любому антибиотику), 
апластическую анемию (хлорамфени- 
кол), тромбоцитопению и лейкопению. 
Возможны нарушения электролитного 
баланса: гиперкалиемия (калиевая соль 
пенициллина), гипернатриемия и гипо- 
калиемический алкалоз (карбеницил- 
лин, тикарциллин).

После курса лечения любым анти­
микробным препаратом — как непродол­
жительного, так и длительного или пов­
торного — у микроорганизмов может вы­
рабатываться устойчивость к нему. Если 
в начале лечения дозы лекарства были 
неадекватными, это может ускорить раз­

витие резистентности, так что впоследс­
твии даже значительно большие дозы 
могут оказаться неэффективными.

О ш и б к и  в х и м и о т е р а п и и .
Антибактериальные агенты часто 

применяют без должных показаний (на­
пример, при вирусных заболеваниях) 
или неправильно, с плохими клиничес­
кими результатами. Без убедительных 
свидетельств микробной инвазии хими­
отерапию следует отложить по возмож­
ности до тех пор, пока клинические и ла­
бораторные исследования не подтвердят 
наличие инфекции и не будет подобран 
адекватный лекарственный препарат.

К наиболее частым ошибкам анти­
микробной терапии относятся: 1) исполь­
зование неэффективного антибиотика;
2) недостаточная или избыточная доза;
3) применение в таких случаях, как не­
осложненная вирусная инфекция; 4) вве­
дение препарата неправильным путем;
5) продолжение приема препарата после 
развития к нему резистентности возбуди­
теля; 6) продолжение приема препарата 
после развития серьезных токсических 
или аллергических реакций; 7) преждев­
ременное Прекращение эффективной те­
рапии; 8) продолжение прежней химио­
терапии при развитии суперинфекции, 
вызванной резистентными микроорга­
низмами; 9) использование неподходя­
щих сочетаний препаратов; 10) ограни­
чение лечения химиотерапией или про­
филактикой в случаях, когда требуется 
хирургическое вмешательство (напри­
мер, дренирование локального очага ин­
фекции или удаление инородного тела).
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30.1. Антибиотики — производные ß-лактама

П е н и ц и л л и н ы .
Группа пенициллина G.
Пенициллин * +
Пенициллин V * 
Прокаин-пенициллин G + 
Вензатин-пенициллин G +
Группа ампициллина.
Ампициллин * +
Ампициллин и сульбактам + 
Амоксициллин *
Амоксициллин и клавуланат * 
Циклациллин *
Бакампинициллин *
Гетациллин *
Группа пенициллинов, устойчивых к 

пенициллиназе.
Клоксациллин *
Диклоксациллин *
Метициллин +
Нафциллин * +
Оксациллин * +
Группа пенициллинов широкого спек­

тра действия (антипсевдомонадные). 
Азлоциллин +
Карбенициллин * +
Мезлоциллин +
Пиперациллин +
Тикарциллин +
Тикарциллин и клавуланат +
* — прием внутрь;
+ — парентеральное введение. 
Пенициллины — это обширная груп­

па бактерицидных антибиотиков, как 
правило, содержащих 6-аминопеницил- 
лановую кислоту. Пенициллины дейс­
твуют только на размножающиеся бак­
терии. В основе их антибактериальной 
активности лежит способность подавлять

метаболические процессы, необходимые 
для построения клеточной стенки бак­
терий, и активировать разрушающие ее 
ферменты.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й с ­
т ва .

Введенные внутримышечно или 
внутривенно пенициллины быстро рас­
пространяются по большинству жидкос­
тей и тканей организма, в случае приема 
внутрь это происходит медленнее. При 
остром воспалении пенициллины хорошо 
проникают в большинство жидкостей и 
пространств организма. Высокая концен­
трация этих препаратов наблюдается в 
печени, желчи, легких, кишечнике, коже. 
Пенициллины обратимо связываются с 
белками плазмы крови. Однако они ак­
тивны только в свободном виде, так что 
терапевтическая эффективность прояв­
ляется только после диссоциации бел­
ковых комплексов. По антимикробному 
действию пенициллины, обладающие 
высокой степенью связывания, сравни­
мы с менее связывающимися, при усло­
вии, что обладают большей мощностью 
(т. е. более низкой минимальной подав­
ляющей концентрацией).

Пенициллины экскретируются с мо­
чой в основном в неизмененном виде, одна­
ко некоторые из них метаболизируются.

Предполагают, что пенициллиновая 
кислота, являющаяся продуктом пре­
вращений бензилпенициллина, пред­
ставляет один из важных интермедиатов 
образования некоторых антигенных де­
терминант in vivo, возможно, она играет 
важную роль в аллергических реакциях.
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30.1. Антибиотики — производные ß-лактама

Бензилпенициллоилполилизин исполь­
зуется в кожных тестах на чувствитель­
ность к пенициллину. Пенициллины 
экскретируются с различной скоростью 
главным образом путем клубочковой 
фильтрации и канальцевой секреции в 
почках, в меньшей степени с желчью (од­
нако нафциллин выводится в основном 
через печень). Введенный внутримы­
шечно пенициллин G настолько быстро 
всасывается и экскретируется, что при­
шлось разработать пролонгированные 
формы, которые медленно высвобождают 
антибиотик из области инъекции, так 
что создается более низкая, но и более 
длительная концентрация препарата в 
крови. Пенициллины, устойчивые к пе- 
нициллиназе, в значительной степени 
отличаются от вышеописанных по вса­
сыванию в ротовой полости, связыванию 
с сывороточными белками, характеру и 
интенсивности почечной экскреции.

П о к а з а н и я .
Пенициллин G предпочтителен при 

инфекционных заболеваниях, вызван­
ных аэробными и анаэробными стреп­
тококками (включая пневмококки), не 
продуцирующими пенициллиназу ста­
филококками, энтерококками и менинго­
кокками, а также при сифилисе, актино- 
микозе. Его можно использовать при ин­
фекциях типа Listeria, Corynebacterium, 
Fusobacterium, Clostridium. При некото­
рых из этих заболеваний пенициллин G 
может быть заменен другими препарата­
ми той же группы.

Ампициллин и родственные ему 
препараты (например, амоксициллин) 
по спектру антибактериальной актив­

ности очень близки к пенициллину. 
Единственное различие заключается в 
том, что он более активен против некото­
рых грамотрицательных бактерий (таких 
как Hemophilus influenzae), не продуциру­
ющих пенициллиназу, некоторых штам­
мов Escherichia coli, Proteus mirabilis, 
Salmonella, Shigella.

Активность ампициллина или амок- 
сициллина против стафилококков, про­
дуцирующих ß-лактамазу, Hemophilus 
influenzae, Neisseria gonorrhoeae, Moraxella 
catarrhalis, Bacteroides, Klebsiella возрас­
тает при сочетании с ингибиторами ß- 
лактамазы (клавуланата, сульбактама).

П е н и ц и л л и н ы ,  у с т о й ч и в ы е  
к п е н и ц и л л и н  а з е ,  эффективны 
против стафилококков и стрептококков 
(включая пневмококков), но не энтеро­
кокков. В первую очередь их используют 
против стафилококков, продуцирующих 
пенициллиназу.

П е н и ц и л л и н ы  ш и р о к о г о  
с п е к т р а  д е й с т в и я  ( а н т и п с е в д о -  
м о н а д н ы е )  обладают такой же актив­
ностью, как ампициллин, однако они эф­
фективны и против Enterobacter Serratia, 
Pseudomonas aeruginosa. Мезлоциллин, 
азлоциллин, пиперациллин действуют 
еще и на многие штаммы Klebsiella, а 
тикарциллин в сочетании с клавулана- 
том — на Klebsiella, Serratia, Bacteroides, 
а также на стафилококковые штаммы, 
производящие ß-лактамазу, Hemophilus 
influenzae, Neisseria gonorrhoeae.

П о б о ч н ы е  э ф ф е к т ы .
Пенициллины редко вызывают ис­

тинно токсические реакции, однако они 
являются мощными сенсибилизатора­
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ми. Нередко возникают аллергические 
реакции двух типов: 1) немедленного 
типа, в том числе анафилактический 
шок (возможна внезапная смерть), кра­
пивница, ангионевротический отек;
2) замедленного типа — сывороточная 
болезнь, различные сыпи (в том числе 
макулезная, папулезная, кореподобная), 
эксфолиативный дерматит. Они обыч­
но развиваются через 7-10 сут лечения. 
Как правило, наличие в анамнезе ал­
лергической реакции на любой пени­
циллин служит противопоказанием к 
использованию этих препаратов, хотя 
такие реакции не всегда повторяются 
при последующем их применении. Слабо 
выраженные аллергические реакции 
могут исчезнуть даже при продолжении 
терапии, быстро пройти после ее отмены 
или приема внутрь антигистаминных 
препаратов. В более тяжелых случаях 
иногда требуется адреналин и кортикос­
тероиды; кроме того, нужно отменить пе­
нициллин. Токсическое воздействие на 
ЦНС бывает при больших дозах, особен­
но при снижении почечной функции. Все 
эти препараты могут вызывать нефрит 
(наиболее часто метициллин), гемолити­
ческую анемию с положительной пробой 
Кумбса, лейкопению или тромбоцитопе- 
нию. Лейкопения чаще всего наблюда­
ется при применении нафциллина. При 
внутривенном введении в очень больших 
дозах все пенициллины могут нарушать 
функцию тромбоцитов, что ведет к кро­
вотечениям, но характерно это для кар- 
бенициллина и тикарциллина, особен­
но у пациентов с почечной недостаточ­
ностью. Любой пенициллин может стать

причиной псевдомембранозного колита 
(возбудитель Clostridium difficile) после 
приема внутрь это осложнение развива­
ется чаше, чем после парентерального 
введения.

После приема пенициллинов отме­
чаются также боль в месте внутримы­
шечной инъекции, тромбофлебит при 
повторных внутривенных вливаниях в 
одном и том же участке, диспепсические 
расстройства после приема внутрь. При 
применении этих препаратов (чаще -пе- 
роральном) иногда темнеет язык («чер­
ный язык») из-за раздражения и керати- 
низации поверхностных слоев. Как и в 
случае других антибиотиков, резистен­
тные бактерии и грибы могут вызвать 
суперинфекцию.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .
Пенициллин G и его группа.
П е н и ц и л л и н ы  G и V обладают 

сходным антибактериальным спектром. 
In vitro пенициллин G высокоэффекти­
вен против многих, хотя и не всех, грам- 
положительных и грамотрицательных 
кокков. Но у человека некоторые грамот- 
рицательные бактерии чувствительны 
только к очень большим парентераль­
ным дозам этого препарата, а для боль­
шинства видов эффективная доза вооб­
ще превышает клинически допустимые 
значения (за исключением Pasteurella 
multocida, Hemophilus influenzae, гонокок­
ков и менингококков).

П е н и ц и л л и н  V применяется 
главным образом при инфекциях чувс­
твительными к нему грамположитель- 
ными бактериями; его нельзя исполь­
зовать против представителей родов
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30.1. Антибиотики — производные ß-лактама

Neisseria и Hemophilus. Эти препараты 
инактивируются пенициллиназой, поэ­
тому противопоказаны при инфекциях 
микроорганизмами, продуцирующими 
этот фермент.

П е н и ц и л л и н  G высокоэффекти­
вен при гонорее, вызванной чувствитель­
ными к нему гонококками; при менинго- 
кокковой, пневмококковой, стрептокок­
ковой (ß-гемолитические и анаэробные 
штаммы) инфекциях, в большинстве 
случаев подострого бактериального эн­
докардита, стрептобациллезе и на всех 
стадиях сифилиса.

Почти все бытовые и больничные 
стафилококковые инфекции устойчивы 
к пенициллину G. Его можно использо­
вать для профилактики стрептококково­
го фарингита, до и после хирургического 
вмешательства. Существуют различные 
формы пенициллина G, здесь обсужда­
ются наиболее важные из них.

В о д о р а с т в о р и м ы й  п е н и ц и л ­
л и н  G можно вводить внутримышечно 
или внутривенно, обычно прибегают ко 
второму способу, так как внутримышеч­
ные инъекции болезненны. В тех случа­
ях, когда необходимо создать большую 
концентрацию препарата в крови, его 
следует вводить внутривенно.

Для взрослых обычная доза при внут­
ривенном применении 5-30 млн. ЕД/сут 
в несколько приемов с интервалом 2-4 ч 
или непрерывным капельным методом. 
Детям при тяжелых инфекциях вво­
дят в несколько приемов 100000-250000 
ЕД/кг/сут. В редких случаях делают 
интратекальные и интраплевральные 
инъекции.

П р о л о н г и р о в а н н ы е  ф о р м ы  
п е н и ц и л л и н а  G вводятся внутри­
мышечно, они медленно поступают из 
места инъекции, обеспечивая на продол­
жительное время терапевтический уро­
вень препарата в крови.

Наиболее широко используется про- 
каинпенициллин G, который сохраня­
ется в крови 24-48 ч. Для лечения боль­
шинства инфекций, чувствительных 
к пенициллину, вводят по 600000 ЕД 2 
раза в день. При неосложненной гонорее, 
вызванной чувствительными штамма­
ми, необходимо 4,8 млн. ЕД прокаин- 
пенициллина G в/м и 1 г пробенецида 
внутрь. Одной внутримышечной инъек­
ции 600000 ЕД бензатилпенициллина 
G достаточно для создания в крови те­
рапевтического уровня на 1 нед и более. 
При сифилисе давностью менее 1 года 
вводят 2,4 млн. ЕД в/м; при большей 
продолжительности заболевания требу­
ется три такие инъекции с интервалами 
в 1 нед.

П р е п а р а т ы  п е н и ц и л л и н а  
G д л я  п р и е м а  в н у т р ь  применя­
ются при легких и среднетяжелых ин­
фекциях и не рекомендуются в тяжелых 
случаях из-за неполного всасывания 
в кишечнике. Обычная дозировка со­
ставляет по 400000-800000 ЕД каждые 
6 ч в течение 10 сут. Детям назначают 
25000-90000 ЕД/кг/сут в несколько при­
емов. Для обеспечения максимального 
всасывания в кишечнике пенициллин 
следует принимать за 1 ч до или спустя 
2 ч после еды.

П е н и ц и л л и н  V употребляет­
ся только внутрь. При этом он предпоч­
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тительнее пенициллина G, поскольку 
кислотоустойчив и лучше всасывается в 
кишечнике. Пенициллин V, так же как 
и пенициллин G, показан при легких 
и среднетяжелых инфекциях, вызван­
ных стрептококками, пневмококками и 
чувствительными штаммами стафило­
кокков. При гонорее он не эффективен. 
Для лечения большинства заболеваний 
доза обычно составляет по 400000-800000 
ЕД (250-500 мг) каждые 6 ч. Детям назна­
чают, как правило, 25-90 мг/кг/сут в не­
сколько приемов.

Ампициллин и его группа.
А м п и ц и л л и н  показан в основном 

при инфекциях некоторыми грамотри- 
цательными бактериями и энтерокок­
ками, однако против представителей ро­
дов Klebsiella, Enterobacter, Pseudomonas 
они не годятся. Этот препарат действует 
на чувствительные штаммы стафило­
кокков и стрептококков. Ампициллин 
эффективен при инфекциях мочевых 
путей, вызванных чувстви тельны ­
ми к нему штаммами Escherichia coli и 
Proteus mirabilis. Ампициллин не усту­
пает тетрациклину в лечении обостре­
ний бронхита, вызванного H. influenzae. 
Поскольку уровень препарата в желчи 
высокий, его можно применять при бак­
териальном холангите и холецистите 
(при условии чувствительности возбу­
дителя). Ампициллин, по-видимому, 
эффективен при сальмонеллезе и бакте­
риальной дизентерии.

Ампициллин можно вводить перо­
рально, внутримышечно или внутривен­
но; степень его всасывания в желудоч­
но-кишечный тракт варьирует, причем

понижается, если препарат принимают 
вместе с пищей.

Максимальная концентрация ампи­
циллина в крови наблюдается через 2 ч 
после приема внутрь или через 1 ч после 
внутримышечной инъекции; заметная 
активность сохраняется в течение не­
скольких часов.

При пероральном применении обыч­
ная дозировка для взрослых и детей 
весом более 20кг по 250-500мг каждые 
6 ч; для детей весом менее 20кг 50-100 
мг/кг/сут в несколько приемов.

При парентеральном введении взрос­
лым назначают по 1-2 г каждые 4-6 ч, 
детям 50-100 мг/кг/сут в несколько при­
емов. При бактериемии вводят в/в взрос­
лым и детям в дозе 150-200 мг/кг/сут. 
Для лечения неосложненной гонореи, 
вызванной чувствительными штамма­
ми, принимают внутрь 3,5 г ампицилли­
на вместе с 1 г пробеницида.

Для ампициллина и его производ­
ных, более чем для других пеницилли- 
нов, характерны кожные высыпания, 
особенно реакции замедленного типа. 
Вероятно, в большинстве случаев сыпь, 
возникающая после приема этого препа­
рата, не является аллергической.

Г е т а ц и л л и н  и б а к а м п и -  
ц и л л и н , представляющие собой эфи­
ры ампициллина, применяются перо­
рально. После всасывания они гидроли­
зуются с образованием ампициллина. 
Их антимикробный спектр и показания 
к применению такие же, как у ампицил­
лина. Гетациллин используется в тех же 
дозах, что и ампициллин. Уровень ба- 
кампициллина в крови выше, поэтому
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его назначают взрослым по 400-800мг 
2 раза в день, детям 25-50 мг/кг/сут в 2 
приема.

А м о к с и ц и л л и н  по фармакологи­
ческим свойствам сходен с ампицилли­
ном, однако он лучше всасывается в ЖКТ 
и вызывает в нем меньше побочных ре­
акций, но менее активен против Shigella. 
Его принимают только внутрь с интер­
валом 8 ч. Взрослым назначают 0,75-1,5 
г/сут, детям 20-40 мг/кг/сут. При неослож­
ненной гонорее, вызванной чувствитель­
ными штаммами, применяют 3 г амокси­
циллина с 1 г пробеницида внутрь.

Ц и к л а ц и л л и н  тоже фармако­
логически подобен ампициллину, одна­
ко его уровень в крови выше. Взрослые 
принимают его по 250-500мг 4 раза в 
день, дети — 50-100 мг/кг/сут в несколько 
приемов.

К о м б и н а ц и я  а м о к с и ц и л л и ­
на с к л а в у л а н а т о м  и а м п и ц и л ­
л и н а  с с у л ь б а к т а м о м  по актив­
ности эквивалентны амоксициллину 
и ампициллину, но они действуют еще 
и на штаммы стафилококков, проду­
цирующие ß-лактамазу, Hemophilus 
influenzae, Neisseria gonorrhoeae, Moraxella 
catarrhalis, представителей родов 
Bacteroides и Klebsiella. Дозировка этих 
комбинаций такая же, как амоксицил­
лина и ампициллина соответственно, 
исходя из их содержания в препарате.

Пенициллины, устойчивые к пени- 
циллиназе.

Метициллин, оксациллин, нафцил- 
лин, клоксациллин и диклоксациллин 
показаны главным образом против ин­
фекций, вызванных производящими пе-

нициллиназу коагулазоположительны- 
ми штаммами стафилококков. Штаммы, 
резистентные к метициллину, устойчивы 
и к остальным четырем препаратам.

Эти лекарства применяются также 
для лечения заболеваний, вызванных 
стрептококками группы А и чувстви­
тельными штаммами Staphylococcus 
epidermidis, Streptococcus pneumoniae. 
Они неэффективны против энтерокок­
ков, гонококков и грамотрицательных 
бактерий.

Метициллин вводят парентераль­
но, так как он не всасывается в ЖКТ. 
Взрослым назначают обычно 6-12 г/сут 
в/в в 6 приемов, детям 200-300 мг/кг/сут 
в/в в 4-6 приемов, новорожденным 50-150 
мг/кг/сут в 2-4 приема.

Н а ф ц и л л и н  и о к с а ц и л л и н  
применяются парентерально в тех же 
дозах, что и метициллин, но новорож­
денным нафциллин назначают 40-80 
мг/кг/сут в 2-4 приема. Все три препарата 
терапевтически равноценны.

Из побочных эффектов для мети- 
циллина наиболее характерен нефрит, 
для нафциллина — лейкопения, а ок­
сациллин повышает уровни ферментов 
печени.

В нетяжелых случаях стафилококко­
вых инфекций нафциллин, оксациллин, 
клоксациллин, диклоксациллин назна­
чают внутрь. Диклоксациллин и клок­
сациллин хорошо всасываются, нафцил­
лин плохо, а всасывание оксациллина 
варьирует. Уровень диклоксациллина в 
крови вдвое выше, чем клоксациллина, 
при приеме равных доз, однако, первый 
больше связывается с белками плазмы.
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Нафциллин и оксациллин назначают 
внутрь взрослым по 500-1000мг каждые 
4-6 ч, детям 50-100 мг/кг/сут в несколь­
ко приемов; клоксациллин — взрослым 
по 250-500мг каждые 6 ч, детям 50-100 
мг/кг/сут в несколько приемов; диклокса- 
циллин — взрослым по 250 мг каждые 6 ч, 
детям 25 мг/кг/сут в несколько приемов.

Пенициллины широкого спектра дей­
ствия (антипсевдомонадные).

К а р б е н и ц и л  л и н  и т и к а р ­
ц и л л и н  — это карбоксипенициллины, 
по спектру действия сходный с ампицил­
лином (большинство грамположитель- 
ных кокков, кроме стафилококка, устой­
чивого к пенициллину G; большинс­
тво штаммов Escherichia coli и Proteus 
mirabilis). Кроме того, они, как правило, 
эффективны против Bacteroidis fragilis, 
Pseudomonas aeruginosa (эти антибиотики 
обычно используют в комбинации с ами- 
ногликозидами для лечения инфекций 
Pseudomonas), различных Enterobacter и 
индолположительных Proteus; именно 
эти инфекции являются основными по­
казаниями к применению карбеницил- 
лина и тикарциллина. Эти препараты не 
действуют на Klebsiella и Serratia, энте­
рококки к ним относительно устойчивы. 
Единственное различие между карбени- 
циллином и тикарциллином состоит в 
том, что последний почти вдвое активнее 
против Pseudomonas aeruginosa. Их вводят 
парентерально при тяжелых инфекциях: 
и взрослым и детям карбенициллин 500 
мг/кг/сут, тикарциллин 250 мг/кг/сут в/в в 
несколько приемов с интервалом 4 ч. Так 
как эти препараты содержат натрий (око­
ло 5 мэкв/г), при внутривенном введении

могут возникнуть проблемы из-за повы­
шения его уровня в крови. Вследствие 
потери катионов вместе с нереабсорбируе- 
мыми анионами с мочой может развиться 
гипокалиемический алкалоз. При очень 
высоком содержании препарата в крови 
возможно нарушение функции тромбоци­
тов, что ведет к кровотечениям, особенно у 
больных с почечной недостаточностью.

Т и к а р ц и л л и н  с к л а в у л а н а -  
т о м обладает более широким спектром 
действия и эффективен против штаммов 
Neisseria gonorrhoeae, продуцирующих 
ß-лактамазу, против стафилококков и 
Hemophilus influenzae, а также предста­
вителей Klebsiella, Serratia, Bacteroides.

На Pseudomonas aeruginosa это сочета­
ние препаратов действует так же, как и 
один тикарциллин. Доза при внутримы­
шечном введении та же, что и для тикар­
циллина и рассчитывается по содержа­
нию последнего в препарате.

Н а т р и е в а я  с о л ь  и н д а н и л о -  
в о г о  э ф и р а  к а р б е н и ц и л л и н а  
применяется только для лечения инфек­
ций мочевых путей. Принимают внутрь 
по 1-2 таблетки (каждая содержит 382 мг 
карбенициллина) 4 раза в день.

М е з л о ц и л л и н ,  а з л о ц и л л и н  
и п и п е р а ц и л л и н ,  относящиеся к 
уреидопенициллинам, можно вводить 
только парентерально. У мезлоциллина 
примерно такой же спектр действия, как 
у тикарциллина, и, кроме того, он эф­
фективен против многих представителей 
Klebsiella и Serratia. Азлоциллин и пипе­
рациллин сходны с мезлоциллином, но 
на Pseudomonas они действуют в 4-8 раз 
сильнее. Уреидопенициллины более эф­
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30.2. Цефалоспорины

фективны против энтерококков, чем кар- 
боксипенициллины. Так же, как карбени- 
циллин и тикарциллин, эти препараты 
предназначены для тяжелых инфекций. 
Их назначают в дозе 250 мг/кг/сут в/в в 
несколько приемов с интервалом 4 ч. Со­

держание натрия около 2 мэкв/г, способ­
ны вызвать повышение уровня натрия в 
крови. Уреидопенициллины также слабее 
влияют на тромбоциты. Применяют так­
же природные антибиотики — эхинацею, 
эндиду, пау д’арко, уна де гато (Сантегра).

30.2. Цефалоспорины

Первое
поколение

Второе
поколение

Третье
поколение

Цефадро- 
ксил *

Цефаклор * Цефопе­
разон +

Цефазолин + Цефаман- 
дол +

Цефотак­
сим +

Цефалек- 
син *

Цефоницид Цефтизо­
ксим +

Цефалотин + Цефокси- 
тин +

Цефтри­
аксон +

Цефапирин + Цефуро- 
ксим * +

Мокса- 
лактам +

Цефрадин * + Цефоранид + Цефтази- 
дим +

Цефотетан + Цефик- 
сим *

Цефмета-
зол +

* — прием внутрь.
+ — парентеральное введение.

Цефалоспорины — это бактерицид­
ные агенты, действующие на грампо- 
ложительные и на грамотрицательные 
бактерии. Они подавляют синтез бакте­
риальной клеточной стенки наподобие 
пенициллинов. Введенные в организм

человека, цефалоспорины широко рас­
пространяются по большинству жид­
костей и тканей в концентрациях, до­
статочных для лечения инфекционных 
заболеваний, особенно при воспалитель­
ных процессах, усиливающих диффузию 
этих препаратов. Однако цефалоспорины 
относительно мало проникают в спинно­
мозговую жидкость.

Цефалоспорины обратимо связыва­
ются с белками плазмы, причем бактери­
цидным действием они обладают только 
в свободном виде. В процессе метаболиз­
ма цефалотин, цефапирин и цефотаксим 
подвергаются деацетилированию, про­
дукты чего, как правило, менее актив­
ны, чем исходные формы. Цефоперазон 
экскретируется в основном с желчью. 
Цефтриаксон в значительной степени 
(33-67%) элиминируется тем же путем, 
что и цефоперазон. Все остальные це­
фалоспорины и их деацитилированные 
формы (если таковые образуются) выде­
ляются главным образом с мочой, при­
чем большинство как путем клубочковой 
фильтрации, так и канальцевой секре­
ции в равной степени.
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П о к а з а н и я .
Хотя лишь при некоторых инфекциях 

цефалоспоринам следует отдавать пред­
почтение, во многих случаях они стали 
наиболее широко рекомендуемыми и 
используемыми препаратами благодаря 
своей относительной безвредности и ши­
рокому спектру действия. Их часто на­
значают профилактически при операци­
ях на органах брюшной полости и таза, 
а также применяют при инфекционных 
заболеваниях, вызванных грамотрица- 
тельными палочками и грамположи- 
тельными кокками. Цефалоспорины не 
лучше пенициллинов в отношении грам- 
положительных кокков, но значительнее 
эффективнее действуют на грамотрица- 
тельные палочки.

Цефалоспорины удобно классифи­
цировать на препараты 1-, 2- и 3-го по­
колений. Цефалоспорины 1-го поколе­
ния действуют на грамположительные 
кокки, за исключением энтерокков; на 
стафилококки, устойчивые к метицил- 
лину — как коагулазоположительные, 
так коагулазоотрицательные; на многие 
штаммы Escherichia coli, Proteus mirabilis, 
Klebsiella pneumoniae. У препаратов 2-го 
поколения спектр действия в отношении 
грамотрицательных палочек несколь­
ко шире (см. ниже). Доступные предста­
вители 3-го поколения цефалоспоринов 
намного активнее против Neisseria, Е. 
coli, Klebsiella, Enterobacter, Р. mirabilis, 
индолположительных представителей 
Proteus, Morganella, Providencia, Serratia.

Активность цефоперазона и более вы­
сокая цефтазидима против Pseudomonas 
aeruginosa in vitro сравнима или превы­

шает таковую тикарциллина, хотя цефа­
лоспорины 3-го поколения менее эффек­
тивны в отношении грамположительных 
бактерий, чем препараты 1-го поколения. 
Они слабее цефокситима действуют на 
анаэробные микроорганизмы. По своей 
активности против Pseudomonas це- 
фтазидим сравним с пиперациллином. 
В настоящее время цефтазидим, це- 
фотаксим, цефтизоксим, цефтриаксон 
и моксалактам считаются предпочти­
тельными препаратами при менинги­
те, вызванном высокочувствительными 
штаммами E. coli, Klebsiella, Enterobacter, 
Proteus и другими грамотрицательными 
палочками, так как они в достаточной 
степени проникают в спинномозговую 
жидкость.

Цефтриаксон предпочтителен при 
гонорее. Для него характерен очень про­
должительный период полувыведения 
из плазмы крови (8 ч), поэтому его мож­
но принимать один раз в день. Среди 
препаратов 3-го поколения только це- 
фиксим существует в форме для приема 
внутрь. Он действует на стрептококки, 
Hemophilus influenzae и представителей 
семейства Enterobacteriacae, однако он не 
активен против P. aeruginosa и анаэроб­
ных бактерий, малоэффективен против 
стафилококков.

П о б о ч н ы е  э ф ф е к т ы .
При применении любых цефалоспо­

ринов возможны боль в месте внутримы­
шечной инъекции и тромбофлебит после 
внутривенного введения. Менее, чем для 
пенициллинов, характерны аллергичес­
кие реакции (сыпь, крапивница, анафи­
лаксия). Перекрестная чувствительность
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между цефалоспоринами и пеницилли- 
нами, по-видимому, встречается редко, 
так что эти препараты можно назначать 
пациентам с реакцией гиперчувстви­
тельности замедленного типа на пени­
циллин в анамнезе (соблюдая необходи­
мую осторожность). Однако при реакции 
гиперчувствительности немедленного 
типа цефалоспорины применять нельзя.

Цефалотин в сочетании с гентамици- 
ном более нефротоксичен, чем гентами- 
цин в отдельности. Все цефалоспорины 
могут приводить к псевдомембранозному 
колиту (вызываемому Clostridium difficile). 
При применении этих препаратов может 
наблюдаться лейкопения, тромбоцитопе- 
ния, положительная реакция Кумбса.

Цефамандол, моксалактам, цефопе- 
разон, цефметазол и цефотетан могут 
действовать подобно дисульфираму, 
вызывая тошноту и рвоту при приеме 
их одновременно с этиловым спиртом. 
После применения этих препаратов не­
редко увеличивается протромбиновое 
время и частичное тромбопластиновое 
время, этот эффект устраняется вита­
мином К. В зависимости от дозировки 
моксалактам может также влиять на де­
ятельность тромбоцитов и приводить к 
кровотечению.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .
Эти препараты обладают одинако­

вым спектром действия, но значительно 
различаются по фармакокинетическим 
свойствам как в обшей клинической 
практике, так и применении в акушерс­
тве и перинатологии. Все они высокоэф­
фективны против грамположительных 
кокков (за исключением энтерококков, а

также коагулазоположительных и коагу- 
лазоотрицательных стафилококков, ус­
тойчивых к метициллину), и в большинс­
тве случаев против E. coli, Р. mirabilis, К. 
pneumoniae.

Цефалексин, цефрадин, цефадрок- 
сил хорошо всасываются в ЖКТ и приме­
няются внутрь, поскольку из этих трех 
препаратов цефадроксил экскретируется 
наиболее медленно, его уровень в моче и 
плазме крови поддерживается самое дли­
тельное время. Из препаратов, применя­
емых парентерально, цефалотин и цефа- 
пирин фармакологически равноценны. 
Концентрация цефазолина в плазме кро­
ви в 5 раза выше и дольше сохраняется, 
чем цефалотина и цефапирина, однако 
он сильнее связывается с белками плаз­
мы. Содержание цефрадина в плазме 
крови после внутримышечного введения 
ниже, чем после приема внутрь. Ни один 
из цефалоспоринов 1-го поколения не на­
капливается в СМЖ в концентрации, до­
статочной для лечения менингита.

Ц е ф а д р о к с и л  назначаетс я  
внутрь взрослым по 500-1000мг с ин­
тервалом 12ч, детям -30 мг/кг/сут в 2 
приема.

Ц е ф а л е к с и н  и ц е ф р а д и н — 
внутрь взрослым по 250-1000 мг с интер­
валом 6 ч, детям — 25-1000 мг/кг/сут в 4 
приема. Цефрадин — в/м или в/в взрос­
лым 2-8 г/сут, детям 50-100 мг/кг/сут в не­
сколько приемов с интервалом 4-6 ч.

Ц е ф а л о т и н  и ц е ф а п и р и н — 
в/м или в/в взрослым по 0,5-2 г каждые 
4-6 ч; детская доза цефалотина составля­
ет 80-160 мг/кг/сут, цефапирина — 40-80 
мг/кг/сут в несколько приемов.
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Ц е ф а з о л и н  — в/м или в/в взрос­
лым по 0,5-2 г каждые 6-8 ч, детям 25-100 
мг/кг/сут в несколько приемов.

Цефалоспорины 2-го поколения.
Эти препараты различаются по спек­

тру действия. По эффективности против 
стафилококков цефамандол, цефаклор и 
цефуроксим сравнимы с цефалоспорина- 
ми 1-го поколения; другие препараты вто­
рого поколения менее активны. Цефаклор 
существует только в форме для перораль- 
ного применения. Он действует на Н. 
influenzae сильнее, чем цефалоспорины 
1-го поколения. Цефамандол, цефоницид 
и цефоранид имеются в форме только для 
парентерального применения, а цефурок­
сим — как для перорального, так и для па­
рентерального. Все эти препараты высоко­
эффективны против H. influenzae, E. coli и 
представителей Enterobacter. Цефокситин 
и цефотетан действуют на индолположи- 
тельные штаммы Proteus, Serratia, ана­
эробные грамотрицательные бациллы 
(включая Bacteroides fragilis), а также на 
некоторые штаммы E. coli, Klebsiella и Р. 
mirabilis активнее, чем цефалоспорины 
1-го поколения. По сравнению с цефокси- 
тином и цефотетаном, цефметазол (сущес­
твует в форме только для парентераль­
ного применения) менее активен против 
грамотрицательных палочек, но столь же 
эффективен против анаэробных бактерий. 
Цефметазол и цефотетан сильнее дейс­
твуют на H. influenzae, чем цефокситин. 
Из всех цефалоспоринов 2-го поколения 
только цефуроксим при парентеральном 
введении проникает в СМЖ в концентра­
ции, достаточной для лечения менинги­
та (пневмококкового, менингококкового,

вызванного H. influenzae и Staphylococcus
aureus).

Ц е ф а к л о р  назначается только 
внутрь взрослым по 0,25-0,5 г каждые 
8 ч, детям 20-40 мг/кг/сут в несколько 
приемов.

Ц е ф а м а н д о л  — в/м или в/в взрос­
лым по 0,5-2 г каждые 4-8 в, детям 50-150 
мг/кг/сут в несколько приемов. Он может 
увеличивать протромбиновое время и 
частичное тромбопластиновое время (эф­
фект устраняется витамином К) и дейс­
твовать подобно дисульфираму.

Ц е ф о н и ц и д  характеризуется про­
должительным периодом полужизни (4 
ч). Доза для взрослых 0,5-2 г в/м или в/в 
1 раз в день.

Ц е ф о к с и т и н  и ц е ф о т е т а н  in 
vitro более эффективны против анаэроб­
ных бактерий, чем другие цефалоспори­
ны. Они действуют на большую часть 
штаммов В. fragilis и других предста­
вителей рода Bacteroides. Цефокситин 
назначают в/м или в/в взрослым по 1-2 
г каждые 4-3 ч, детям 80-160 мг/кг/сут в 
несколько приемов с интервалом 4-6 ч; 
цефотетан — в/м или в/в взрослым по 1-2 
г каждые 12 ч. Цефотетан может повы­
шать протромбиновое и частичное тром­
бопластиновое время (эффект устраняет­
ся витамином К) и действовать подобно 
дисульфираму.

Ц е ф у р о к с и м  назначают в/м или 
в/в взрослым по 0,75-1,5 г каждые 6-8 ч, 
детям 50-100 мг/кг/сут в несколько при­
емов. Внутрь взрослые принимают по 
250-500мг 2 раза в день; дети от 2 до 
12 лет — по 250мг, младше 2 лет — по 
125 мг 2 раза в день.
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30.2. Цефалоспорины

Ц е ф о р а н и д  характеризуется про­
должительным периодом полужизни 
(2,9 ч). Его назначают в/м или в/в взрос­
лым по 0,5-1 г каждые 12 ч, детям 20-40 
мг/кг/сут в несколько приемов с интерва­
лом 12 ч.

Ц е ф м е т а з о л  столь же активен 
против анаэробных бактерий, как цефок- 
ситин и цефотетан, но менее эффективен 
против других грамотрицательных па­
лочек (за исключением чувствительного 
к нему H. influenzae). Его назначают в/в 
взрослым по 2 г каждые 6-12 ч. Цефмета­
зол может повышать протромбиновое и 
частичное тромбопластиновое время (эф­
фект устраняется витамином К) и дейс­
твовать подобно дисульфираму.

Цефалоспорины 3-го поколения.
Эти препараты особенно эффек­

тивны против представителей Entero- 
bacteriaeeae. Цефотаксим, цефтизоксим и 
цефтриаксон in vitro почти одинаково ак­
тивны, они достаточно эффективны про­
тив многих грамположительных кокков, 
хотя и уступают в этом цефалоспоринам 
1-го поколения. Меньшую активность 
против этих микроорганизмов проявля­
ют моксалактам, цефтазидим, цефопе- 
разон. Цефоперазон менее эффективен 
в отношении Enterobacteriaceae, чем мок­
салактам, цефотаксим, цефтизоксим и 
цефтриаксон. Но он превосходит их при­
менительно к Р. aeruginosa. Цефтазидим 
эффективнее, чем цефоперазон, про­
тив Enterobacteriaceae u Р. aeruginosa. 
Концентрация цефотаксима, цефтизок- 
сима, цефтриаксона, цефтазидима и мок- 
салактама (но не цефперазона) в СМЖ 
достаточна для лечения менингита, вы­

званного высокочувствительными мик­
роорганизмами. Из всех цефалоспоринов 
3-го поколения моксалактам и цефтизок­
сим проявляют наибольшую активность 
против анаэробных бактерий, однако они 
действуют слабее, чем цефокситин, цефо­
тетан и цефметазол. Цефиксим особенно 
активен против грамотрицательных кок­
ков и представителей Enterobacteriaceae; 
достаточно эффективен в отношении 
стрептококков, включая штаммы группы
А, пневмококков, но слабо или совсем не 
действуют на стафилококки. Его в основ­
ном назначают внутрь для лечения та­
ких заболеваний, как инфекции мочевых 
путей.

Ц е ф о п е р а з о н  в отличие от других 
цефалоспоринов экскретируется главным 
образом с желчью. Его применение может 
вызвать реакцию, подобную эффекту ди- 
сульфирама, увеличение протромбиново- 
го и частичного тромбопластинового вре­
мени (эффект устраняется витамином К). 
Доза для взрослых 2-6 г/сут в/м или в/в в 
несколько приемов с интервалом 6-12 ч; 
применялись дозы до 12 г/сут.

Ц е ф о т а к с и м  — в/м или в/в взрос­
лым по 1-2 г каждые 4-8 ч, детям 50-180 
мг/кг/сут в несколько приемов с интерва­
лом 4-6 ч.

Ц е ф т и з о к с и м  — в/м или в/в 
взрослым по 1-2 г каждые 6-12 ч, детям 
50-200 мг/кг/сут в несколько приемов.

Ц е ф т р и а к с о н  — в/м или в/в 
взрослым по 1-2 г 1-2 раза в день, детям 
50-75 мг/кг/сут (не более 2 г), разделенные 
на 2 равные дозы. При неосложненной 
гонорее делается одна внутримышечная 
инъекция 250 мг препарата.
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М о к с а л а к т а м  вызывает реак­
цию, которая подобна эффекту дисуль- 
фирама и повышает протромбиновое и 
частичное тромбопластиновое время. 
Он также влияет на функционирование 
тромбоцитов. Пациентам, которые полу­
чают моксалактам, рекомендуется про­
филактически принимать витамин К 10 
мг/нед. Поскольку влияние препарата 
на тромбоциты зависит от дозы, у боль­
ных с ненарушенной функцией печени, 
получающих моксалактам в дозе более 
4 г/сут в течение более 3 сут, а также во

всех случаях почечной недостаточности 
необходим постоянный мониторинг вре­
мени кровотечения. Дозировка мокса- 
лактама: в/м или в/в взрослым по 0,5-2 
г каждые 6-12 ч (применялись дозы до 
12 г/сут), детям по 50 мг/кг каждые 6-8
ч (применялись дозы до 200 мг/кг/сут 
дробно).

Ц е ф т а з и д и м  — в/м или в/в взрос­
лым по 1-2 г каждые 8-12 ч, детям по 30-50 
мг/кг каждые 8 ч (не больше 6 г/сут).

Ц е ф и к с и м  — внутрь взрослым400 
мг/сут, детям 8 мг/кг/сут в 1-2 приема.

30.3. Другие ß-лактамные антибиотики

И м и п е н е м  высокоактивен, при­
меняется парентерально. Он действует 
практически на все анаэробные и аэроб­
ные грамположительные и грамотрица- 
тельные микроорганизмы. Энтерококки, 
B acteroides fra g ilis , Pseudom onas 
aeruginosa чувствительны к имипенему, 
однако к нему устойчивы большинство 
штаммов стафилококков, устойчивых к 
метициллину. Имипенем используют в 
сочетании с натриевой солью циласта- 
тина, который подавляет метаболизм 
имипенема в почках и таким образом 
поддерживает адекватный антибактери­
альный уровень препарата. Имипенем 
с циластатином назначается взрослым 
и детям от 12 лет по 0,5-1 г в/в каждые 6 
ч. Побочные эффекты — временное пони­
жение артериального давления во время 
инфузии и судороги.

А з т р е о н а м  применяется парен­
терально, он высокоактивен против 
грамотрицательных аэробных палочек, 
включая P. aeruginosa, на которых дейс­
твует так же эффективно, как имипенем, 
цефтазидин, пиперациллин и азлоцил­
лин. Грамположительные и анаэробные 
микроорганизмы устойчивы к азтреона- 
му. Взрослым вводят в/м или в/в по 1-2 г 
каждые 6-12 ч. Продукты метаболизма 
азтреонама иные, чем у других ß-лактам- 
ных антибиотиков, поэтому перекрест­
ная чувствительность к этому препарату 
встречается редко.

К л а в у л а н о в а я  к и с л о т а  и 
с у л ь б а к т а м  обладают слабой анти­
бактериальной активностью, однако ин­
гибирует ß-лактамазу, вырабатываемую 
многими бактериями. Они хорошо всасы­
ваются при пероральном применении, од­
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30.4. Аминогликозиды

нако их можно вводить и парентерально. 
Использование этих препаратов в сочета­
нии с амоксициллином, ампициллином 
и тикарциллином увеличивает спектр

действия. Например, амоксициллин с 
клавулановой кислотой действует на 
штаммы стафилококков, производящие 
ß-лактамазу, и на Hemophilus influence.

30.4. Аминогликозиды

Стрептомицин__________________________________
Г е н т а м и ц и н ________________________________
Амикацин_______________________________________
Неомицин_______________________________________
Тобрамицин_____________________________________
Нетилмицин____________________________________
Канамицин_____________________________________

Аминогликозиды — это антибиотики, 
которые связываются с ЗОэ-субъедини- 
цей рибосом и подавляют синтез белков 
в бактериальной клетке. Они действуют 
только на аэробные грамотрицательные 
палочки и на стафилококки, но слабо эф­
фективны против стрептококков и анаэ­
робных микроорганизмов. В сочетании с 
пенициллином эти препараты использу­
ются при стафилококковом, стрептокок­
ковом и особенно энтерококковом эндо­
метрите. Неомицин и канамицин обла­
дают узким спектром действия; они более 
токсичны, чем другие аминогликозиды. 
Неомицин не следует вводить паренте­
рально; канамицин иногда применяется 
парентерально.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й ­
с т в а .

Все аминогликозиды обладают сход­
ными фармакокинетическими свойства­
ми. Они плохо всасываются при перо-

ральном применении, поэтому в случае 
системных инфекционных заболеваний 
их необходимо вводить парентерально.

Даже при местном применении ами- 
ногликозидов необходимо соблюдать ос­
торожность, поскольку эти препараты 
токсичны и абсорбируются с поверхнос­
ти поврежденной кожи. Нельзя вводить 
аминогликозиды в брюшную и плевраль­
ную полости, так как они оттуда хорошо 
всасываются. После введения в организм 
аминогликозиды распределяются глав­
ным образом во внеклеточной жидкости. 
Они слабо связываются с белками. Даже 
при воспалительном процессе концен­
трация этих препаратов в тканях и сек­
ретах во много раз ниже, чем в плазме 
крови. Исключение составляют моча, пе- 
рилимфа, корковое вещество почек, где 
избирательно накапливаются аминогли­
козиды, и концентрация их превышает 
таковую в плазме. На фоне воспалитель­
ного процесса уровень аминогликозидов 
в синовиальной, плевральной, перикар­
диальной и перитонеальной жидкостях 
достигает 50% и более от их сывороточ­
ной концентрации. В желчи содержание 
аминогликозидов составляет 25-75% от 
их концентраций в плазме.
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Аминогликозиды экскретируются 
неизмененными с мочой путем клубочко­
вой фильтрации. Все они обладают оди­
наковым периодом полужизни 2-3 ч; при 
почечной недостаточности он заметно 
возрастает. Чтобы избежать токсической 
концентрации аминогликозидов в крови 
у пациентов с почечной недостаточнос­
тью, необходимо изменять поддержива­
ющие дозы препарата (уменьшая дозу, 
увеличивая интервал между приемами 
или обоими способами).

Вследствие особенностей распреде­
ления аминогликозидов в организме до­
зировка этих препаратов у пациентов, 
страдающих ожирением, основывается 
на весе, равном сумме безжировой мас­
сы тела и 50% массы жировой ткани. 
У больных с большим объемом внекле­
точной жидкости, как, например, при 
отеках, доза препарата рассчитывается 
на основании обшей массы тела. Анемия 
приводит к повышенной плазменной кон­
центрации этих препаратов.

П о к а з а н и я .
Все аминогликозиды, за исключе­

нием стрептомицина, который обладает 
более узким спектром действия, эффек­
тивны против грамотрицательных аэ­
робных палочек, но не активны в отно­
шении анаэробных микроорганизмов. 
Стрептомицин, неомицин и канами­
цин не действуют также на Pseudomonas 
aeruginosa, тогда как тобрамицин, ген­
тамицин, амикацин и нетилмицин вы­
сокоэффективны против этих бактерий. 
Аминогликозиды действуют на стафи­
лококки, но не стрептококки, включая 
пневмококки.

С т р е п т о м и ц и н  применяют ог­
раниченно, так как многие микроорга­
низмы устойчивы к нему. Этот препарат 
назначается при бруцеллезе, туляремии, 
при туберкулезе (в последнем случае в 
сочетании с рифампицином и изониа- 
зидом); для лечения и профилактики 
стрептококкового эндокардита вместе 
с пенициллином и ванкомицином. Он 
служит также одним из составляющих 
терапии инфекционных заболеваний, 
вызванных микобактериями, отличны­
ми от Mycobacterium tuberculosis.

Н е о м и ц и н  и к а н а м и ц и н  
назначают только внутрь или местно 
(глаза, уши) из-за их токсичности. Они 
применяются внутрь при подготовке ки­
шечника перед хирургической операци­
ей и при лечении печеночной комы для 
уменьшения популяций микроорганиз­
мов в ЖКТ и ослабления образования 
аммиака. Местное применение этих пре­
паратов следует ограничить небольшими 
дозами на маленькой площади из-за их 
способности всасываться и токсичности.

Гентамицин, тобрамицин, амика­
цин и нетилмицин следует использовать 
только при лечении тяжелых инфекци­
онных заболеваний, вызванных грамот - 
рицательными палочками. Гентамицин 
и тобрамицин очень сходны по своей ак­
тивности в отношении грамотрицатель­
ных бактерий, различаясь только тем, 
что тобрамицин более эффективно дейс­
твует на P. aeruginosa, а гентамицин — 
на Serratia marcescens.

В некоторых больницах наблюдает­
ся резистентность грамотрицательных 
палочек к гентамицину и тобрамицину,
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30.4. Аминогликозиды

поэтому при инфекционных заболева­
ниях там не следует применять такие 
препараты. При лечении тяжелых забо­
леваний, вызванных Р. aeruginosa, необ­
ходимо всегда сочетать ß-лактамные ан­
тибиотики с аминогликозидами.

Амикацин обладает таким же спект­
ром действия, как гентамицин и тобра- 
мицин, однако он менее чувствителен к 
ферментативной инактивации. Поэтому 
этот препарат играет большую роль в 
лечении заболеваний, вызванных гра- 
мотрицательными микроорганизмами, 
устойчивыми к гентамицину и тобра- 
мицину. Резистентность к амикацину, 
как правило, означает устойчивость и 
ко всем доступным в настоящее время 
аминогликозидам.

Н е т и л м и ц и н  обладает таким же 
спектром действия антимикробной ак­
тивности, как гентамицин и тобрами- 
цин. По сравнению с ними он менее 
чувствителен к ферментативной ина­
ктивации, но более чувствителен, чем 
амикацин. По-видимому, нетилмицин 
имеет мало преимуществ перед другими 
аминогликозидами.

П о б о ч н ы е  э ф ф е к т ы .
Все аминогликозиды ото- и нефроток- 

сичны. Эти препараты могут вызывать 
блокаду нервно-мышечной передачи, 
парестезии, периферические невропа­
тии. Иногда развивается аллергическая 
реакция.

Из всех аминогликозидов наиболее 
токсичны неомицин и канамицин, ко­
торые не следует использовать паренте­
рально. К тому же большие перораль- 
ные дозы этих препаратов (например,

12 г/сут) могут приводить к развитию 
синдрома мальабсорбции. Кроме того, 
хотя неомицин и канамицин при пе- 
роральном применении всасываются 
плохо, длительное употребление может 
обеспечить количество, достаточное для 
проявления ото- и нефротоксического 
действия этих препаратов, особенно у 
больных с почечной недостаточностью. 
Нефротоксичность стрептомицина вы­
ражена слабо. Гентамицин бывает более 
нефротоксичным, чем тобрамицин, ами­
кацин и нетилмицин. Развивающиеся 
нарушения почек, как правило, обрати­
мы. Чаще всего нефротоксичность на­
блюдается при больших дозах аминог­
ликозидов, высоком уровне их в крови, 
продолжительном применении, у боль­
ных с заболеваниями почек в анамнезе, 
с дегидратацией, а также получающих 
фуросемид или цефалотин.

Стрептомицин и гентамицин чаше 
вызывают нарушения деятельности вес­
тибулярного аппарата, чем потерю слуха; 
амикацин, нетилмицин и канамицин — 
наоборот. Нарушения вестибулярного 
аппарата из-за стрептомицина весьма 
обычны при длительном его употреб­
лении или при дисфункции почек. Они 
проявляются головокружением, тошно­
той, рвотой, нистагмом, потерей чувства 
равновесия. Тобрамицин в равной сте­
пени влияет на функционирование и 
вестибулярного аппарата, и слухового. 
Поражение преддверно-улиткового нерва 
часто необратимо. Его вероятность выше 
при больших дозах аминогликозидов, вы­
соком уровне их в крови, продолжитель­
ном применении, у больных, страдающих
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Глава 30. Антимикробные препараты. Антимикробная терапия

почечной недостаточностью, имеющих 
повреждения органов слуха в анамнезе, 
а также получающих этакриновую кис­
лоту, фуросемид или буметанид.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .  
С т р е п т о м и ц и н  назначается 

внутримышечно взрослым по 0,5-1 г каж­
дые 12 ч, детям по 10-20 мг/кг каждые 
12 ч для лечения инфекционных забо­
леваний, кроме туберкулеза. При тубер­
кулезе взрослым вводят по 1 г, как пра­
вило, 1 раз в день в течение нескольких 
месяцев и далее 2-3 раза в неделю.

Н е о м и ц и н  существует в формах 
для местного, перорального и ректаль­
ного применения, а также для орошения 
мочевого пузыря. Перорально или рек- 
тально применяется по 1-2 г каждые 6 ч.

К а н а м и ц и н  в настоящее время 
для парентерального применения не ре­
комендуется, его назначают внутрь 8-12 
г/сут в несколько приемов.

Г е н т а м и ц и н  и тобрамицин на­
значают внутримышечно или внутри­
венно взрослым по 1-1,7 мг/кг каждые 
8 ч, детям по 1-2,5 мг/кг каждые 8ч. 
Гентамицин имеется также в форме для 
местного применения.

А м и к а ц и н  назначают взрослым и 
детям в дозе 15 мг/кг/сут внутримышечно 
в несколько приемов или внутривенно 2 
раза в день.

Н е т и л м и ц и н  вводится внутри­
мышечно или внутривенно взрослым 
3-6,5 мг/кг/сут дробно, 2-3 равными до­

зами, детям 5,5-8,0 мг/кг/сут дробно, 2-3 
равными дозами.

П ри н о р м а л ь н о м  ф у н к ц и о ­
н и р о в а н и и  п о ч е к  для того, чтобы 
свести к минимуму возможность ото- и 
нефротоксических реакций, каждые 3-4 
сут следует определять максимальную 
и минимальную сывороточную концен­
трацию препарата. Максимальная кон­
центрация достигается через 60 мин пос­
ле внутримышечной инъекции и через 
30 мин после окончания 30-минутной 
инфузии. Требуется такая дозировка, 
чтобы максимальная сывороточная кон­
центрация аминогликозида достигала 
для гентамицина, тобрамицина и не- 
тилмицина 5-10 мкг/мл, для амикацина 
15-30 мкг/мл. Минимальная концентра­
ция гентамицина, тобрамицина или не- 
тилмицина выше 2 мкг/мл, амикацина 
выше 5 мкг/мл свидетельствует о задерж­
ке препарата в организме и увеличения 
вероятности токсического эффекта.

При н а р у ш е н и и  д е я т е л ь н о с ­
ти п о ч е к  для того, чтобы свести к ми­
нимуму возможность ото- и нефротокси­
ческих реакций, дозы аминогликозидов 
должны быть пониженными. Препарат 
назначают в меньшем количестве через 
обычные интервалы или в обычных до­
зах через более продолжительные проме­
жутки времени.

При внутривенном применении ами­
ногликозиды следует вводить медленно 
(обычно в течение не менее 30 минут).
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30.5. Макролиды. Линкомицин и клиндамицин

Помимо эритромицина производятся 
новые макролиды — азитромицин, кла­
ритромицин, рокситромицин.

Различные макролиды сходны по 
своей структуре и активности. Все они, 
а также линкомицин и клиндамицин, 
всасываются в кишечнике, так что они 
могут применяться перорально; их так­
же вводят парентерально. Эти препара­
ты оказывают в основном бактериостати- 
ческое действие, подавляя синтез белка в 
бактериальных клетках.

Такие антибиотики эффективны про­
тив аэробных и анаэробных грамположи- 
тельных кокков (за исключением стреп­
тококков), а также против грамотрица­
тельных анаэробных микроорганизмов.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й ­
с т в а .

Введенные перорально или паренте­
рально, эти препараты хорошо проника­
ют в жидкости организма, за исключени­
ем СМЖ. Они выводятся главным обра­
зом с желчью, поэтому их дозировка не 
зависит от почечной патологии. Период 
полужизни кларитромицина составляет 
4,7 ч (в 3 раза больше, чем у эритромици­
на), у рокситромицина и азитромицина 
он намного более продолжителен.

П о к а з а н и я .
Э р и т р о м и ц и н  эффективен про­

тив грамположительных кокков (в том 
числе анаэробных), за исключением эн­
терококков. Однако в последнее время 
многие штаммы Staphylococcus aureus ус­
тойчивы к эритромицину и при тяжелых 
инфекциях этими микроорганизмами 
он не применяется. Его действию подда­

ются Mycoplasma pneumoniae, Chlamidia 
trachomatis, Legionella pneumophila 
и другие Legionella, Corynebacterium 
diphtheriae, Campylobacter, Treponema 
pallidum, Borrelia burgdorferi.

Эритромицин предпочтителен при 
заболеваниях, вызванных стрептококка­
ми группы А и пневмококками, в тех слу­
чаях, когда пенициллин использовать 
нельзя. Эритромицин предпочтителен 
при инфекциях М. pneumoniae, Legionella 
и Bordetella pertussis; при гастроэнтери­
тах, вызванных Campylobacter, для но­
сителей С. diphtheriae, хотя этот антиби­
отик и действует на анаэробные грамот- 
рицательные палочки, но значительно 
слабее, чем клиндамицин. Эритромицин 
применяется вместе с аминогликозида- 
ми перорально для подготовки кишечни­
ка перед хирургическим вмешательством 
на ЖКТ.

Другие макролиды сходны с эритро­
мицином по спектру действия, причем 
азитромицин особенно эффективен 
против Н. influenzae, а кларитроми­
цин действует также на Mycobacterium 
avium-intracellulare.

К л и н д а м и ц и н  близок по спек­
тру действия к эритромицину за ис­
ключением того, что он слабо влияет 
на Mycoplasma. При тяжелых инфек­
циях S. aureus он ненадежен. Основное 
преимущество клиндамицина перед 
эритромицином заключается в том, что 
он гораздо сильнее действует на анаэ­
робные бактерии, особенно Bacteroides 
(в том числе В. fragilis). Этот антибио­
тик используется в основном для лече-
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ния тяжелых заболеваний, вызванных 
анаэробными микроорганизмами, в осо­
бенности, когда вероятно заражение В. 
fragilis. Поскольку клиндамицин плохо 
проникает в головной мозг и в СМЖ, его 
не применяют при инфекционных забо­
леваниях ЦНС.

Линкомицин обладает примерно та­
ким же спектром действия, как и клинда­
мицин, однако он менее активен и хуже 
всасывается при пероральном примене­
нии. Поэтому клиндамицин предпочти­
тельнее линкомицина.

Эритромицин часто вызывает дис- 
пептические расстройства (тошноту, рво­
ту, понос), степень выраженности кото­
рых зависит от дозы. Для новых макро- 
лидов такие побочные явления менее ха­
рактерны. Эритромицина эстолат и реже 
этилсукцинат вызывает холестатическую 
желтуху, которая бывает, главным обра­
зом, у взрослых, появляясь, как правило, 
через 10 дней от начала применения пре­
парата (если больная прежде принимала 
этот антибиотик, она может развиться 
раньше). Из-за болезненности инъекций 
эритромицин не вводится внутримы­
шечно; при внутривенном введении воз­
можен флебит. Аллергические реакции 
возникают редко. В отдельных случаях 
внутривенное введение эритромицина 
эстолата временно нарушает слух.

Клиндамицин и линкомицин могут 
вызывать понос, иногда тяжелый. Иногда 
наблюдаются аллергические реакции и 
псевдомембранозный колит.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .
Э р и т р о м и ц и н а  о с н о в а н и е ,  

э с т о л а т ,  э т и л с у к ц и н а т ,  с т е ­

а р а т  назначают внутрь взрослым по 
250-1000мг каждые 6 ч, детям 30-100 
мг/кг/сут в несколько приемов с интер­
валом 6ч. Эти препараты редко вводят 
внутривенно, однако в случае необходи­
мости рекомендуется длительная инфу- 
зия; периодические вливания продол­
жительностью 20-60 мин с интервалом 
не более 6 ч также достаточно эффек­
тивны.

Эритромицина лактобионат и глю- 
цептат применяются в/в 15-20 мг/кг/сут в
4 приема, при крайне тяжелых инфекци­
ях взрослым назначают до 4 г/сут.

К л и н д а м и ц и н  назначают для 
приема внутрь, взрослым по 150-450мг 
каждые 6 ч, детям 8-25 мг/кг/сут в 3-4 
приема. Внутривенно или внутримы­
шечно этот препарат вводится взрослым 
по 600-2700 мг/сут в 3-4 равных приема, 
детям 15-40 мг/кг/сут в 3-4 равных при­
ема,

Л и н к о м и ц и н  назначают внутрь 
взрослым по 500мг каждые 6-8 ч, детям 
30-60 мг/кг/сут в несколько приемов с ин­
тервалом 8 ч. Внутримышечно или внут­
ривенно этот препарат вводится взрос­
лым по 600мг каждые 8 ч, детям 10-20 
мг/кг/сут в несколько приемов с интерва­
лом 8 ч.

Концентрация препарата в амнио­
тической жидкости через несколько ча­
сов после введения превышала таковую 
в крови матери и в пуповинной крови, и 
через 52 ч после однократного введения 
препарат все еще обнаруживают в амнио­
тической жидкости. После многократного 
введения препарата тенденции к его на­
коплению не обнаруживалось. Работы по
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30.6. Тетрациклины.

изучению клиндамицина: поступления 
из организм матери в организм плода по­
казали, что не отмечены концентрации

препарата в сыворотке крови, отличные 
от наблюдавшихся у небеременных жен­
щин из контрольной группы.

30.6. Тетрациклины

Окситетрациклин
Метациклин______
Тетрациклин
Доксициклин
Демеклоциклин
Миноциклин

Эти препараты представляют со­
бой бактериостатические антибиотики, 
весьма близкие между собой и сходные 
по спектру действия и токсичности. Они 
связываются с ЗОв-субъединицей рибо­
сом и таким образом ингибируют син­
тез белка в бактериальных клетках. 
Тетрациклины эффективны против 
многих а-гемолитических стрептокок­
ков, негемолитических стрептококков, 
грамотрицательных палочек, а также 
против риккетсий, спирохет, Mycoplasma 
и Chlamydia.

Эти препараты не следует приме­
нять для лечения инфекционных забо­
леваний. вызванных В-гемолитически- 
ми стрептококками группы А, так как не 
менее 25% таких бактерий устойчивы к 
ним in vitro. При тяжелых стафилококко­
вых инфекциях тетрациклины в основ­
ном не показаны. Устойчивость бактерий 
к одному из них, как правило, сопровож­
дается перекрестной резистентностью к 
другим.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й ­
с т в а .

Тетрациклины всасываются в ки­
шечнике в различной степени: окситет­
рациклин на 60-80%, доксициклин и ми­
ноциклин на 90% и более. Всасыванию 
этих антибиотиков, за исключением док- 
сициклина и миноциклина, мешает съе­
денная пища. Абсорбция тетрациклинов 
ухудшается в присутствии лекарств, со­
держащих алюминий, кальций и маг­
ний. Период полужизни окситетрацик- 
лина и тетрациклина составляет около 8 
ч, демеклоциклина и метациклина -13 ч, 
доксициклина и миноциклина -16-20 ч.

Тетрациклины проникают в боль­
шинство тканей и жидкостей организма. 
Однако в СМЖ их концентрация может 
не достигать терапевтического уровня. 
Миноциклин, единственный из тетра­
циклинов, благодаря своей высокой рас­
творимости в жирах проникает в слезную 
жидкость и слюну в количестве, доста­
точном для устранения носительства ме­
нингококков. Тетрациклины, за исклю­
чением доксициклина, выводятся глав­
ным образом с мочой путем клубочковой 
фильтрации, поэтому при почечной недо­
статочности их уровень в крови возраста­
ет. Доксициклин выводится в основном
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с калом. Все эти препараты в некоторой 
степени экекретируются с желчью, поэто­
му их уровень в ней высокий; затем они 
частично реабсорбируются.

П о к а з а н и я .
Тетрациклины применяются в пер­

вую очередь для лечения инфекции мо­
чевых путей; заболеваний, вызванных 
риккетсиями, хламидиями, Mycoplasma 
и Vibrio; обострений хронического брон­
хита; дизентерии; в качестве альтер­
нативы цефтриаксону и пенициллину 
при гонорее и сифилисе соответствен­
но. Гонококки, продуцирующие пени- 
циллиназу, относительно устойчивы к 
тетрациклину.

По б о  ч н ы е  э ф ф е к т ы .
Пероральное применение тетрацик- 

линов вызывает побочные явления раз­
личной степени тяжести со стороны ЖКТ: 
тошноту, рвоту, понос, может развиться 
псевдомембранозный колит (Clostridium 
difficile) и суперинфекция Candida. При 
внутривенном введении часто наблюда­
ется тромбофлебит. Тетрациклины могут 
вызвать окрашивание зубов, гипоплазию 
зубной эмали, нарушения роста костей у 
детей до 8 лет и у плода. Поэтому не сле­
дует назначать тетрациклины после пер­
вого триместра беременности и детям до 
8 лет. У грудных детей может быть лож­
ная опухоль черепа с увеличением внут­
ричерепного давления и выбуханием 
родничков.

Все тетрациклины имеют антианабо- 
лический эффект и усиливают расщеп­
ление белков. При почечной недостаточ­
ности это может усугубить уремию из-за 
увеличения мочевинной и кислотной

нагрузки на почки. При высоком уров­
не тетрациклинов в крови (из-за боль­
ших доз, внутривенного введения или 
почечной недостаточности), особенно во 
время беременности, может быть острый 
некроз печени со смертельным исходом. 
Иногда тетрациклины (главным образом 
демеклоциклин) обусловливают фото­
сенсибилизацию. Демеклоциклин быва­
ет причиной нефрогенного несахарного 
диабета. Миноциклин часто вызывает 
головокружение.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .
О к с и т е т р а ц и к л и н и т е т р а ­

ц и к л и н  терапевтически равноценны, 
но последний применяется чаще. Оба 
препарата обычно назначают внутрь 
взрослым по 250-500мг каждые 6 ч, де­
тям (старше 8 лет) 25-50 мг/кг/сут в 4 при­
ема. Внутримышечные инъекции очень 
болезненны, поэтому для парентерально­
го применения предпочтительно внутри­
венное введение. Внутривенно тетрацик­
лин назначают взрослым по 250-500мг (в 
редких случаях 1 г) каждые 12 ч, детям 
(старше 8 лет) 10-20 мг/кг/сут в 2 равных 
приема.

Д е м е к л о ц и к л и н  и м е т а ц и к ­
ли н принимают внутрь, взрослые 600 
мг/сут, дети (старше 8 лет) 6-12 мг/кг/сут 
в 2-4 приема.

Д о к с и ц и к л и н  назначают внутрь 
или внутривенно, взрослым в первый 
день 200 мг/сут в 2 приема и далее 100 
мг/сут в 1 или 2 приема (использует­
ся также другая дозировка — по 100мг 
каждые 12 ч в течение всего курса лече­
ния); детям (старше 8 лет) в первый день
5 мг/кг/сут в 2 приема, далее 2,5 мг/кг/сут
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в 1 или 2 приема (используется также до­
зировка 5 мг/кг/сут в 2 приема в течение 
всего курса лечения). Доксициклин — 
единственный из тетрациклинов, не тре­
бующий изменения дозировки при почеч­
ной недостаточности.

М и н о ц и к л и н  назначают внутрь 
или внутривенно, взрослым первый раз 
200 мг и далее 100 мг каждые 12 ч: детям

(старше 8 лет) первый раз 4 мг/кг, далее 
по 2 мг/кг каждые 12 ч. Для устранения 
носительства менингококков предпочти­
телен рифампин, но у взрослых эффекти­
вен миноциклин (внутрь 100 мг каждые 
12 ч в течение 5 сут). Однако миноцик­
лин часто вызывает нарушения вестибу­
лярного аппарата, особенно у женщин, 
поэтому к нему прибегают редко.

30.7. Антимикробные препараты разных групп

Х л о р а м ф е н и к о л .
Хлорамфеникол имеет главным об­

разом бактериостатический эффект. Он 
связывается с БОв-субъединицей рибосом, 
ингибируя синтез белка в бактериальных 
клетках. Этот препарат обладает широ­
ким спектром действия, включая грампо­
ложительные и грамотрицательные кок­
ки и палочки (в том числе анаэробные, 
Rickettsia, Mycoplasma, Chlamydia).

Хлорамфеникол следует применять 
только при тяжелых инфекционных забо­
леваниях, когда другие препараты менее 
эффективны или более токсичны, пос­
кольку он изредка вызывает такое ослож­
нение, как апластическая анемия, кото­
рая может привести к летальному исходу.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й ­
с т в а .  Хлорамфеникол хорошо всасыва­
ется при пероральном применении, но не 
при внутримышечном. Парентерально 
его вводят внутривенно. Хлорамфеникол 
широко распространяется в жидкостях 
организма, причем может достигать те­

рапевтической концентрации в СМЖ. 
Он метаболизируется в печени, пре­
вращаясь в неактивный глюкуронид. 
Как хлорамфеникол, так и его глюкуро­
нид экскретируются с мочой. Благодаря 
инактивации в печени активная форма 
препарата не накапливается в плазме 
крови при почечной недостаточности.

П о к а з а н и я .  Хлорамфеникол 
рекомендуется при следующих инфек­
ционных заболеваниях: 1) тяжелые ин­
фекции грамотрицательного анаэроба — 
Bacteroides fragilis (включая поражения 
ЦНС); 2) брюшной тиф; 3) менингит;
4) риккетсиозы.

П о б о  ч н ы е  э ф ф е к т ы .  Хлорам­
феникол вызывает угнетение костно­
мозгового кроветворения двух типов: об­
ратимое, зависящее от дозы, нарушение 
метаболизма железа и необратимую иди­
осинкразическую форму апластической 
анемии.

О б р а т и м ы й  э ф ф е к т ,  особенно 
вероятный при больших дозах препара­
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та, длительном курсе лечения, а также 
заболеваниях печени, проявляется уве­
личением уровня железа в сыворотке, 
повышением степени насыщения желе­
зосвязывающей способности сыворотки, 
уменьшением количества ретикулоци- 
тов, вакуолизацией предшественников 
эритроцитов, анемией, лейкопенией, 
тромбоцитопенией.

Н е о б р а т и м а я  а п л а с т и ч е с -  
к а я  а н е м и я  наблюдается с частотой 
менее 1:25000 случаев лечения хлорам- 
фениколом. Это заболевание может на­
чаться после окончания курса лечения. 
Возможна наследственная предрасполо­
женность к нему.

При длительном применении хло- 
рамфеникола бывают невриты зритель­
ного и периферических нервов. Иногда 
наблюдаются тошнота, рвота, понос. 
Аллергические реакции для этого пре­
парата не характерны.

«Серый» синдром, часто приводящий 
к летальному исходу, случается у ново­
рожденных, получающих стандартные 
дозы хлорамфеникола. Он связан с высо­
ким уровнем препарата в крови, возника­
ющим из-за неспособности незрелой пече­
ни метаболизировать хлорамфеникол.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .  
Хлорамфеникол назначают как взрос­
лым, так и детям внутрь или в/в 50 
мг/кг/сут дробными дозами с интервалом
6 ч; при менингите и иногда при других 
тяжелых инфекциях -100 мг/кг/сут в не­
сколько приемов. Во избежание «серо­
го» синдрома новорожденные до 1 мес, 
не должны получать более 25 мг/кг/сут. 
Для предупреждения токсического дейс­

твия хлорамфеникола дозировку под­
бирают так, чтобы уровень препарата в 
сыворотке составлял 10-30 мкг/мл; это 
особенно важно для новорожденных, не­
доношенных детей и пациентов с заболе­
ваниями печени. Хлорамфеникол не сле­
дует назначать роженицам.

Этот препарат не рекомендуется при­
менять местно, так как он может всасы­
ваться в небольшом количестве и вызы­
вать апластическую анемию.

В а н к о м и ц и н .
Ванкомицин обладает бактерицид­

ным действием, ингибируя синтез кле­
точной стенки у бактерий. Он действует 
на все грамположительные кокки и па­
лочки, включая штаммы Staphylococcus 
aureus и S. epidermidis, резистентные 
к пенициллинам и цефалоспоринам. 
Ванкомицин также имеет бактериоста- 
тическую активность в отношении энте­
рококков. Все грамотрицательные палоч­
ки устойчивы к нему.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й ­
с т в а .  Ванкомицин недостаточно вса­
сывается при пероральном применении, 
поэтому в случае системных заболева­
ний его следует вводить внутривенно. 
Он проникает в жидкости организма, 
в том числе в плевральную, перикарди­
альную, синовиальную, асцитическую и 
спинномозговую. Терапевтический уро­
вень этого препарата обнаруживается в 
желчи. Ванкомицин экскретируется в 
неизмененном виде путем клубочковой 
фильтрации, так что при почечной недо­
статочности он задерживается в организ­
ме. При ослабленном функционировании 
почек требуется контролировать концен­
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трацию препарата в сыворотке и снижать 
его дозу.

П о к а з а н и я .  Ванкомицин реко­
мендуется при тяжелых инфекционных 
заболеваниях, вызванных грамположи- 
тельными микроорганизмами, устойчи­
выми к пенициллинам и цефалоспори- 
нам (например, штаммами S. aureus и S. 
epidermidis, резистентными к метицил- 
лину), а также при тяжелых инфекциях 
и эндокардите, вызванных а-гемолити- 
ческими стрептококками и энтерококка­
ми, и в случаях аллергии к пеницилли­
нам и цефалоспоринам.

При колите, вызванном Clostridium 
difficile (связанном с антибиотиками), 
ванкомицин рекомендуется перораль­
но.

П о б о ч н ы е  р е а к ц и и .  Обычно 
наблюдаются флебиты, озноб и лихорад­
ка во время внутривенного вливания. 
Может появиться сыпь. Иногда бывает 
нефротоксическое действие. С очень вы­
соким уровнем препарата в крови мо­
жет быть связано развитие глухоты, как 
правило, при почечной недостаточнос­
ти. У больных с нарушениями функции 
почек необходимо следить за уровнем 
ванкомицина в крови, чтобы максималь­
ная сывороточная концентрация не пре­
вышала 50 мкг/мл. Внутривенно этот 
препарат следует вводить медленно во 
избежание выраженных приливов, при 
которых отмечаются гиперемия кожных 
покровов шеи и плеч, общее недомогание, 
шокоподобное состояние.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .  
Ванкомицин назначают в/в взрослым 
по 500 мг каждые 6 ч или по 1 г каждые

12 ч, детям 40 мг/кг/сут дробными доза­
ми с интервалом 6-12 ч. Продолжитель­
ность вливания должна быть не менее 60 
мин. При колите, вызванном С. difficile, 
ванкомицин принимают внутрь: взрос­
лые по 125-500мг каждые 6 ч, дети — 40 
мг/кг/сут в 4 равных приема.

Ванкомицин переходит плацентар­
ный барьер, хотя в 60-е годы некоторые 
авторы подвергали сомнению этот факт. 
Нет в литературе сообщений о неблаго­
приятном действии ванкомицина на со­
стояние плода, течение беременности, 
организм матери. Однако токсичность 
препарата, в том числе ото- и нефроток- 
сичность заставляет ряд клиницистов 
сдержанно относиться к его применению 
у беременных женщин.

Нет экспериментальных данных об 
использовании ванкомицина при бере­
менности у лабораторных животных.

М е т р о н и д а з о л .
Метронидазол действует только на 

простейших, таких как Giardia lamblia, 
Entamoeba histolytica, Trichomonas 
vaginalis и на строго анаэробные бакте­
рии. Он не эффективен против аэробных 
и микроаэрофильных бактерий.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й ­
с т в а .  Метронидазол хорошо всасыва­
ется при приеме внутрь. Он широко рас­
пределяется в жидкостях организма, в 
большом количестве проникая в СМЖ. 
Этот препарат и продукты его метабо­
лизма экскретируются главным образом 
с мочой.

П о к а з а н и я .  Метронидазол при­
меняется в первую очередь для лечения 
протозойных инфекций и заболеваний,
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вызванных анаэробными патогенами, 
особенно Bacteroides fragilis. Он реко­
мендуется при вагините, вызванном 
Gardnerelia, а также с успехом использу­
ется при болезни Крона. Из анаэробных 
инфекций метронидазолом в основном 
лечат поражения брюшной полости и та­
зовой области. Метронидазол применяет­
ся при менингитах, абсцессах мозга, сеп­
тицемии, вызванных чувствительными 
к нему анаэробными бактериями.

По б о  ч н ы е  э ф ф е к т ы .  Включают 
тошноту, рвоту, головную боль, судороги, 
обмороки и другие реакции со стороны 
ЦНС, а также периферическую невро­
патию. Сообщалось о сыпи, лихорадке 
и обратимой нейтропении. Возможны 
появление металлического привкуса во

рту и потемнение мочи. У мышей и крыс 
метронидазол вызывает рак, но насколь­
ко он опасен для человека — неизвестно. 
При потреблении алкоголя отмечается 
дисульфирам-подобная реакция.

П р и м е н е н и е  и д о з и р о в к а .  
Метронидазол назначают взрослым при 
заболеваниях, вызванных анаэробными 
бактериями, внутрь по 7,5 мг/кг каждые
6 ч; или в/в: первая доза 15 мг/кг, далее 
по 7,5 мг/кг каждые 6 ч; при колите, вы­
званном С.Difficile, внутрь по 250-500мг 
3-4 раза в день в течение 7-10 дней; при 
вагините, вызванном Gardnerella, внутрь 
по 500 мг 2 раза в день в течение 7 дней; 
при трихомониазе внутрь 2 г в один при­
ем или по 250мг 3 раза в день в течение
7 дней.
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ГЛАВА 31
АНТИМИКРОБНАЯ ХИМИОПРОФИЛАКТИКА

Антимикробная химиопрофилак­
тика применяется в трех общих случа­
ях: 1) для предотвращения заражения 
экзогенными патогенами; 2) для пре­
дотвращения распространения резис­
тентной микрофлоры из одних участков 
организма в другие, в норме стерильные;
3) для предупреждения развития за­
болеваний при латентных инфекциях. 
Для успешной химиопрофилактики ан­
тимикробная терапия должна быть крат­
ковременной или же возбудители долж­
ны обладать стойкой чувствительностью 
к используемому препарату. В противном 
случае может развиться устойчивость па­
тогенного микроорганизма к лекарствен­
ным препаратам и химиопрофилактика 
окажется неэффективной.

Проблема выбора антибиотика бу­
дет существовать, пока появляются но­
вые антибактериальные препараты и 
продолжает меняться чувствительность 
к ним. Большинство современных перо- 
ральных антибиотиков характеризуют­
ся широким спектром действия, высокой 
биодоступностью, а также малой крат­
ностью приема, что позволяет их назна­
чать изначально при профилактике и 
лечении ряда инфекционных заболева­
ний. Широко применяется ступенчатая 
терапия — двухэтапное применение ан­
тимикробных препаратов с переходом от 
парентерального на непарентеральный, 
как правило, пероральный путь введе­
ния в возможно короткие сроки, опреде­
ляемые состоянием больной. Это может 
уменьшить стоимость лечения, сократить

срок пребывания больной в стационаре 
при высокой клинической эффектив­
ности терапии, уменьшении количества 
инъекций, что снижает также риск воз­
никновения постинъекционных ослож­
нений (флебиты, постинъекционные абс­
цессы и др.). Важным аспектом являются 
короткие курсы антибиотикотерапии, 
так как стандартные схемы антибакте­
риальной терапии периодически пере­
сматриваются в связи с ростом резистен­
тности возбудителей и появлением новых 
препаратов, имеющих улучшенные фар­
макокинетические показатели с более 
длительным периодом полувыведения 
и лучшей биодоступностью. Их можно 
успешно применять в акушерско-гинеко­
логической практике, например, при ле­
чении инфекции мочевыводящих путей 
и др. При этом снижается риск развития 
назокомиальной инфекции, включая 
постинъекционные осложнения.

Антибиотикопрофилактика в хирур­
гии обычно оправданна только тогда, 
когда послеоперационная инфекция вы­
соковероятна или может быть очень тя­
желой. Такие состояния бывают в основ­
ном в двух случаях: 1) при рассечении 
слизистой оболочки, отграничивающей 
многочисленные популяции резидент­
ных бактерий, из-за которых контамина­
ция раны практически неизбежна; 2) при 
немногочисленных и обычно малопато­
генных микроорганизмах с поверхности 
кожи, глубоко проникая в рану, могут 
вызвать инфекцию. Как известно, разви­
тие раневой инфекции способствует уд-
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линению сроков пребывания в стациона­
ре на 1 нед, что приводит к увеличению 
стоимости лечения на 10-20%. Не ставя 
под сомнение преимущества периопе- 
рационной антибиотикопрофилактики, 
обсуждается лишь вопрос о том, какой 
антибиотик выбрать, чтобы добиться 
максимальной клинической эффектив­
ности. Важен фактор времени, когда вво­
дить антибиотик перед операцией — за 
несколько часов, час или после начала 
операции или после окончания опера­
ции. Чем позже после начала операции 
начата антибиотикопрофилактика, тем 
выше вероятность развития инфекции. 
Например, если антибактериальная те­
рапия начинается более чем за 2 ч до 
момента разреза, то послеоперационная 
инфекция развивается в 3,3% случаев по 
сравнению с 0,5% при введении антиби­
отиков за 1 ч. Важен аспект системы ог­
раничения применения антибиотиков, 
т.е. в клинике создается т.н. список ре­
зервных, ограниченных к применению 
антибактериальных препаратов, при 
этом врач получает антибиотик из ре­
зервного списка на 1-2 дня начального 
лечения, далее дается обоснование вы­
бора антибиотика. Это позволяет сокра­
тить затраты клиник при проведении 
антибактериальной терапии на 30-40%. 
Внедряется практика лечения паренте­
ральными антибиотиками вне стацио­
нара, т. е. амбулаторно или в домашних 
условиях при отсутствии противопока­
заний. Обращается внимание на выбор 
антибиотиков с длительным интервалом 
дозирования. Например, лечение более 
дорогим цефтриаксоном реально оказы­

вается меньше по стоимости, чем лече­
ние цефотаксимом или цефтазидимом. 
Монотерапия, например имипенемом, 
при интраабдоминальной инфекции по 
клинической эффективности бывает рав­
ной или даже превосходит таковую при 
комбинации антибиотиков, традиционно 
используемых для лечения данного забо­
левания. При назначении имипенема в 
отличие от аминогликозидов, не требу­
ется терапевтического лекарственного 
мониторинга и отсутствует риск ото- и 
нефротоксичности.

Когда и как долго нужно проводить 
профилактику, определяется рядом 
принципов:

1. Чтобы профилактика была эффек­
тивной, антимикробные препараты долж­
ны присутствовать в тканях во время или 
сразу же после заражения, поэтому она 
требуется непосредственно перед или во 
время операции. Химиопрофилактика, 
начатая после операции, неэффективна.

2. Необходимо поддерживать доста­
точный для антибактериального дейс­
твия уровень препарата в течение опе­
рации. После закрытия раны и прекра­
щения ее инфицирования в применении 
лекарств более нет нужды.

3. Спектр действия антимикробно­
го препарата должен охватывать боль­
шинство вероятных в данном случае 
патогенных микроорганизмов. Нет не­
обходимости в том, чтобы он был эффек­
тивным против всех возможных микро­
организмов, контаминирующих рану, 
так как цель профилактики — не унич­
тожить все бактерии, а уменьшить их 
число до такого уровня, когда защитные
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механизмы организма могут справиться 
с ними без развития гнойного процесса. 
Практически для всех хирургических 
случаев достаточно одной предопераци­
онной дозы препарата. Введение анти­
микробных веществ во время операции 
нужно только при длительных хирурги­
ческих вмешательствах (более 4 ч), если 
используются короткодействующие пре­
параты. Послеоперационное применение 
лекарств требуется редко, если только во 
время операции не обнаруживается раз­
вившаяся инфекция.

Хотя эффективны многие антимик­
робные препараты, в большинстве случа­
ев применяется цефазолин, что связано 
с большим опытом его использования в 
таких ситуациях, низкой стоимостью, от­
носительно большим периодом полужиз- 
ни в сыворотке и существованием форм 
для внутримышечного и внутривенного 
введения. Как правило, в акушерско-ги- 
некологической хирургии при вагиналь­
ной или абдоминальной гистерэктомии 
во всех случаях вводится цефазолин 1 г 
в/м или в/в; при операции кесарева сече­
ния после отхождения вод и в процессе 
родов — цефазолин 1 г в/в после пережа­
тия пуповины; аборт в первом тримест­
ре беременности при наличии воспали­
тельных заболеваний тазовых органов в 
анамнезе — цефазолин 1 г в/м или в/в; а 
также интраамниотическая инъекция во 
втором триместре беременности и после 
аборта через 24 ч после инъекции — це­
фазолин 1 г в/м или в/в.

Важно учитывать, что ненарушенная 
антибактериальными препаратами нор­
мальная колонизирующая бактериаль­

ная флора может оказывать защитное 
действие на организм.

К другим мерам, направленным на 
ограничение развития резистентных 
штаммов микроорганизмов, относятся 
следующие:

1) во всех возможных случаях необхо­
димо стремиться применять препараты 
с узким спектром действия или лекарс­
твенных средств, к которым не развива­
ется резистентность микроорганизмов;

2) следует использовать два или бо­
лее совместимых антибактериальных 
препарата для предотвращения или, 
по крайней мере, отсрочки развития 
резистентности;

3) необходимо применять короткие 
курсы лечения с использованием полной 
эффективной дозы препаратов;

4) следует постоянно менять при­
меняемые в отделении лекарственные 
средства (ротация антибиотиков);

5) необходимо строго соблюдать меры 
предупреждения инфекций;

6) следует быстро выписывать боль­
ных из отделений.

Таким образом, необоснованное и не­
ограниченное применение антибиотиков 
способствует развитию резистентности 
к ним микроорганизмов и в значитель­
ной степени снижает их эффективность. 
Антибиотикотерапия должна назначать­
ся с учетом клинического статуса боль­
ной и не должна основываться исключи­
тельно на результатах бактериологичес­
ких исследований, так как в ряде слу­
чаев выделяются микроорганизмы, не 
являющиеся истинными возбудителями 
данной инфекции.
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Антибиотики широкого спектра дейс­
твия не следует назначать для лечения 
инфекций, вызванных микроорганизма­
ми, чувствительными к антибиотикам 
узкого спектра. Антибиотики следует 
назначать в адекватных дозах, способ их 
введения должен быть наиболее эффек­
тивным. Часы для приема некоторых 
антибиотиков внутрь следует назначать 
с учетом часов приема пищи, например,

тетрациклин, который связывается с 
молоком в кишечнике, и амоксициллин, 
абсорбция которого значительно сни­
жается под влиянием фруктовых соков. 
Не следует смешивать антибиотики с 
вводимыми в/в жидкостями ввиду зна­
чительной потери при этом активности 
антибиотиков. Курсы антибиотикоте­
рапии, как правило, не должны превы­
шать 7 дней.

31.1. Клинические особенности локализованных 
форм послеродовых гнойно-воспалительных 

заболеваний в условиях широкого применения 
антибиотиков и основы рационального лечения

31.1.1. Частота послеродовых 
инфекционных заболеваний

Несмотря на успехи науки и практи­
ческой медицины, частота инфекцион­
ных осложнений беременности и родов 
в последние годы не имеет тенденции 
к снижению (Абрамченко В. В. и соавт., 
2005 и др.).

Послеродовые заболевания (ПЗ) — 
это болезни, наблюдаемые у женщин в 
послеродовом периоде (от момента выде­
ления последа и до конца 6-й недели), 
которые непосредственно связаны с бере­
менностью и родами и обусловлены ин­
фекцией (преимущественно бактериаль­
ной). В связи с этим последние правиль­
нее называть «послеродовые инфекцион­
ные заболевания». Распространенность 
послеродовых инфекционных заболе­

ваний трудно оценить, поскольку боль­
шинство женщин покидают клинику в 
течение нескольких суток после родов, 
В среднем эти заболевания развивают­
ся приблизительно у 1-8% родильниц. 
Чаще всего встречаются эндометрит, цис­
тит, пиелонефрит, мастит и пневмония. 
Послеродовая инфекция — четвертая по 
частоте причина гибели родильниц.

31.1.2. Факторы риска 
развития послеродовых 

инфекционных заболеваний

Некоторые исследователи к факторам 
риска развития послеродовых инфекци­
онных заболеваний относят длитель­
ность родов как при естественных родах 
(Jazayeri A. et al., 2002), так и при кесаре­
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вом сечении. Было показано, что продол­
жительность родов более 10 часов являет­
ся фактором риска развития хориоамнио­
нита (OR 2.7, 95% CI 1.4-5.6) (Newton E. R.,
1990).

Относительный риск развития лихо­
радки при экстренных кесаревых сече­
ниях увеличивался в случае увеличения 
продолжительности родов более 6 часов 
(RR=1,9) (Suonio S., 1989).

Во многих публикациях показано, 
что ие только длительность родов, но и 
длительность безводного промежутка 
является значимым фактором риска раз­
вития хориоамнионита и послеродовых 
инфекционных заболеваний.

При кесаревом сечении в разных ис­
следованиях разная длительность без­
водного промежутка определяется как 
фактор риска развития эндометрита.

Преждевременный разрыв около­
плодных оболочек увеличивает риск раз­
вития инфекции.

Установлено, что преждевременный 
разрыв оболочек является независимым 
фактором риска для инфекции около­
плодных вод (OR=6.6) и урогенитального 
тракта (OR=l,64) (Furman В., 2000),

Гипотеза о том, что с наличием ме­
кония в околоплодной жидкости связано 
увеличение частоты инфекций у мате­
рей и новорожденных, была проверена в 
исследовании, включающем 936 родиль­
ниц. Меконий в околоплодной жидкости 
был обнаружен у 28% пациенток, в том 
числе в большом количестве— у 7%. 
Присутствие мекония было связано с уве­
личением количества околоплодных вод 
(17% по сравнению с 9%, (RR 1.98, 95%

CI 1.3-3.1), эндометритом (10% по срав­
нению с 5%, RR 2.38, 95% CI 1.3-4.4), и 
наличием инфекций (25% по сравнению 
с 13%, RR 2.19, 95% CI 1.5-3.2). В случае 
присутствия в околоплодных водах боль­
шого количества мекония инфекция раз­
вивалась гораздо чаще, по сравнению с 
чистыми околоплодными водами (44 % по 
сравнению 13%, RR 5.18, 95% CI 2.9-9.3). 
Таким образом, наличие мекония в око­
лоплодных водах определяло увеличение 
риска развития послеродовой инфекции 
(Piper J. М., 1998).

При кесаревом сечении наличие ме­
кония в околоплодных водах является 
значимым фактором риска развития эн­
дометрита (р=0,0001) (Josephson A., 1984).

Изучалась также связь между инфек­
цией, вызванной Chlamydia trahomatis, и 
послеродовой заболеваемостью, включая 
раннюю лихорадку (менее чем через 48 
часов после родов), позднюю послеродо­
вую лихорадку, не связанных с инфекци­
ей другой локализации, и поздний после­
родовый эндометрит (48 часов — 6 недель 
после родов). Среди женщин, имевших 
естественные роды, послеродовые инфек­
ции возникли у 10 (34%) из 29 с инфек­
цией, вызванной C. Trachomatis, и у 23 
(8%) без нее (р <0,001). Исследование ор­
ганизованное как «случай — контроль» 
показало, что инфекция, вызванная С. 
trachomatis, являлась фактором риска 
послеродовой лихорадки и позднего эн­
дометрита (р = 0.002) (Wager G. Р., 1980).

На сегодняшний день связь между 
бактериальным вагинозом и послеродо­
вой лихорадкой подтверждена только в 
проспективных исследованиях.
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Риск послеродового эндометрита уве­
личивается втрое, если бактериальный 
вагиноз наблюдается на ранних сроках 
беременности (RR=3.26 CI 1.38-7.71). Так, 
из 924 пациенток, частота бактериально­
го вагиноза составила 15,6% (Jacobsson
В., 2002). Однако необходимы дальней­
шие исследования для выявления свя­
зи между бактериальным вагинозом и 
развитием послеродовых инфекционных 
заболеваний.

Риск развития амниотической ин­
фекции и послеродового эндометрита, 
связанных с колонизацией влагалища 
стрептококками группы В был выше 
у женщин с массивной колонизацией 
стрептококками группы В (OR=2.0; 95% 
CI 1.1-3.7), чем у женщин с незначи­
тельной колонизацией (OR=1.2; 95% CI 
0.7-1.8) (Krohn М. A., 1999).

Многие авторы указывают на то, что 
молодой возраст матери является фак­
тором риска развития послеродовых ин­
фекционных заболеваний при естест­
венных родах и при кесаревом сечении 
(Козаренко Т. О., 2003 и др.). Инфекция 
мочевыводящих путей и послеродовый 
эндометрит наблюдались чаще у пациен­
ток с преэклампсией (р <0,01) (Hsu C. D.,
1995).

Наблюдалась значимая связь между 
многоплодной беременностью и увели­
чением частоты преждевременных ро­
дов, анемии, инфекции мочевыводящего 
тракта, эндометрита. (Conde-Agudelo А.,. 
2000).

Наличие послеродовой анемии явля­
ется фактором риска развития юметрита 
(Chaim W., 2000).

Способ отделения плаценты также 
служит важным фактором риска разви­
тия инфекции. Было проведено сравне­
ние частоты послеродового эндометрита 
у 1052 женщин с ручным отделением 
плаценты и у 1085 родильниц со спон­
танным отделением плаценты после 
естественных родов. Ручное отделение 
плаценты явилось значимым фактором 
риска для развития эндометрита (OR 2.9, 
95% CI 1.7-4.9) (Ely J.W., 1995; Dehbashi 
S., Honarvar М. с соавт.,2004).

Изучались факторы риска возникно­
вения однодневной послеродовой лихо­
радки и послеродового эндометрита.

Послеродовая лихорадка связана с 
количеством вагинальных исследований. 
Количество вагинальных исследований 
(OR4.5, 95% CI 2.8, 7.1) является факто­
ром риска развития эндометрита. Кроме 
того, количество вагинальных исследо­
ваний (более 7) является фактором риска 
развития хориоамнионита (OR 3.4,95% CI 
1.7,6.6) (Jazayeri A. at al., 2002).

Внутренний мониторинг увеличива­
ет риск развития эндометрита (OR 2.5, 
95% CI 1.1, 5.9) и хориоамнионита (OR 
2.5, 95% CI 1.2, 5.3) (Jazayeri A., Jazayeri 
M. et al., 2002).

Одним из самых значимых факторов 
риска развития послеродовых инфекци­
онных заболеваний принято считать ро­
доразрешение путем кесарева сечения 
(Тютюнник В. Л., 2002 и др.).

Весьма противоречивы данные о зна­
чимости как фактора риска повторного 
кесарева сечения. Кесарево сечение в 
анамнезе является фактором риска раз­
вития ИОХВ (инфекции в области хи­
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рургического вмешательства) (Chaim W., 
2000).

Ряд авторов обращают внимание на 
то, что инфицирование некоторыми мик­
роорганизмами при кесаревом сечении 
является фактором риска развития эндо­
метрита. Так, C. М. Williams (1987) пока­
зал, что присутствие Ureaplasma в около­
плодных водах оказывало существенное 
влияние на риск возникновения послеро­
довых заболеваний (р <0.01). S.M. Berman 
(1987) провел микробиологические ис­
следования из цервикального канала 
на наличие С. trachomatis, М. hominis, и 
U. urealyticum, а также сывороток крови 
1204 беременных после 30 недели бере­
менности. Исследователю удалось уста­
новить связь Mycoplasma hominis с разви­
тием послеродового эндометрита у жен­
щин, подвергнутых кесареву сечению 
(OR=4.795% CI 1.22-18.3). Исследования
E.R. Newton (1990) также подтвердили 
участие (N=124) высоковирулентных бак­
терий или Mycoplasma hominis (RR=1.4; Р 
<0.01) в развитии эндометрита у пациен­
ток с кесаревым сечением. Вместе с тем, 
исследования G. P. Wager свидетельству­
ют о том, что послеродовые инфекции 
после кесарева сечения не были связаны 
с наличием у пациентки инфекции, вы­
званной С. Trachomatis (Wager G. P., 1980).

Дополнительными факторами рис­
ка при экстренном кесаревом сечении 
могут служить: для развития лихорад­
ки — наличие постоперационной гемато­
мы (RR=16.0) и кровопотеря более 500мл 
(RR=1.8); для возникновения эндометри­
та — наличие амнионита (RR=8.7) и пос­
топерационная гематома (RR=5.0); для

развития ИОХВ — продолжительность 
операции более 1 часа (RR=2.8), стиму­
ляция родовой деятельности (RR=3.2) и 
гнойный эндометрит (RR=7.9) (Suonio S., 
1989). Опыт врачей также коррелировал 
с развитием эндометрита после кесарева 
сечения (р=0,002) (Josephson A., 1984).

31.1.3. Профилактика послеродовых 
инфекционных заболеваний

Преждевременные роды являются 
весьма серьезной причиной перинаталь­
ной заболеваемости и смертности. Одной 
из причин преждевременных родов явля­
ется инфекционная патология. В связи с 
последним неоднократно предпринима­
лись попытки выяснить, как влияет на­
значение антибиотиков при интактных 
околоплодных оболочках на исходы пре­
ждевременных родов. J. King и V. Flenady 
(2001) суммировали данные этих иссле­
дований. В обзор вошли 10 рандомизи­
рованных клининеских испытаний при­
менения антибиотиков при преждевре­
менных родах (20-36 недель гестации) с 
интактными мембранами по сравнению 
с плацебо. Исследователями использова­
лись различные протоколы применения 
антибиотиков:

• ампициллин 2 г и сублактам 1 г 
внутривенно каждые 6 часов 8 доз, затем 
ампициллин клавуланат 250 мг каждые
8 часов в течение 5 дней (Сох S.M. et al.,
1996);

• ампициллин 2 г внутривенно каж­
дые 6 часов 12 доз плюс эритромицин 
333 мг per os каждые 8 часов в течение 7
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дней (Newton E.R. et al., 1989);
• ампициллин 2 г и сублактам 1 г 

внутривенно каждые 6 часов 12 доз плюс 
индомицин 50 мг первая доза, затем по 
25мг каждые 6 часов 7 доз (Newton E.R. 
et al., 1991);

• ампициллин 2 г внутривенно каж­
дые 6 часов 4 дозы, затем амоксициллин 
500 мг per os каждые 8 часов в течение 5 
дней плюс метронидазол 1 г первая доза, 
затем по 400 мг каждые 8 часов в течение
5 дней per os (Norman K. et al., 1993);

• ампициллин 1 г каждые 4 часа 
внутривенно плюс эритромицин 250 мг 
каждые 6 часов внутривенно в течение 2 
суток, затем амоксициллин 250 мг плюс 
эритромицин 333мг каждые 8 часов 
per os в течение 5 дней (Romero R. et al.,
1991);

• ампициллин 2 г внутривенно каж­
дые 6 часов в течение 24 часов, затем пи- 
вампицин 500 мг per os в течение 7 дней 
плюс метронидазол 500мг внутривенно 
каждые 8 часов в течение 24 часов затем 
метронидазол 400 мг per os каждые 8 ча­
сов в течение 7 дней (Svare J. et al., 1997) 
амоксициллин 250мг каждые 8 часов 
плюс эритромицин 500 мг каждые б ча­
сов per os в течение 7 дней (Oyarsum E. et 
al., 1998);

• клиндамицин 900 мг внутривенно 
каждые 8 часов 9 доз, затем клиндами­
цин 300 мг каждые 6 часов в течение 4 
дней (McGregor J. A. etal., 1991),

• цефтизоксим 2 г внутривенно каж­
дые 8 часов в течение 5 дней (Gordon М. 
et al., 1995);

• мезлоциллин 3 г внутривенно каж­
дые 6 часов в течение 5 дней плюс эритро­

мицин 333 мг каждые 8 часов per os в те­
чение 10 дней (Watts D.H. et al., 1994).

Материнская инфекция (хориоамни- 
онит/эндометрит) была достоверно ниже 
в группе родильниц, которые получали 
антибиотики (OR=0,5 [0,28-0,88]). Не было 
найдено различий по сроку гестации и 
частоте преждевременных родов в груп­
пе получавших и не получавших антиби­
отики. Мета-анализ не продемонстриро­
вал статистически значимых различий 
для таких исходов у новорожденных как 
вес при рождении, респираторный дис­
тресс, внутрижелудочковые кровоизли­
яния, но имелась выраженная тенден­
ция к снижению частоты неонатального 
сепсиса в группе, где матери получали 
антибиотики (OR 0.67, 95% CI 0.42-1.07). 
Частота некротического энтероколита 
у новорожденных была значимо ниже в 
группе матерей, получавших антибиоти­
ки (OR 0,33; 95% CI 0.13-0.88). Однако, в 
группе, получавших антибиотики, зна­
чительно увеличивалась перинатальная 
смертность (OR 3.36; 95% CI 1.21-9.32). 
Таким образом, несмотря на удлинение 
сроков беременности, уменьшение часто­
ты возникновения инфекций у матерей, 
некротического энтероколита у новорож­
денных, факт увеличения перинаталь­
ной смертности не дает права рекомендо­
вать назначение антибиотиков при пре­
ждевременных родах для повседневной 
практики (King J., 2001).

Поскольку длительный безводный 
промежуток увеличивает риск развития 
хориоамнионита и эндометрита, многие 
авторы посвятили свои исследования 
изучению антибиотикопрофилактики
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при длительном безводном промежутке.
Крупное мультицентральное иссле­

дование в 11 перинатальных центрах в 
Испании показало, что назначение ан­
тибиотиков при длительном безводном 
промежутке (более 12 часов) позволяет 
снизить частоту сепсиса новорожденных. 
В исследование вошли 733 роженицы с 
длительностью безводного промежутка 
более 12 часов и сроком гестации более
36 недель. 371 роженице назначались ан­
тибиотики и 362 женщинам антибиоти- 
копрофилактика не проводилась. Сепсис 
развился у 7 новорожденных, родивших­
ся от матерей не получавших антибио- 
тикопрофилактику и только у 1 в группе 
родильниц, которым антибиотикопрофи- 
лактика проводилась (р <0,007) (Cararach 
V., 1998).

Значение профилактического назна­
чения антибиотиков (ампициллин-суб- 
лактам внутривенно с момента диагнос­
тики мекония в родах для снижения рис­
ка у матерей развития инфекции среди 
женщин с мекониальными околоплод­
ными водами было проверено в рандо­
мизированном клиническом испытании. 
Назначение ампициллин-сублактама 
снижало инцидентность интраамнио- 
тической инфекции с 23,3 до 6,7 на 100 
родов (RR 0.48, 95% CI 0.22-0.98 Р=0.02). 
Инцидентность послеродового эндомет­
рита была также ниже, однако разли­
чия оказались статистически недосто­
верны (Р=0.16; RR 0.64, 95% CI 0.30-1.33) 
(Adair C. D., Ernest J. М. et al., 1996).

Наиболее значимыми элементами про­
филактики осложнений после операции 
кесарева сечения являются совершенство­

вание операционной техники, примене­
ние адекватных кожных антисептиков и 
периоперационная антибиотикопрофилак- 
тика. Антибиотикопрофилактика поз­
воляет снизить уровень эндометритов 
на 2/3-3/4 (Омельяновский В. В., 1999; 
Кучеренко М. А. 1998; Никонов А. П., 
2000; Страчунский Л. С., 2002; Olsen I. Р., 
2002). Обзор Кокрана, посвященный эф­
фективности периоперационной антиби- 
отикопрофилактики (ПАП) при кесаре­
вом сечении, включает 81 исследование. 
Снижение риска*развития эндометрита 
отмечается в разных группах: относи­
тельный риск (ОР) в группе с экстренным 
кесаревым сечением (количество женщин 
= 2037) был 0,38 (95% и 0.22-0.64); ОР при 
плановых кесаревых сечениях (п=2132) 
составил 0.39 (95% и 0.34-0.46); и ОР для 
всех пациентов (п=11,937) оказался рав­
ным 0.39 (95% и 0.31-0.43). Частота ин­
фекции в области хирургического вме­
шательства была также снижена: при 
экстренном кесаревом сечении (п=2015) 
ОР 0.73 (95% и 0.53-0.99); при плановом 
кесаревом сечении (п=2780) ОР 0.36 (95% 
и 0.26-0.51); и суммарно (п=11,142) ОР 0.41 
(95% ДИ 0.29-0.43) (Smaill F., Hofmeyr G. J., 
2002).

Обзор Кокрановской библиотеки 
(1999) «Режимы и препараты для антиби- 
отикопрофилактики при кесаревом сече­
нии» включает в себя 51 рандомизирован­
ное клиническое исследование, в которых 
сравнивались не менее двух препаратов 
для антибиотикопрофилактики при опе­
рации кесарева сечения (исследования с 
плацебо были исключены). Целью этих 
исследований служило установление на­
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иболее эффективного режима назначе­
ния антибиотиков для снижения частоты 
лихорадочных состояний, раневой инфек­
ции, эндометритов, инфекции мочевыво­
дящих путей и других тяжелых ослож­
нений после операции кесарева сечения. 
В ходе исследований дополнительно срав­
нивали эффективность различных анти­
микробных препаратов. Во всех исследо­
ваниях антибиотик вводился в момент 
пережатия пуповины. В результате сум­
марного анализа данных разных исследо­
ваний удалось установить, что ампицил­
лин и цефалоспорины первого поколения 
являются препаратами выбора при перио- 
перационной антибиотикопрофилактике 
(ампициллин в сравнении с цефалоспо- 
ринами второго и третьего поколения OR
0,83 CI 0,54-1,26; цефалоспорины первого 
поколения в сравнении с цефалоспорина- 
ми второго и третьего поколения OR=l,21 
CI 0,97-1,51). На основании данного обзо­
ра рекомендовано системное назначение 
этих препаратов. Показано, что режимы 
с множественными дозами антибиотика 
не дают дополнительного преимущест­
ва в сравнении с однодозовым режимом 
(OR=0,92 CI 0,70-1,23) (Hopkins L., Smaill
F., 2002).

Двойное слепое плацебо-контроли- 
руемое рандомизированное исследова­
ние показало, что назначение 5 г геля 
метронидазола интравагинально до ке­
сарева сечения снижает риск развития 
послеродового эндометрита (RR 0.42, 95% 
CI 0.19-0.92). Эндометрит развивался у 8 
из 112 (7%) в опытной группе и у 19 из 
112 (17%) в контрольной (Pitt C., Sanchez- 
Ramos L. et al, 2001).

Внедрение в практику таких мероп­
риятий как стрижка операционного поля 
вместо его бритья, сокращение числа ва­
гинальных исследований до операции, 
мытье наружных гениталий водным 
раствором хлоргексидина, минимиза­
ция перемещения в операционной и от­
каз от предоперационного расширения 
шейки матки позволили снизить частоту 
осложнений после кесарева сечения: эн­
дометрита с 14,3 до 4,4 на 100 операций и 
ИОХВ с 5,6 до 5,1 на 100 операций (Frost 
L., 1989)..

К сожалению, достаточно распро­
страненной является ошибочная точка 
зрения, что продление антибактериаль­
ной профилактики на несколько дней 
после операции по крайней мере не на­
вредит, а скорее всего уменьшит риск 
инфекционных осложнений. Так, вы­
борочные исследования проведенные в
7 роддомах Петербурга показали, что в 
послеоперационном' периоде вводится в 
среднем 5 дополнительных суточных доз 
[Любимова A.B. и др., 2003; Зуева Л.П. и 
др., 2006).

Немаловажным является вопрос
о том, какой антибиотик должен быть 
включен в протокол антибиотикопрофи- 
лактики. Одним из основных требовании 
к препарату, используемому для анти- 
биотикопрофилактики, является то что 
он должен быть активным против боль­
шинства потенциальных возбудителей. 
Для послеродового эндометрита в подав­
ляющем большинстве случаев (80-90%) 
это ассоциации аэробных и анаэробных 
микроорганизмов: стрептококки груп­
пы В, Staphylococcus spp., E. coli, Proteus
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spp., Klebsiella spp., Enterobacter spp., 
Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., G. 
vaginalis, C. trachomatis (вызывает позд­
ние формы послеродового эндометрита, 
развивающиеся через 2 сут — 6 нед пос­
ле родов). Как правило, это эндогенная 
флора, которая, в отличие от госпиталь­
ной, является широко чувствительной к 
антибиотикам.

Самым узким спектром действия, но в 
то же время действующими на большинс­
тво из вышеперечисленных возбудителей 
обладают ампициллин и цефалоспори­
ны первого поколения. Многочисленные 
клинические испытания проведенные 
во многих странах мира, подтверди­
ли, что эти препараты ничуть не усту­
пают по эффективности ПАП другим 
антибиотикам.

Ампициллин и цефалоспорины пер­
вого поколения являются подходящим 
выбором для периоперационной анти- 
биотикопрофилактики, поскольку до­
стоверные различия между оценками 
риска возникновения инфекций при 
сравнении различных антибиотиков 
отсутствовали.

Дополнительные дозы могут быть оп­
равданы при массивной (более 1500 мл во 
время операции) кровопотере

Рациональное применение антибио­
тиков при оперативном родоразре-шении 
помимо значительного профилактичес­
кого эффекта приводит к сокращению 
экономических затрат. По оценке амери­
канских исследователей, применение 1 
дозы цефазолина предотвращает 130 слу­
чаев эндометрита на 1000 пациентов, 116 
случаев раневой инфекции на 1000 паци­

ентов, что-приводит к экономии $ 190,000 
на 1000 родильниц. Введение протокола 
ПАП в одном из роддомов Петербурга 
позволило сократить расходы на ПАП с 
99 до 47 рублей на 1 родильницу, стои­
мость применяемых антибиотиков в пос­
леродовом периоде снизилось с 328 до 106 
рублей на 1 родильницу [Lubimova A. V. 
et al., 2001]

И н ф е к ц и и ,  в ы з в а н н ы е  
с т р е п т о к о к к а м и  г р у п п ы  Б.

Стрептококки группы В (СГВ) в на­
стоящее время являются важной причи­
ной перинатальных инфекций — общая 
летальность составляет до 4% среди доно­
шенных новорожденных и до 16% среди 
недоношенных, у беременных СГВ вызы­
вают 1-5% инфекций мочевыводящих пу­
тей, в 1-3 % — послеродовый эндометрит.

В акушерстве с инфицированием СГВ 
связывают инфекции мочевых путей, 
амниониты, послеродовые эндометриты, 
бактериемию в родах и после них, пре­
ждевременное излитие вод и преждевре­
менные роды.

СГВ являются частью нормальной 
флоры влагалища и могут быть обнару­
жены у 5-35% всех беременных. В России 
существуют единичные разрозненные 
сообщения о частоте носительства СГВ 
среди беременных. Исследование, про­
веденное в Санкт-Петербурге и посвя­
щенное эпидемиологии заболеваний, 
вызываемых СГВ, показало, что частота 
носительства СГВ среди родильниц при 
посевах на неселективные среды состав­
ляет 20%. [Зуева Л.П. и соавт., 1999].

Исследования, проведенные в других 
странах, также показывают, что послеро­
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довые инфекции встречаются чаще у но­
сителей СГВ.

Таким образом, колонизация СГВ яв­
ляется не только фактором риска инфек­
ций новорожденных, но также и разви­
тия послеродовых инфекций.

Имеются неопровержимые доказа­
тельства эффективности антибиоти- 
копрофилактики инфекций, вызванных 
СГВ: антибиотикопрофилактика в родах 
значительно снижает риск передачи СГВ 
от матери к ребенку (OR=0,1 [0,07-0,14]) 
и развитие сепсиса (OR=0,17 [0,07-0,39]) 
[Centers for Disease Control and Prevention, 
2002]. В то же время в России, к сожале­
нию, не уделяют должного внимания 
данной проблеме. Схемы динамического 
наблюдения беременных и родильниц, 
утвержденные Приказом М3 10.02.2003 
№50 «О совершенствовании акушерс­
ко-гинекологической помощи в амбула- 
торно-поликлинических учреждениях», 
предусматривают микробиологическое 
исследование влагалища только при не­
вынашивании беременности инфекцион­
ного генеза и инфекциях половых путей 
при беременности.

В разных странах мира применяются 
две альтернативных стратегии интра- 
партальной профилактики: стратегия, 
«основанная на рисках» и стратегия, «ос­
нованная на скрининге». В основе стра­
тегии, основанной на проведении скри­
нинга, лежит бактериальная культура 
ректо-вагинального мазка беременной, 
взятого в промежутке 35 и 37 недель 
беременности. При выделении СГВ ре­
комендуется проведение антибиоти- 
копрофилактики. Стратегия, «основан­

ная на рисках», предлагает проведение 
антибиотикопрофилактики в родах при 
наличии у роженицы хотя бы одного из 
следующих факторов: предыдущий ребе­
нок с инвазивной СГВ инфекцией; бакте- 
риурия; угроза преждевременных родов 
до 37 недели беременности; промежуток 
времени от разрыва плодных оболочек и 
родоразрешением превышает или равен
18 часам; перипартальная лихорадка 
более 37,5°С. В профилактике нет необ­
ходимости, если в промежутке с 35 по 37 
неделю беременности был получен от­
рицательный результат посева на СГВ 
(Зуева Л. П. и др., 2006).

Так как в России не проводится 
скрининг беременных на носитель­
ство СГВ, то антибиотикопрофилак­
тика в родах должна проводиться ро­
женицам, имеющим факторы риска. 
Антибиотикопрофилактику назначают 
не позднее чем за 4 часа до родоразреше­
ния и продолжают после родоразрешения 
[Money, D. М., et. al., 2004].

Антибиотикопрофилактику проводят 
пенициллином G (5 млн единиц в/в, за­
тем 2,5 млн единиц в/в каждые 4 часа до 
родоразрешения) или ампициллином (2 
г в/в, затем 1г в/в каждые 4 часа до ро­
доразрешения). Хотя применение ампи­
циллина является приемлемой альтер­
нативой, более широкий спектр может 
привести к формированию резистентнос­
ти. При аллергии на пенициллин приме­
няют клиндамицин 900 мг в/в каждые 8 
ч до родоразрешения или эритромицин 
500 мг в/в каждые 6 ч до родоразрешения 
[Centers for Disease Control and Prevention, 
2002].
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Д л и т е л ь н ы й  б е з в о д н ы й  
п р о м е ж у т о к .

Длительный безводный промежу­
ток многие авторы называют фактором 
риска послеродовых инфекций и инфек­
ций новорожденных. Как было сказано 
выше, безводный промежуток равный 
или превышающий 18 часов является 
показанием для назначения антибиоти­
ков в родах с целью профилактики ран­
него неонатального сепсиса, вызванного 
СГВ. Есть данные, показывающие, что 
назначение антибиотиков и при более ко­
ротком безводном промежутке (12 часов) 
приводит к снижению частоты сепсиса у 
новорожденных.

П р е ж д е в р е м е н н ы й  р а з р ы в  
о к о л о п л о д н ы х  о б о л о ч е к .

Преждевременным называют из­
литие околоплодных вод при разры­
ве плодных оболочек до начала родов 
независимо от срока беременности. 
Преждевременный разрыв околоплодных 
оболочек является фактором риска хори­
оамнионита и эндометрита. Мета-анализ
19 рандомизированных плацебо-контро- 
лируемых клинических исследований, 
включающих 6559 женщин, подтвердил, 
что назначение антибиотиков при пре­
ждевременном разрыве околоплодных 
оболочек статистически значимо снижа­
ет частоту послеродовых инфекций и хо­
риоамнионита. Кроме того, уменьшается 
и частота инфекций у новорожденных 
(RR=0,67 [0,52-0,85]) Наиболее успешным 
было назначение пенициллина и эритро­
мицина. Не рекомендуется для антиби- 
отикопрофилактики использовать коа- 
моксиклав, так как при его применении

'увеличивается риск некротичетичес- 
кого энтероколита (RR 4,60 [1,98-10,72]) 
[Kenyon, S., М. Boulvain, et al., 2004]. Анти- 
биотикопрофилактику следует назна­
чать сразу после преждевременного из­
литая околоплодных вод и продолжать 
до родоразрешения.

Х о р и о а м н и о н и т .
Приблизительно у 20% родильниц, 

перенесших хориоамнионит в родах, 
развивается послеродовый эндометрит 
и другие формы послеродовых инфек­
ций. Клиническими признаками хори­
оамнионита являются лихорадка (более 
37,8°С), лейкоцитоз (15000-18000 кл/мм), 
преждевременное излитие околоплодных 
вод. Дополнительными признаками мо­
гут служить тахикардия у матери (более 
120 уд/мин) или плода (более 160 уд/мин), 
болезненность матки, неприятный запах 
амниотической жидкости.

Антибиотикотерапия хориоамниони­
та в значительной степени улучшает про­
гноз для матери и новорожденного [King 
J, Flenady V., 2001]. Антибиотикотерапию 
продолжают до родоразрешения, пос­
ле родоразрешения назначают 1 допол­
нительную дозу, К наиболее распро­
страненным возбудителям относятся 
Bacteroides spp. (25%), Escherichia coli 
(10%), Streptococcus agalactiae (12%) и дру­
гие аэробные стрептококки (13%). Часто 
наблюдается смешанная инфекция. 
Назначают ампициллин, 2 г в/в каж­
дые 6 ч, в комбинации с гентамицином. 
Насыщающая доза гентамицнна состав­
ляет 1,5-2,0 мг/кг, поддерживающая — 1 
мг/кг в/в каждые 8 ч. Если планируется 
кесарево сечение, дополнительно назна­
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чают антибиотики, активные в отноше­
нии анаэробов (К. Нисвандер, А. Эванс, 
1999). Антибиотикотерапию продолжа­
ют до родоразрешения, после родораз­
решения возможно назначение только 1 
дополнительной дозы применяемых ан­
тибиотиков, поскольку частота несосто­
ятельности лечения одинакова при про­
лонгированном лечении до удержания 
афибрильной температуры в течение 24 
часов и однократном введении антибио­
тиков в послеродовом периоде [Edwards, 
R.K. и P.Duff, 2003].

Таким образом, основными клини­
ческими признаками, при наличии кото­
рых должна быть назначена антибиоти- 
копрофилактика/терапия в родах явля­
ются: наличие температуры у роженицы 
в родах более 37,5С (один из признаков 
хориоамнионита, один из факторов рис­
ка колонизации СГВ), преждевременное 
излитие околоплодных вод (как самосто­
ятельное показание и один из призна­
ков хориоамнионита), безводный период 
более 12 часов (один из факторов риска 
колонизации СГВ), роды при сроке геста­
ции менее 37 недель (один из факторов 
риска колонизации СГВ), лейкоцитоз 
более 15000-18000 кл/мм (один из при­
знаков хориоамнионита), тахикардия 
матери или плода (один из признаков 
хориоамнионита).

Исходя из этого, целесообразно при 
наличии факторов риска без признаков 
хориоамнионита (преждевременное из­
литие околоплодных вод, длительный 
безводный период, срок гестации менее
37 нед) применение антибиотиков пени­
циллинового ряда. При наличии (или

присоединении) признаков инфекции 
(повышение температуры, лейкоцитоз, 
тахикардия и пр.) — применение анти­
биотиков пенициллинового ряда в со­
четании с аминогликозидом. Если при 
этом планируется родоразрешение путем 
кесарева сечения, то необходимо присо­
единить препараты, действующие на 
анаэробы.

Ампициллин является одним из ан­
тибиотиков выбора для профилактики, 
так как он эффективен против стреп­
тококков групп А и В, Staphylococcus 
spp., Bacillus spp., действует на не­
которых представителей семейства 
Enterobacteriaceae — Е, coli, Shigella spp., 
Salmonella spp. и P. mirabilis, для кото­
рых характерен низкий уровень про­
дукции хромосомных b-лактамаз, к 
нему высокочувствительны листерии 
(L. monocytogenes), эризипелотрикс (Е. 
rhusiopathiae), большинство коринебак- 
терий (включая C. diphtheriae) и родс­
твенных микроорганизмов, большинство 
анаэробных бактерий (актиномицеты, 
Peptostreptococcus spp., Clostridium spp.).

По клиническим показаниям вы­
сокоэффективным является комбина­
ция ампициллина с гентамицином. 
Бактерицидная активность гентами- 
цина распространяется на грамотри- 
цательные микроорганизмы семейс­
тва Enterobacteriaceae (Е. coli, Proteus 
spp., Klebsiella spp., Enterobacter spp., 
Serratia spp. и др.), а также нефермен­
тирующие грамотрицательные палоч­
ки (P. aeruginosa, Aeinetobacter spp.). 
Аминогликозиды активны в отношении 
стафилококков, кроме метициллиноре-
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зистентных штаммов. В отношении эн­
терококков гентамицин обладает синер­
гизмом при применении в комбинации с 
ампициллином (Зуева Л.П. и др., 2006).

Спос об  о т д е л е н и я  п л а ц е н т ы.
Способ отделения плаценты также 

является значимым фактором риска раз­
вития инфекции.

Антибиотик вводится однократно как 
можно ранее до проведения операции. 
Препаратами выбора являются ампи­
циллин и цефазолин.

Следует отметить, что антибиоти- 
копрофилактика в ситуациях, перечис­
ленных выше, снижает риск возникно­
вения инфекции, но не полностью уст­
раняет риск ее возникновения. Кроме 
того, существует еще множество других 
доказанных факторов риска, таких как 
молодой возраст матери, множественные 
влагалищные исследования, наличие 
мекония в околоплодных водах, однако 
эффективность антибиотикопрофилак- 
тики в этих ситуациях не доказана, либо 
накоплено мало данных, либо она еще не 
изучалась.

Антибиотики в послеродовом пери­
оде часто назначаются при отсутствии 
клинических показаний. Как правило, 
основными ошибками существующей 
практики являются: применение анти­
биотиков широкого спектра действия для 
ПАП, пролонгированные курсы с целью 
ПАП, длительное капельное введение 
антибиотиков для ПАП после пережа­
тия пуповины, отсутствие антибиоти- 
копрофилактики в родах при наличии 
доказанных факторов риска или позд­
нее ее начало (в послеродовом периоде),

антимикробная терапия послеродовых 
инфекций теми же препаратами, кото­
рые использовались с целью ПАП, рас­
ширенные показания для применения 
антибиотиков в послеродовом периоде 
(Зуева Л.П. и др., 2006).

О с н о в н ы е  т р е б о в а н и я  к 
п р о в е д е н и ю  а н т и б и о т и к о п р о - 
ф и л а к т и к и / т е р а п и и .

— Профилактическое применение 
антибиотиков в акушерстве означает их 
введение в родах с целью снижения рис­
ка развития послеродовых инфекций у 
родильниц и инфекций новорожденных. 
Терапевтическое применение антибиоти­
ков означает терапию клинически выра­
женных инфекций в родах и послеродо­
вом периоде.

— Путь введения. Антибиотики 
для профилактики и терапии вводятся 
внутривенно.

— Организация. Любое назначе­
ние антибиотиков, помимо соответству­
ющей записи в истории болезни, тре­
бует заполнения «Форму назначения 
антибиотиков». Введение антибиотика 
производится в дородовом отделении, 
родильном отделении, операционном 
блоке и обсервационном послеродовом 
отделении. В отделениях и опербло- 
ке должно иметься необходимое коли­
чество препаратов, используемых для 
антибиотикопрофилактики/терапии.

П е р и о п е р а ц и о н н а  я а н т и б и ­
от  и к о п р о ф и л а к т и к а п р и  о п е ­
р а ц и и  к е с а р е в а  с е ч е н и я .

Время начала периоперацнонной ан- 
тибиотикопрофилактики (ПАП): анти- 
биотикопрофилактика проводится после
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Препараты для ПАП

Показание Препараты
выбора

Препараты
резерва*

Кесарево 
сечение 
(экстренное 
и плановое)

Цефазолин 
2 г. внутри­
венно мик- 
роструйно 
после 
пережатия 
пуповины

Гентамицин** 1,5 
мг/кг в комбина­
ции с метронида­
золом*** 1г

* Только в случаях истинной аллер­
гии к ß-лактамным антибиотикам 
** Период полувыведения для гентами- 
цина при отсутствии тяжелых наруше­
ний функции почек: 2-Зч, рекомендуемая 
продолжительность введения: 30-60 мин. 
Рекомендуемый интервал повторного вве­
дения в случае необходимости: 3-6 ч.
*** Период полувыведения для метро­
нидазола при отсутствии тяжелых нару­
шений функции почек: 6-14 ч; рекомен­
дуемая продолжительность введения:
30-60 мин. Рекомендуемый интервал 
повторного введения в случае необходи­
мости: 6-8 ч. Допускается назначение 
метронидазола per os в тех же дозах.

пережатия пуповины.
Количество доз антибиотика: анти­

биотики для ПАП следует вводить одно­
кратно. Дополнительные дозы могут быть 
оправданы при массивной (более 1500 мл 
во время операции) кровопотере.

Продолжительность ПАП: назначе­
ние ПАП после завершения операции 
следует считать неэффективным и не­
целесообразным. Не следует продолжать 
введение антибиотиков с целью ПАП 
позднее, чем через 24 часа после нача­
ла операции. Все случаи продолжения 
антибиоткопрофилактики в послеопера­
ционном периоде требуют обоснования в 
«Форме выписки антибиотиков».

Препараты и схемы применения 
антибиотиков в период родов

Показания Препараты
выбора

Препараты
резерва

Хорио­
амнионит

Ампициллин 
2 г, затем 1 г 
каждые 4 ч в 
комбинации 
с гентамици- 
ном 1 .5 мг/кг

Гентамицин 
240 мг в/в 
каждые 24 
часа в комби­
нации с мет­
ронидазолом 
500 мг каж­
дые 8 часов

Длительный 
безводный 
промежуток 
(>12 часов)

Ампициллин 
2 г в/в каждые 
6 часов или 
Цефазолин 1 г 
в/в каждые 4 ч

Эритромицин 
250 мг в/в 
каждые 
8 часов

Прежде­
временные 
роды (<37 
недель)
Ручное
отделение
плаценты

Цефазолин 
2 г в/в как 
можно ранее 
до проведения 
операции

Гентамицин 
1.5 мг/кг

П р и м е н е н и е  а н т и б и о т и к о в  
в п е р и о д  р о д о в .

Применение антибиотиков при 
хориоамнионите.

Время начала: антибиотикотера- 
пию назначают сразу после выявления 
хориоамнионита.

Продолжительность: антибиотико- 
терапию продолжают до родоразреше­
ния, после родоразрешения назначают
1 дополнительную дозу применяемых 
антибиотиков.

А н т и б и о т и к о т е р а п и я  и н ­
ф е к ц и й ,  в ы з в а н н ы х  с т р е п т о ­
к о к к а м и  г р у п п ы  В ( СГВ) .

Время начала: антибиотикопрофи-

ak
us

he
r-li

b.r
u



31.1. Клинические особенности послеродовых гнойно-воспалительных заболеваний

лактику назначают не позднее чем за 4 
часа до родоразрешения.

Продолжительность: антибиотикопро- 
филактику продолжают до родоразреше­
ния.

А н т и б и о т и к о п р о ф и л а к т и к а  
п р и  р у ч н о м  о т д е л е н и и  п л а ­
ц е н т ы.

Время начала: антибиотикопрофи- 
лактику назначают как можно ранее пе­
ред проведением операции.

Продолжительность: назначение 
антибиотиков после завершения опера­
ции следует считать неэффективным и 
нецелесообразным.

Если женщина получала антибиоти- 
копрофилактику в родах или периопе- 
рационную антибиотикопрофилактику, 
то для лечения послеродовых инфекций 
не следует назначать антимикробные 
препараты, которые использовались для 
антибиотикопрофилактики.

Нет необходимости пролонгирован­
ного назначения антибиотиков у ро­
дильниц при отсутствии клинических 
признаков инфекции, даже при нали­
чии факторов риска (Квеквескири E. H., 
2007)

31.1.4. Эндометриты

На основании клиники, лаборатор­
ных и бактериологических исследований 
необходимо выделять 3 формы клини­
ческого течения эндометрита (метроэн- 
дометрита): легкую, тяжелую (не ослож­
ненную сепсисом) и септическую, в отли­
чие от двух форм, которые описывались в 
прошлом.

Септический метроэндометрит яв­
ляется вариантом течения послеродо­
вого сепсиса (его начальной стадией), 
который, однако, удается купировать 
современной антибактериальной хими­
отерапией. В отличие от послеродового 
сепсиса, септическая форма эндометри­
та характеризуется более легким и ко­
ротким течением. Клиника эндометрита 
представлена в таблице 31.1.

В профилактике эндометритов в 
широком смысле наибольшее значе­
ние имеет бережное родоразрешение, 
т. е. предупреждение родового травма­
тизма и патологической кровопотери. 
Профилактика в узком смысле состоит в 
раннем назначении больших дозировок 
антибиотиков тем женщинам, у кото­
рых можно ожидать развития эндомет­
рита (после патологических кровопотерь 
в последовом и раннем послеродовом 
периодах, массивных травм мягких ро­
довых путей, после оперативного родо­
разрешения, преждевременных родов с 
наличием бактериальной инвазии, ро­
дов, протекавших с лихорадкой, хорио- 
амнионит, амнионит и т.д.). Крайне су­
щественно подчеркнуть, что амнионит с 
гипертермией в родах может приводить 
к вторичному эндометриту, миометриту, 
параметриту и послеродовой лихорадке. 
Некоторые состояния предрасполагают 
к трансформации обычной влагалищной 
флоры (в частности, анаэробных стреп­
тококков и стафилококков) в патогенные 
формы, вызывающие послеродовую ин­
фекцию. К таким состояниям относятся 
анемия, преэклампсия, затянувшиеся 
роды, пролонгированный безводный
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Глава 31. Антимикробная химиопрофилактика

Таблица 31.1
Клиника эндометрита

Показатели Форма эндометрита
Легкая Тяжелая Септическая

Длительность забо­
левания в сутках

3-4 9-10 5-6

Время возникнове­
ния после родов

3-5 сут 1-2 сут Во время родов

Жалобы Часто на боли в мо­
лочных железах из-за 
их нагрубания

Слабость, разби­
тость, головные боли, 
боли в животе

Бессонница, головные 
боли, боли в мыш­
цах тела и в животе. 
Сильная жажда

Частота пульса, 
наличие одышки.

Не превышает 100 
уд/мин. Одышки нет.

Стойкая тахикардия: 
частота пульса свыше 
100 уд/мин в течение 
5-6 сут. Одышки нет.

Выраженная тахи­
кардия и одышка.

Наличие болез­
ненности живота 
при пальпации

Болезненности нет. Имеется болезнен­
ность в нижних 
отделах живота

Пальпация жи­
вота и матки 
малоболезненная

Данные влагалищ­
ного исследования

Цервикальный канал 
открыт, в нем опреде­
ляются сгустки кро­
ви. Матка большая, 
мягкая, болезненная.

На шейке матки 
—  налеты. Матка 
большая, мягкая, 
болезненная. Лохии 
обильные, бурые.

Матка большая, 
дряблая, малоболез­
ненная. Лохии не 
обильные, бурые.

Результаты основ­
ных анализов

Умеренный лейко­
цитоз с небольшим 
сдвигом формулы 
влево. Анализы мочи и 
показатели свертыва­
емости крови в норме.

Анемия. Высокий 
лейкоцитоз с неболь­
шим сдвигом форму­
лы влево. Анализы 
мочи без отклонений. 
Свертываемость 
крови повышена.

Выраженный лей­
коцитоз с резким 
сдвигом формулы 
влево. В анализах 
мочи - зернистые и 
гиалиновые цилинд­
ры. Свертываемость 
крови повышена.

промежуток (свыше 6 ч), травмы во вре­
мя родов, повторные осмотры, задержка 
частей плаценты в матке и послеродовые 
кровотечения. Те же факторы облегчают 
проникновение и размножение в матке 
и влагалище экзогенных микроорганиз­
мов (Escherichia coli, ß-гемолитическо- 
го стрептококка, Streptococcus faecalis, 
анаэробных микроорганизмов и даже 
Clostridium perfringens.

Общая частота хориоамнионита по 
нашим данным составляет 16-17%, при 
этом в половине наблюдений хориоамни- 
онит развился до родов, в половине — во 
время родов. Бактериальная колониза­
ция амниотической жидкости показана 
нами в отношении инфицирования хла­
мидиями детей, полученных при плано­
вой операции кесарева сечения и целом 
плодном пузыре. Наиболее часто около­
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плодные воды обсеменены генитальными 
микоплазмами (М. hominis, Ureaplasma 
urealiticum), стрептококками группы В, 
грамотрицательными энтеробактерия­
ми (E. coli, Klebsiella pneumoniae), энте­
рококками, реже — хламидиями. Здесь 
имеет значение способность перечислен­
ных микроорганизмов прикрепляться к 
клеткам материнской поверхности хори­
она, проникать в его толщу и оттуда про­
никать в амнион и в амниотическую по­
лость. Иногда бактерии, особенно стреп­
тококки группы В, образуют обширные 
колонии, локализованные непосредс­
твенно под эпителиальным слоем амни­
она, что было установлено при микробио­
логическом и гистологическом исследова­
нии плаценты. При назначении антибио­
тиков микробиологические исследования 
дают отрицательные результаты. Нами 
для прогноза послеоперационного или 
послеродового периода используется мик­
роскопическое исследование мазков-пре­
паратов из влагалищных выделений, 
взятых на 2, 3, 4 дни послеродового или 
послеоперационного периода. Мазки ок­
рашиваем по Романовскому-Гимзе.

На основании большого количества 
наблюдений (2010) мы пришли к заклю­
чению, что прогностическое значение 
имеет наличие в поле зрения на 2-3 дни 
пуэрперия присутствие 4 и более поли­
морфноядерных лейкоцитов и 5-6 микро­
бных клеток. (Объектив х 90, окуляр х10). 
В последующие дни пуэрперия имеет 
место прогрессивное увеличение числа 
микробных тел и полинуклеаров даже 
при нормальном течении послеродового 
периода.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  и 
д и а г н о з .

Даже если сильный жар появился в 
течение первых 12 ч после родов, необ­
ходимо выяснить его причину, для чего 
проводят обследование легких и матки, 
а также бактериологический анализ (по­
сев) мочи и лохий. Иногда после 2-3 дней 
небольшого повышения температуры 
жар усиливается. Самая распространен­
ная причина его в раннем послеродовом 
периоде — дегидратация, а послеродовая 
инфекция начинается обычно с проявле­
ний эндометрита.

Типичные симптомы — озноб, голо­
вная боль, недомогание и потеря аппети­
та. Как правило, отмечаются бледность, 
тахикардия и лейкоцитоз. Матка раз­
мягчается, увеличивается в размерах и 
становится болезненной. Послеродовые 
выделения либо уменьшаются, либо, на­
оборот, усиливаются и имеют неприят­
ный запах.

При нарушении дренажа матки про­
гноз ухудшается. В случае поражения 
параметрия боль и гипертермия очень 
сильны, а увеличенная в размерах, бо­
лезненная матка фиксирована столь же 
болезненными тканями у основания ши­
рокой связки и соприкасается со стен­
ками полости малого таза. Заболевание 
может осложняться перитонитом и/или 
тазовым тромбофлебитом (с риском эм­
болии легочной артерии). Вслед за ви­
рулентным послеродовым сепсисом, вы­
званным аэробными стрептококками, 
анаэробами и E. coli, могут развиться 
эндотоксемия, эндотоксический шок и 
некроз почечных канальцев или корко­
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Глава 31. Антимикробная химиопрофилактика

вого вещества почек, что может привести 
к гибели родильницы.

Л е ч е н и е .
Важнейшее значение имеет профи­

лактика или ослабление предраспола­
гающих факторов. Несмотря на невоз­
можность абсолютной стерильности вла­
галищных родов, частота послеродовой 
инфекции в настоящее время невысока 
благодаря совершенствованию методов 
асептики. Чаше всего обнаруживают Е. 
coli, нередко находят также коагулазоот- 
рицательные стафилококки, энтерокок­
ки, анаэробные кокки.

Больным вводят антибиотики в/в (на­
пример, ампициллин/сульбактам в до­
зах 1,5-3,0 г каждые 6 ч или тикарцил- 
лин/клавуланат калия в дозе 3,1 г каж­
дые 6 ч) до тех пор, пока температура не 
будет нормальной в течение 48 ч. Прием 
антибиотиков внутрь не обязателен.

Помимо антибиотикотерапии в лече­
нии эндометритов важным является пол­
ноценное питание, регулирование сна, 
уход за кожей и полостью рта, трансфу­
зии крови и антисептических растворов, 
введение витаминов и сердечных средств, 
Важно подчеркнуть, что при лечении тя­
желых (особенно септических) форм эн­
дометритов требуется ежедневная кли­
ническая оценка состояния больных для 
проведения нужной коррекции лечебных 
процедур. Крайне опасным является шаб­
лонное лечение без учета быстро меняю­
щегося состояния больных. Следует пом­
нить, что энергичная и рациональная 
терапия эндометритов является хорошей 
профилактикой развития послеродового 
сепсиса. В зарубежной литературе после­

родовые эндометриты, эндомиометриты и 
эндопараметриты предпочитают объеди­
нять под общим названием «метрит с та­
зовым целлюлитом», так как инфекцион­
ный процесс вовлекает децидуа, миомет- 
рий и параметральную клетчатку. Термин 
целлюлит включает диффузное обширное 
острое воспаление плотных тканей (не от­
носящихся к половым органам), характе­
ризующееся гиперемией, лейкоцитарной 
инфильтрацией и отеком без клеточного 
некроза или нагноения; чаще всего пора­
жает кожу и подкожные ткани, но может 
распространяться и глубже.

Важно учитывать особенности тече­
ния хламидийной инфекции в послеро­
довом периоде. Современными исследо­
ваниями установлено, что колонизация 
нижних отделов генитального тракта в 
основном обусловлено стрептококками 
группы В, хламидиями, микоплазмой 
и гарднереллой и эти ассоциации по­
вышают риск послеродовой инфекции. 
Разработана клиническая характеристи­
ка особенностей течения в послеродовом 
периоде хламидийных эндометритов в 
акушерском отделе Института акушерс­
тва и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН. 
Частота носительства хламидий соста­
вила 55% родильниц, при этом ослож­
ненное течение пуэрперия наблюдалось 
у 72%. Наиболее часто имел место эндо­
метрит хламидийной этиологии у 4,9%, 
метроэндометрит— 8,5%, нагноение 
ран— 13,3%. Проведена сравнительная 
оценка различных вариантов лечения ге­
нитального хламидиоза эритромицином, 
вибрамицином, макропеном, сумамедом. 
Наиболее эффективными оказались мак-
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ролиды, при этом частота персистенции 
хламидий в этой группе отмечена у 30 % 
родильниц.

или отсутствие его нередко приводит к 
возникновению метроэндометритов или 
метротромбофлебитов.

31.1.5. Послеродовая 
субинволюция матки

Большинство авторов рассматрива­
ли послеродовую субинволюцию матки 
либо как симптом других заболеваний, 
либо как признак чрезмерного растя­
жения матки во время беременности. 
Как самостоятельное заболевание су­
бинволюцию матки признавал лишь 
Л. И. Бубличенко (1948).

Нами выделено 2 формы заболева­
ния: истинную и инфицированную су­
бинволюцию матки. При истинной су­
бинволюции матки самое тщательное об­
следование не обнаруживает каких-либо 
признаков инфекции родовых путей, по­
этому родильниц можно выписывать до­
мой в обычные сроки после родов. Данная 
форма субинволюции часто наблюдается 
после рождения крупных плодов, много- 
водия или многоплодия, т. е. задержка 
обратного развития матки обусловлена 
растяжением ее во время беременности.

Для инфицированной субинволюции 
матки характерны следующие симпто­
мы: субфебрилитет, замедленное сокра­
щение матки и наличие бурых выделе­
ний. Данная форма субинволюции мат­
ки является, безусловно, инфекционным 
послеродовым заболеванием, ибо толь­
ко лечение антибиотиками приводит к 
быстрому выздоровлению. И, наоборот, 
недостаточное лечение антибиотиками

31.1.6. Инфильтраты в швах 
промежности и влагалища

Причиной выделения данного ослож­
нения послеродового периода в самосто­
ятельное служит тот факт, что инфиль­
траты в швах промежности и влагалища 
нередко служат источником развития 
послеродовых тромбофлебитов (пред­
шествуют тромбофлебитам у половины 
больных). Поэтому при наличии у этих 
женщин упорного тромбофлебита и тахи­
кардии, признаков развивающегося тром­
бофлебита показано назначение антибио­
тиков и антикоагулянтов. Выписывать 
из стационара родильниц можно лишь 
после исчезновения всех болевых ощуще­
ний и при нормальной температуре тела 
в течение 5-7 дней. Только в этих случаях 
можно быть уверенным, что не возникнет 
послеродовый тромбофлебит.

31.1.7. Тромбофлебит правой 
яичниковой вены

В патологии послеродового периода 
видное место занимают осложнения, свя­
занные с тромбозом вен, тромбофлебиты 
и флеботромбозы. С 1956 г. в печати поя­
вились сообщения о новом и редком пос­
леродовом синдроме -тромбофлебите пра­
вой яичниковой вены (В. В. Абрамченко, 
Т.П. Баккал, 1976).
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Синдром правой яичниковой вены 
характеризуется следующей симптома­
тикой: 1) повышение температуры в пре­
делах 39-38,5° в первые 7 дней после ро­
дов; 2) боль в правой подвздошной облас­
ти с локальным напряжением передней 
брюшной стенки и признаками воспале­
ния брюшины (положительный симптом 
Щеткина-Блюмберга) и болезненность 
тазовой брюшины при пальцевом рек­
тальном исследовании; 3) изменения 
картины белой крови — лейкоцитарная 
реакция и сдвиг формулы влево.

Этиопатогенез синдрома правой яич­
никовой вены изучен недостаточно. Одни 
авторы связывают возникновение синд­
рома с особенностями строения правой 
яичниковой вены, другие авторы полага­
ют, что тромбоз яичниковой вены явля­
ется единственным проявлением стреп­
тококкового пуэрперального сепсиса. 
Диагноз синдрома правой яичниковой 
вены представляет значительные труд­
ности и к оперативному вмешательству 
обычно приступают с диагнозом острого 
аппендицита. Подавляющее большинс­
тво авторов считают, что наиболее эф­
фективным способом лечения синдрома 
правой яичниковой вены является опе­
ративный путь. При этом производят или 
лигирование яичниковой вены выше и 
ниже тромбоза последней или произво­
дят тромбэктомию с последующим лиги­
рованием вены или производят резекцию 
правой яичниковой вены в зоне располо­
жения тромба на протяжении 6-10 см.

Некоторые авторы предлагают кон­
сервативное ведение родильниц при ус­
тановлении диагноза синдрома правой

яичниковой вены (лечение антибиоти­
ками, антикоагулянтами). Однако при 
консервативном ведении родильницы 
может наступить сдавление правого мо­
четочника яичниковой веной, которая 
может существовать долгое время пос­
ле родов, при этом женщина периоди­
чески отмечает появление болей в пра­
вой подвздошной области и далее могут 
присоединиться симптомы гематурии. 
В послеоперационном периоде родиль­
ниц с синдромом правой яичниковой 
вены следует вести по принципам тера­
пии как при тромбофлебите вен таза (ан­
тибиотики, антикоагулянты и др.).

31.1.8. Тромбофлебиты матки и таза

Повышение температуры тела меж­
ду 4 и 10 днями послеродового перио­
да может указывать на развитие тром­
бофлебита бедренных сосудов, кото­
рый лечат по стандартной методике. 
Поверхностный тромбофлебит не требует 
специфической терапии, рекомендуется 
прием нестероидных противовоспали­
тельных средств — индометацин внутрь 
по 25-50 мг 4 раза в день. В применении 
антибиотиков нет необходимости.

Цель лечения тромбофлебита глу­
боких вен — предупредить эмболию 
легочной артерии и развитие хроничес­
кой венозной недостаточности. Показан 
постельный режим, пораженной ноге 
следует придать приподнятое (при­
мерно на 15см над поверхностью кро­
вати) положение. Назначают гепарин. 
А н т и т р о м б о т и ч е с к у ю  т е р а п и ю
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г е п а р и н о м  следует начинать немед­
ленно, если нет абсолютных противопо­
казаний. Наиболее простой и эффектив­
ный метод лечения гепарином состоит в 
следующем. Дозу гепарина рассчитывают 
исходя из идеального веса больного (это 
позволяет избежать передозировки у туч­
ных больных) и величины 500 ЕД/кг/сут. 
Гепарин вводят в/в или непрерывно ка- 
пельно или же дробными дозами каждые 
4 ч. Чтобы избежать передозировки, еже­
суточно определяют активированное час­
тичное тромбопластиновое время (АЧТВ). 
Если этот показатель выше контроля бо­
лее чем в два раза, дозу гепарина соот­
ветственно уменьшают (не изменяя ме­
тода его введения). Если же АЧТВ только 
вдвое превышает контроль, дозу гепа­
рина не изменяют. Продолжительность 
курса лечения гепарином варьирует, но 
обычно лежит в пределах 7-14 дней.

Тромбофлебиты матки и таза чаще на­
блюдаются у родильниц после оператив­
ного родоразрешения (2/3 женщин), при 
обширных травмах мягких тканей родово­
го канала с образованием гематом влага­
лища или инфильтратов в швах промеж­
ности. Тромбофлебитам матки и таза в 2/3 
наблюдений предшествуют эндометриты, 
либо инфильтраты в стенках влагалища 
или в швах промежности в первые дни 
после родов. Симптомы самого тромбоф­
лебита проявляются обычно не ранее 6-го 
дня пуэрперия. К ним относятся:

— болезненность при пальпации 
боковых поверхностей матки и паховых 
областей; эта болезненность сохраняется 
длительно (в отличие от эндометрита) и 
исчезает после 16-20-го дня пуэрперия;

— частый и легко сжимаемый (мяг­
кий) пульс;

— повышенная температура тела; 
вид температурной кривой обусловлен 
характером течения воспалительно­
го процесса в венах (при ограниченных 
тромбофлебитах температура тела оста­
ется субфебрильной, при пролиферирую­
щих формах — высокой);

— легкие и кратковременные поз­
набливания (как правило, после 6-8 дня 
пуэрперия);

— длительные темно-кровянистые 
выделения (до 15-20 дня), хотя при ваги­
нальном исследовании матка представля­
ется плотной и хорошо сократившейся;

— умеренный лейкоцитоз (не бо­
лее 9-10 тысяч в 1 мм3) с небольшим 
сдвигом лейкоцитарной формулы вле­
во. Признаком выздоровления следует 
считать не появление в крови эозинофи- 
лов, а увеличение числа лимфоцитов. 
Гемоглобин либо прогрессивно уменьша­
ется, либо (при наличии анемии) медлен­
но восстанавливается; время свертывания 
крови повышено у всех больных, в то вре­
мя как величина протромбинового индек­
са и время рекальцификации находятся в 
пределах нормы. У большинства больных 
анализы мочи в пределах нормы.

Тромбофлебиты матки и таза имеют 
три формы клинического течения: огра­
ниченную, пролиферирующую и смешан­
ную (когда ограниченная форма перехо­
дит на определенное время в пролифери­
рующую и наоборот). Диагностика проли­
ферирующих тромбофлебитов несложна: 
общее состояние больных значительно 
нарушено; наблюдается высокая темпе­
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ратура с большими размахами, ознобы, 
выраженная тахикардия, боли в животе. 
При ограниченных формах самочувствие 
больных остается хорошим, лишь нали­
чие тахикардии, субфебрилитета и бо­
лезненности матки при пальпации ука­
зывает на активность воспалительного 
процесса в венах. Диагностика послед­
них форм представляется наиболее труд­
ной из-за скудной симптоматики, хотя 
последствия остаются весьма грозными 
(развитие тромбофлебитов глубоких вен 
бедра и легочных эмболий).

В профилактике тромбофлебитов 
матки и таза большое значение имеет 
бережное родоразрешение (предупреж­
дение обширных травм мягких тканей 
родовых путей и патологических крово- 
потерь), а также активное лечение забо­
леваний, предшествующих тромбофлеби­
там (эндометриты, гематомы влагалища, 
инфильтраты в швах промежности).

Профилактика венозных тромбозов 
и ТЭЛА в гинекологической хирургии 
обусловлена тем, что частота положи­
тельных результатов фибриногенового 
теста составляет 7 % после влагалищной 
гистерэктомии, 13%— после брюшной 
гистерэктомии и 25% — в случаях опе­
ративного вмешательства по поводу рака 
шейки матки. Оральные антикоагулян­
ты снижают частоту положительного 
фибриногенового теста до 1-2%; смерт­
ность в случаях ТЭЛА составила 0,3-2%. 
Профилактика венозных тромбозов и 
ТЭЛА в акушерстве, в частности в пос­
леродовом периоде во время кормления 
ребенка грудью осуществляется малыми 
дозами гепарина (подкожно) может про­

водиться без опасений возникновения 
геморрагии у ребенка.

Основными средствами лечения уже 
развившихся тромбофлебитов матки и 
таза являются антибиотики и антикоа­
гулянты. При использовании антибиоти­
ков мы придерживаемся тех же принци­
пов, что и при лечении эндометритов.

В последние годы в акушерстве и ги­
некологии применяют низкомолекуляр­
ные гепарины, которые обладают рядом 
преимуществ по сравнению с обычным 
гепарином и непрямыми антикоагулян­
тами: низкая вероятность геморрагичес­
ких осложнений, меньшее число инъек­
ций в сутки, возможность назначения 
препарата длительно в капсулах и прос­
той контроль за лечением. В акушерском 
отделе Института акушерства и гине­
кологии им. Д. О. Отта РАМН применя­
ется сулодексид во II и III триместрах 
беременности у беременных с инсули­
нозависимым сахарным диабетом. Курс 
лечения 10 сут. Сулодексид вводится в 
ежедневных дозах 600 липопротеазных 
единиц внутримышечно. Снижается по­
вышенная агрегационная активность 
тромбоцитов и улучшение клинических 
и лабораторных показателей.

31.1.9. Тромбофлебит глубоких
вен бедра (острый подвздошно­

бедренный тромбофлебит)

Основной воспалительный процесс 
при этом заболевании развертывается 
в венах таза, а не бедра. Все симптомы 
острых подвздошно-бедренных тромбоф­
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лебитов условно делят на местные (отек 
пораженной ноги, повышение кожной 
температуры и наличие болей) и общие. 
Именно общие симптомы данной фор­
мы тромбофлебита в настоящее время 
существенно изменились. Так, темпе­
ратура тела остается субфебрильной (а 
иногда и нормальной), анализы крови 
и мочи — без патологических измене­
ний, свертываемость крови повышена 
незначительно.

Острому подвздошно-бедренному 
тромбофлебиту, как правило, предшес­
твует тромбофлебиты матки и таза, по­
этому ранняя диагностика и активное 
лечение последних являются надежной 
профилактикой развития острых под- 
вздошно-бедренных тромбофлебитов. 
Необходимо широко применять антибио­
тики и антикоагулянты.

Для диагностики основным тестом 
является импедансная плетизмография 
или реографический метод, который яв­
ляется высокоспецифичным. При уста­
новленном диагнозе тромбоза глубоких 
вен нижних конечностей необходимо 
провести лечение путем внутривенного 
введения гепарина, ибо без лечения у 
19% беременных с тромбозом глубоких 
вен нижних конечностей развивается 
эмболия легочной артерии и 29 % из них 
погибают. Схема лечения гепарином в/в 
в одной дозе (5000 ЕД) сразу после поста­
новки диагноза с последующим длитель­
ным внутривенным введением 30000 ЕД 
гепарина в день (1250 ЕД/ч) под ежеднев­
ным контролем АЧТВ, которое должно 
быть в 1,5-2 раза выше нормального (при­
близительно 60-80 с); для этого дозу при

необходимости увеличивают или умень­
шают. Внутривенное введение гепарина 
продолжают не менее 7 дней или до ис­
чезновения болей. Если же роды еще не 
произошли, то беременной назначают 
профилактические дозы гепарина (5000 
ЕД подкожно каждые 12 ч) до окончания 
беременности и в течение послеродового 
периода с тем, чтобы избежать рецидива 
заболевания и связанной с ним угрозы 
эмболии легочной артерии. Рецидивы 
наблюдаются у 25-35% женщин с тром­
бозом глубоких вен нижних конечностей 
во время беременности, не получавших 
соответствующего лечения.

Эмболия легочной артерии во время 
беременности наблюдается редко (2,7: 
1000), обусловлена в основном тромбо­
зом глубоких вен нижних конечностей 
и чаще всего развивается в раннем пос­
леродовом периоде. Ангиография легких 
позволяет получить абсолютные доказа­
тельства наличия осложнения.

Схема лечения антибиотиками: в те­
чение 48-72 ч вводят внутривенно гента­
мицин по 80 мг каждые 3 ч и клиндами­
цин по 600 мг каждые 6 ч. Если через 72 
ч не получают достаточного клиничес­
кого ответа дополнительно назначают 
пенициллин по 2,5 млн. ЕД каждые 6
ч. В дальнейшем антибиотики назнача­
ли в течение 10 дней внутрь.

31.1.10. Эндометрит после 
кесарева сечения

В структуре послеродовых гной­
но-септических заболеваний значитель­
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ное место занимают осложнения после 
кесарева сечения, которые встречаются 
в 10 раз чаще, чем после родов через ес­
тественные родовые пути. Первое место 
среди них занимает эндометрит, частота 
которого составляет 13-50%, а у женщин 
высокого риска инфицирования, кото­
рые не получали профилактику анти­
биотиками и были прооперированы в 
родах из-за диспропорции между разме­
рами таза и головки, серьезная инфек­
ция в малом тазу составила около 90%. 
Эффективная профилактика послеопе­
рационного эндометрита имеет главное 
значение в снижении частоты заболе­
вания и благоприятном исходе лечения. 
Однако необходимо учитывать измене­
ние клинического течения некоторых 
форм послеродовой инфекции под влия­
нием антибиотикотерапии:

1. Легкий эндометрит в настоящее 
время быстрее заканчивается выздоров­
лением. Если в прошлом длительность 
заболевания составляла 5-7 дней, то сей­
час она не превышает 3-4 дней. Однако 
сокращение продолжительности течения 
болезни не уменьшило выраженности 
местных признаков (замедленная инво­
люция матки, ее болезненность, наличие 
бурых выделений).

2. При тяжелых формах эндометрита, 
не осложненных сепсисом, применение 
антибиотиков уменьшает явления общей 
интоксикации (слабость, разбитость, бес­
сонница, головные и мышечные боли), 
сокращает длительность заболевания. 
В прошлом тяжелая форма эндометрита 
продолжалась 15-20 дней, в настоящее 
время — до 10 дней (и у большинства

больных предупреждает переход локали­
зованных форм послеродовой инфекции 
в генерализованные).

3. Септический эндометрит имеет все 
признаки генерализованной инфекции, 
которая в отличие от послеродового сеп­
сиса протекает более легко (меньше вы­
ражены явления интоксикации), более 
быстро и исходом, как правило, является 
выздоровление.

Таким образом, для всех форм эндо­
метритов в настоящее время характер­
но абортивное течение, т. е. заболевания 
быстрее заканчиваются и реже осложня­
ются развитием послеродового сепсиса.

Лечение эндометрита после кесарева 
сечения: гентамицин вводится внутри­
венно — первая доза 100-120мг, далее — 
по 80 мг каждые 8 ч. Клиндамицин по 
900 мг через каждые 8 ч. Побочных яв­
лений не выявлено. Метронидазол вво­
дится в/в вначале — 750 мг, далее — по 
500 мг каждые 6 ч. Следует отметить, что 
имеются единичные сообщения о том, 
что в/в введение метронидазола во время 
операции в дозе 500 мг и после операции 
по 500 мг в свечах 2 раза в сутки в тече­
ние 5 сут не оказывало профилактичес­
кого эффекта.

Для профилактики и лечения эндо­
метрита после кесарева сечения нами 
также применяется аугментин внутри­
венно по 1,2 г каждые 6-8 ч. После чего 
при нормальной температуре в течение 
48 ч переходим на прием внутрь по 375 мг 
три раза в день. Курс лечения — 7 дней.

При тяжелой инфекции назначается 
имипенем (тиенам) в/в по 500 мг каждые 
6-8 ч (общая суточная доза — 1,5 г).
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31.1.11. Пиелонефрит

Пиелонефрит после родов развивает­
ся в результате восходящего распростра­
нения инфекции из мочевого пузыря. 
Заболевание может начаться во время бе­
ременности как бессимптомная бактери- 
урия и иногда вызывается катетеризаци­
ей мочевого пузыря для его опорожнения 
во время и после родов. Симптомы — вы­
сокая температура, боль в боку, общее не­
домогание, запоры, иногда болезненное 
мочеиспускание.

Для лечения применяют цефазолин 
в/в по 1 г каждые 8 ч, пока температура 
тела не будет нормальной по крайней 
мере 48 ч. Необходимо проверить чувстви­
тельность к антибиотикам и продолжать 
соответствующую терапию в течение 2 
нед после выписки. Для поддержания 
нормальной функции почек рекоменду­
ется обильное питье. Для проверки эф­
фективности лечения посев мочи повто­
ряют спустя 6-8 нед после родов.

31.1.12. Послеродовой мастит

В последние годы мастит стал од­
ним из проявлений послеродовой ин­
фекции, при этом заболевание чаше воз­
никает после выписки родильницы из 
стационара т.н. «отсроченный» мастит. 
Возбудителем послеродового мастита яв­
ляется золотистый стафилококк.

Различают серозный, инфильтратив- 
ный и гнойный мастит. Серозная форма 
довольно быстро переходит в инфильтра- 
тивную (в течение до 3-х сут).

Таблица 31.2 
Основные антибактериальные 
препараты, применяемые для 

лечения послеродового мастита

Препараты Доза (г) Способ
введенияразовая суточная

Пенициллины:
Оксациллин 1 4 в/в, в/м, 

внутрь
Уназин 1,5-3,0 4,5-9,0 в/в, в/м

Цефалоспорины:
Цефалотин
Цефазолин
(кефзол)

1,0-2,0 4,0-6,0 в/в, в/м

1,0-2,0 4,0-6,0 в/в, в/м
Цефуроксим
(кетоцеф)

1,0-2,0 4,0-6,0 в/в, в/м

Цефотаксим
(клафоран)

1,0-2,0 4,0-6,0 в/в, в/м

Цефалексин 0,25-0,5 2 внутрь
Аминогликозиды:

Гентамицин 0,4-0,8 1,2-2,4 в/м
Амикацин 0,5 2 в/в, в/м
Сизомицин 0,6 1,8 в/в, в/м
Тобрамицин 0,8 2,4 в/в, в/м
Макролиды:
Эритромицин 0,5 1,5-2,0 внутрь
Линкомицин 0,6 1,8 в/в, в/м

Основные антибактериальные пре­
параты, применяемые для послеродово­
го мастита (по Б. JI. Гуртовому и соавт., 
1996, 2004) представлены в таблице 31.2.

Таким образом, основным лечени­
ем при мастите являются антибиотики, 
которые оказываются высокоэффектив­
ными при лечении различных форм 
мастита.
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