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Дорогие друзья! 
Глубокоуважаемые коллеги!

Мы рады приветствовать участников III Всероссийской междисциплинарной конференции «Критические 
состояния в акушерстве и неонатологии» на нашей гостеприимной карельской земле.

На этот раз традиционный форум российских акушеров-гинекологов, анестезиологов-реаниматологов 
и неонатологов проходит накануне очередной знаменательной даты. Ровно 105 лет назад, 8 июня 1900 г., швейцар 
ский акушер-гинеколог Оскар Крайс (Oskar Kreis, 
1872-1958) успешно провел обезболивание родов с по­
мощью субарахноидального введения кокаина. Это 
был самый первый случай применения нейроаксиаль- 
ного метода обезболивания в истории акушерской 
анестезиологии. Более подробно об этом выдающемся 
событии, значение которого теперь уже трудно пере­
оценить, и о самом Оскаре Крайсе мы еще успеем 
рассказать участникам конференции.

Почему же мы посвятили нашу очередную встречу 
именно этому юбилею? Выбор членами оргкомите­
та конференции данного эпизода из яркого калей­
доскопа других достойных и интересных событий 
в истории акушерской анестезиологии является сов­
сем не случайным и даже в некотором роде сим­
воличным.

Исходя из факта более чем векового существо­
вания нейроаксиальных методов обезболивания 
в акушерстве, вполне логично было бы ожидать, что 
у нас, современных анестезиологов-реаниматологов 
и акушеров-гинекологов, к началу XXI века вообще 
не должно было остаться каких-либо «белых пятен» 
и спорных точек зрения в этой области медицинских 
знаний. Тем не менее серьезные разногласия у спе­
циалистов по поводу применения данных методов 
обезболивания существуют и в настоящее время. Мы 
и сегодня продолжаем спорить по поводу многочис­
ленных «болевых точек» акушерской анестезиологии, 
таких, например, как влияние эпидуральной аналь­
гезии на продолжительность и исход родов; роль так 
называемой преинфузии в профилактике артериаль­

Оскар Крайс (Oskar Kreis, 1872-1958)

ной гипотонии во время операции кесарева сечения; спорные вопросы лечения синдрома постпункционной 
головной боли; опасность нейроаксиальных методов обезболивания в отношении возникновения неврологи­
ческих осложнений у родильниц и многих других.

Только междисциплинарный подход к решению подобных проблем, выработка единых взглядов, объединение 
усилий врачей разных специальностей смогут помочь устранить данные разногласия.

Принцип мультидисциплинарности, изначально заложенный в основу наших традиционных форумов, уже 
стал приносить свои первые плоды и положительные результаты. Это достаточно хорошо продемонстрировала
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прошлогодняя конференция. Тематика лекций, содержание публикаций сборника материалов конференции, 
эффективность и конструктивность прений, имевших место во время заседаний, говорят сами за себя.

Благодаря постоянным участникам наших форумов удалось организовать уникальное, беспрецедентное 
не только для российской акушерской анестезиологии мультицентровое исследование «Безопасность спинно­
мозговой анестезии во время операции кесарева сечения». Результатом этой работы явилось взвешенное при­
нятие решений по профилактике и лечению таких осложнений, как интраоперационная тошнота и рвота, пост­
пункционная головная боль. Очередные промежуточные результаты этого исследования будут представлены 
вашему вниманию и в этом году.

Само собой разумеется, что не только проблемы нейроаксиальной анестезии/анальгезии будут в эпицентре 
наших интересов и дискуссий. Программа предстоящей конференции разнообразна по тематике и достаточно 
обширна. Мы благодарны лекторам и авторам публикаций за проделанную работу.

Желаем успешной и плодотворной работы участникам конференции!

Председатель оргкомитета,
доктор медицинских наук, 
действительный член РАЕН, 
заслуженный врач Республики Карелия E. М. Шифман
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Акушерство и гинекология
А

Профилактика гиперстимуляции и лечение патологического 
прелиминарного периода сочетанным применением мизопростола 

и нестероидных противовоспалительных средств (артротек)

АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Мизопростол (сайтотек), представляющий собой 
метилэстер простагландина Е], был разработан для 
предупреждения и лечения пептической язвы желудка, 
вызванной ингибиторами синтеза простагландинов. 
Это недорогой препарат, который может храниться 
при комнатной температуре и обладает маловыражен- 
ными побочными эффектами. При пероральном или 
интравагинальном применении происходит быстрое 
всасывание препарата. Мизопростол широко исполь­
зуется в акушерской практике, несмотря на то что 
не был зарегистрирован для этих целей. Именно по­
этому не проводилось исследований, посвященных 
определению оптимальных дозировок и безопасности 
применения данного препарата. Тем не менее опуб­
ликованы данные об эффективности перорального, 
вагинального и ректального введений мизопростола 
в целях созревания шейки матки при доношенном 
сроке беременности и в целях родовозбуждения.

Результаты нескольких клинических исследова­
ний свидетельствуют, что вагинальное введение ми­
зопростола (в дозе 25 мкг каждые 2—3 ч., 50 мкг каж­
дые 4 ч. или 100 мкг каждые 6—12 ч.) является более 
эффективным методом родовозбуждения по сравне­
нию с окситоцином или динопростоном в обычных 
дозировках. Однако использование мизопростола 
сопровождалось увеличением частоты окрашивания 
околоплодных вод меконием, развитием гиперсти­
муляции матки и снижением частоты сердечных со­
кращений плода. Частота операции кесарева сечения 
на фоне применения мизопростола снижалась. При­
менение мизопростола в низких дозировках (25 мкг 
каждые 6 ч.) является менее эффективным по срав­
нению с более высокими дозами (25 мкг каждые 3 ч.), 
но уровень гиперстимуляции матки при использова­
нии первой схемы ниже.

Пероральное введение мизопростола также счи­
тается эффективным методом родовозбуждения, при 
этом имеется преимущество этого пути введения, ко­
торое заключается в удобстве применения и отсут­
ствии необходимости проведения внутреннего ис­
следования. Отсутствуют достоверные данные для 
заключения о безопасности вагинального примене­
ния мизопростола [1].

Таким образом, несмотря на то что мизопростол 
является весьма эффективным, недорогим и удобным 

в использовании препаратом для созревания шейки 
матки и родовозбуждения, отсутствие данных о его 
безопасности не позволяет рекомендовать его для 
широкого применения. Возникает насущная потреб­
ность в проведении дальнейших исследований для 
определения его безопасности [2].

В современном последнем издании Williams 
Obstetrics [3] показано, что мизопростол является 
недорогим препаратом (менее 1 доллара за 100 мкг 
таблетку по сравнению с 75 долларами за 0,5 мг 
динопростона в виде геля). Мизопростол (сайтотек) 
назначается в виде перорального применения или 
помещается интравагинально, но не в шейку матки. 
В октябре 2000 г. компания G. D. Searle обратила вни­
мание врачей, что мизопростол не санкционирован 
для индукции родов или аборта. Американская кол­
легия акушеров-гинекологов [4, 5] продемонстри­
ровала, что интравагинальное введение мизопросто­
ла в дозе 25 мкг должно осуществляться не чаще чем 
каждые 3—6 ч., и этот режим дозирования является 
эффективным для созревания незрелой шейки матки.

Первые исследования интравагинального введе­
ния мизопростола показали, что эффективность бы­
ла выше или равнялась эффективности интрацерви- 
кального введения простагландина в виде геля (Е2). 
Американская коллегия акушеров-гинекологов [4] 
проанализировала 19 рандомизированных проспек­
тивных исследований у более чем 1900 беременных 
женщин, которые получали мизопростол интраваги­
нально в дозах от 25 мкг до 200 мкг. Коллегия ре­
комендовала использовать интравагинальное вве­
дение мизопростола приблизительно в дозе 25 мкг 
(*/4 100 мкг таблетки). Такое использование мизо­
простола приводит к снижению применения оксито­
цина, достижению наивысшей частоты вагинальных 
родов за 24-часовой интервал индукции и существенно 
уменьшает интервал индукция—родоразрешение [6].

G. Hofmeyr и соавт. [7] проанализировали данные 
Кохрановской библиотеки (Великобритания) и под­
держали эти рекомендации, но обратили внимание, 
что повышается частота маточной гиперстимуляции 
и отмечаются изменения ЧСС плода.

Доза 50 мкг существенно повышает тахисистолию 
маточной активности (частые схватки), пассаж меко­
ния и аспирацию меконием по сравнению с простаг­
ландиновым Е2-гелем, а также повышает частоту 
кесарева сечения из-за вызванной гиперстимуляции
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матки [8, 9, 10, 11] по сравнению с динопросто- 
ном. Доза 25 мкг каждые 3 ч. вызвала существенно 
меньше побочных эффектов, чем 50 мкг мизопрос­
тола.

Пероральное применение мизопростола, по дан­
ным R. Windrim и соавт. [12], оказывало схожий эф­
фект для созревания шейки матки и индукции родов, 
как и интравагинальное его введение. Bennett и соавт. 
[12] приходят к выводу, что пероральное и вагиналь­
ное введение мизопростола оказывает одинаковый 
эффект, однако пероральное введение мизопросто­
ла в дозе 200 мкг было связано с более частым по­
явлением патологических маточных сокращений. 
М. Toppozada и соавт. [14] сообщили, что перораль­
ное применение 50 мкг мизопростола было менее 
эффективным, чем интравагинальное введение 25 мкг 
препарата для созревания шейки матки и индукции 
родов. Эти исследователи [14] в последующем по­
казали, что пероральная 100 мкг доза мизопростола 
была более эффективной, чем 25 мкг интравагиналь- 
ная. Ясно, что нужны дальнейшие исследования 
и больше информации для выработки оптимальных 
доз и способа введения мизопростола.

Учитывая опасность возникновения гиперстиму­
ляции матки при применении мизопростола (сайто- 
тека), нами был применен препарат артротек — соче­
тание нестероидного противовоспалительного сред­
ства (НПВС) — диклофенак (50 мг) + мизопростол 
(200 мкг) внутрь [15].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Разработать эффективный метод для создания 
оптимальной биологической готовности к родам 
при незрелой шейке матки и для профилактики и ле­
чения патологического прелиминарного периода 
с одновременным исключением гиперстимуляции 
матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для создания оптимальной биологической го­
товности к родам и лечения патологического прели­
минарного периода, а также индукции родов приме­
нялся артротек в дозе 50 мг диклофенака и 200 мкг 
мизопростола перорально.

Контрольную группу составили 550 беременных 
с патологическим прелиминарным периодом, у ко­
торых применялось сочетание гинипрала и вера­
памила, а также 194 беременных, у которых прово­
дилась рутинная подготовка к родам. Применялась 
кардиотокография, ультразвук, допплерометрия, 
амниоскопия. Проведен клинический анализ тече­
ния беременности, родов, состояния плода и ново­
рожденного ребенка в исследуемых группах.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенных исследований было 
показано, что применение артротека перорально 
оказывает одинаковый эффект в плане подготовки 
к родам, индукции родов, как и при введении 50 мкг 
мизопростола интравагинально. Отличительной чер­
той является то обстоятельство, что ни в одном слу­
чае не зарегистрировано, по данным клиники и гис­
терографии, гиперстимуляции матки или изменений 
ЧСС плода как по данным наружной, так и внутрен­
ней ЭКГ плода. При патологическом прелиминар­
ном периоде, при котором отмечается в 80% незрелая 
шейка матки, наряду с прекращением маточных со­
кращений, очевидно за счет диклофенака, который 
угнетает маточные сокращения, как и другие НПВС, 
одновременно создается оптимальная биологическая 
готовность женщины к родам. По сравнению с двой­
ным контролем (лечение сочетанием гинипрала и ве­
рапамила и рутинными способами) не выявлено при 
последующем анализе клинического течения родов, 
состояния плода и новорожденного, частоты опе­
ративного родоразрешения, величин патологичес­
кой кровопотери различий в сравниваемых группах. 
Отмечено достоверное уменьшение общей величины 
кровопотери в последовом и раннем послеродовом 
периодах и меньше субинволюции матки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, клинический анализ 749 бере­
менных женщин с применением артротека (50 бере­
менных), сочетания гинипрала и верапамила (550) 
и рутинных методов (194) показал, что применение 
артротека для создания оптимальной биологической 
готовности к родам, для профилактики и лечения 
патологического прелиминарного периода явля­
ется простым и удобным методом, не приводящим 
ни в одном случае к гиперстимуляции матки или из­
менениям ЧСС плода по данным кардиотокографии 
и допплерометрии. Необходимы дальнейшие иссле­
дования в этом направлении.
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Индукция родов простагландинами

АБРАМЧЕНКО В. В., АБРАМЯН С. Р
НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Для научного и практического акушерства боль­
шое значение имеет изучение особенностей форми­
рования готовности организма беременной женщи­
ны к родам при физиологическом и осложненном 
течении беременности [5].

Решение закончить беременность прежде, чем 
начнутся спонтанные роды, является одним из наи­
более драматических путей вмешательства в естест­
венный ход развития беременности и родов. Доводы, 
выдвигаемые в поддержку элективного родоразреше- 
ния, которое может достигаться как путем индукции 
родов, так и кесарева сечения, варьируют, начиная от 
жизненных показаний до совершенно тривиальных. 
Если планируется индукция родов и вагинальное 
родоразрешение, тогда главное внимание следует 
уделять состоянию шейки матки. Состояние шейки 
матки ко времени индукции родов является наиболее 
важной доминантой для последующего хода собы­
тий. Незрелая шейка матки не способна к адекватной 
дилятации в ответ на сокращения матки. Попытки 
индукции родов, когда шейка еще не созрела, могут 
вести к высокому уровню неудач индукции.

Определение состояния шейки матки является 
в высшей степени субъективным, и даже опытные 
специалисты могут давать различные заключения от­
носительно картины шейки. Несколько оценочных 
балльных систем разработано с целью создания ру­
ководства для более сравнимого определения состо­
яния шейки матки. Наибольшей известностью среди 
них пользуются оценка состояния шейки матки по 
Г. Г. Хечинашвили (1974), а также шкала Бишопа, 
в которой учитываются пять различных факторов: 
сглаженность, дилятация, состояние шейки, позиция 
шейки по отношению к оси таза и степень опускания 
предлежащей части плода.

Для ускорения созревания шейки матки приме­
няют простагландины. Дозы простагландинов, недо­
статочные сами по себе для индукции родов, могут 
успешно вызывать созревание шейки матки. Это свя­
зано в основном с влиянием препаратов на соеди­
нительную ткань матки (М. Энкин с соавт., 1999).

Простагландины могут способствовать созрева­
нию шейки и облегчить индукцию родов. Роды при 
этом начинаются до начала индукции, чаще у жен­
щин, получающих простагландины для созревания 
шейки, по сравнению с женщинами, получающи­
ми плацебо или не получающими никакого специ­
ального лечения. Созревание шейки матки на фоне 

использования простагландинов повышает вероят­
ность успешной индукции родов и достижения родо- 
разрешения в течение 12—24 ч.

«Гипертонус матки», или «гиперстимуляция матки» 
(чрезмерное сокращение матки) в период индукции 
родов встречается чаще у женщин, которые получали 
утеротоники, по сравнению с пациентками, получав­
шими простагландины или не получавшие никакого 
лечения перед индукцией. По этой или другой при­
чине тенденция к нарушению сердечного ритма плода 
также чаще наблюдается на фоне назначения утеро- 
тоников (Абрамченко В. В., 2000).

Такая закономерность приводит к увеличению 
числа случаев оперативного родоразрешения. На­
оборот, назначение простагландинов приводит к зна­
чительному снижению частоты оперативного родораз­
решения, что проявляется в статистически значимом 
снижении кесарева сечения и более выраженном сни­
жении уровня инструментального вагинального родо­
разрешения.

В доступной нам специальной литературе не удалось 
найти данных относительно какого-либо, положитель­
ного или отрицательного, влияния ускорения рас­
крытия шейки матки на неонатальные показатели. 
Имеется тенденция к снижению оценки по шкале 
Апгар у детей, матери которых получали простаглан­
дины, но мало испытаний, касающихся таких более 
существенных показателей, как реанимация ново­
рожденных, направление в отделение интенсивной 
терапии и перинатальная смертность.

Существовавшие ранее методики назначения 
простагландинов серии ПГЕ2 и ПГЕ2а оказывали опре­
деленный положительный эффект на созревание шей­
ки матки. Однако следует отметить, что механизм 
действия этих простагландинов принципиально раз­
ный, и выбор препарата зависел от состояния родо­
вых путей и акушерской ситуации, и в некоторых 
случаях применение данных препаратов было огра­
ниченно. По мнению М. Энкин и соавт. (1999), для 
достижения эффекта простагландины должны назна­
чаться повторно в течение нескольких часов.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Применение мизопростола (сайтотека) для под­
готовки беременных к родам. Известно, что мизо­
простол является синтетическим аналогом ПГЕ| 
и включен в «Регистр лекарственных средств России».
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами проведена подготовка беременных к родам 
путем назначения мизопростола в дозе 50 мкг, вводи­
мого интравагинально 106 беременным в III триместре 
беременности. Срок гестации 103 пациенток соответ­
ствовал 39—40 нед. У всех беременных было отсутст­
вие биологической готовности к родам (незрелая 
шейка матки), что и послужило основанием начала 
индукции, причем у 3 беременных срок гестации со­
ответствовал 36-37 нед., в этих случаях показанием 
к досрочному прерыванию беременности послужил 
длительно текущий гестоз средней степени. Пациент­
ки были сопоставимы по возрасту, паритету и гине­
кологическому анамнезам.

Первородящих было 83 (78,3%), повторнородя­
щих—23 (21,7%). В возрасте до 30 лет была 81 перво­
родящая, старше 30 лет — 25 (23,7%).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате проведенных исследований было 
установлено, что срочные роды были у 99 (93,3%) 
рожениц, преждевременные роды у 3 (2,8%) и запоз­
далые роды также у 3 (2,8%).

При изучении общей продолжительности родов 
после применения мизопростола в дозе 50 мкг ин­
травагинально последняя у первородящих состави­
ла 7,1 ± 0,3 ч. При этом продолжительность родов 6,1 ± 
± 0,3 ч. была у 16 женщин. Максимальная длитель­
ность родового акта составила 8,7 ± 0,05 ч.

Состояние зрелости шейки матки после введения 
препарата оценивали по шкале Бишопа. Как показа­
ло исследование, «зрелая» шейка матки определялась 
уже через несколько часов (2-3 ч.) после начала ин­
дукции у 65 (59,6%) женщин, у 18 (16,5%) IV степень 
зрелости шейки матки отмечена через 4—5 ч. после 
начала индукции. У оставшихся 26 (23,8%) пациен­
ток «зрелая» шейка матки отмечена через 6 ч. после 
введения препарата.

Представляет большой интерес время возникно­
вения регулярных схваток после однократного введе­
ния 50 мкг мизопростола. Менее чем в течение 2 ч. 
с момента индукции мизопростолом регулярные 
схватки возникали у 67 (63,2%) женщин, из них 
56 пациенток были первородящими, что составляет 
52,8%, а свыше 2 ч. - у 38 (35,8%), из них 26 были 
первородящими, что составляет 24,5%. Таким образом, 
у 2/3 пациенток возникновение регулярной родовой 
деятельности наблюдается в течение первых 2 ч. после 
интравагинального введения 50 мкг мизопростола.

Как показало исследование, частота несвоевре­
менного излития околоплодных вод составила 38 
(35,8%). Слабость родовой деятельности отмечена 
в 9 случаях (8,09%), этим пациенткам применена до­
полнительная родостимуляция введением в/в окси­

тоцина. Существенно отметить, что гиперстимуляции 
матки не было ни у одной пациентки.

В результате проведенной индукции родов по­
явились 106 новорожденных, 3 (2,08%) недоношен­
ных с признаками гипотрофии, связанной с гестозом 
средней степени.

Дети, рожденные в результате «чистой» про­
стагландиновой индукции, оценены в среднем на 
8/s баллов по шкале Апгар, что соответствует норма­
тивным показателям. Адаптационный период протекал 
без осложнений, и на 5—6-е сутки они были выписа­
ны в удовлетворительном состоянии домой. Ново­
рожденные, появившиеся на свет в родах, где допол­
нительно применена родостимуляция окситоцином 9 
(8,09%), также находились в удовлетворительном 
состоянии и были оценены на 7/8 баллов по Апгар. 
Однако адаптационный период в этой группе про­
текал с некоторыми осложнениями. Так, травмати- 
зация головки плода отмечена у 2 (22,2%) новорож­
денных, в связи с чем эти 2 новорожденных были вы­
писаны на 7—8-е сутки, у оставшихся 7 детей период 
адаптации протекал без патологических отклонений. 
3 недоношенных ребенка с признаками гипотро­
фии на 5-е сутки были переведены в отделение доха- 
живания.

Последовый и ранний послеродовый периоды 
у пациенток исследованной нами группы протекал 
благополучно, без каких-либо осложнений. Гипо- 
и атонического кровотечений не отмечено ни в од­
ном случае. Все родильницы выписаны на 5—6-е сутки 
после родов.

Клинический анализ течения беременности и ро­
дов, состояния плода и новорожденного ребенка по­
казывает, что подготовка беременных к родам назна­
чением интравагинального введения мизопростола 
при незрелой шейке матки оказалась эффективной 
у большинства беременных женщин. При этом суще­
ственно отметить, что имеет место одновременное 
быстрое созревание шейки матки и вступление в роды 
в течение ближайших 2 ч. у 2/з пациенток.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Результаты нашего исследования согласуются 
с данными, приведенными Hoffmann и соавт. [10], 
которые применили мизопростол у 47 беремен­
ных и у 49 беременных с плацебо. Пациентки по­
лучали орально 100 мкг мизопростола, повторно 
каждые 6 ч. в случаях отсутствия активных родов. 
В контроле женщины получали витамин С также с ин­
тервалом 6 ч. Проведен статистический анализ по мето­
ду Mann — Whitey. Средний временной интервал между 
моментом начала введения мизопростола и началом 
родов составил 7,5 и 25 ч. в плацебо группе беремен­
ных (<0,001). Не выявлено статистически достовер­
ных различий в частоте патологических кардиограмм
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(КТГ), способа родоразрешения, неонатальных ис­
ходов, использования антибиотиков, приемлемости 
для матери применения мизопростола.

Имеются разногласия результатов нашей работы 
с данными, представленными Alfirevic и соавт. [7]. 
По мнению авторов, применение мизопростола явля­
ется очень удобным способом, но есть опасения, что 
большие дозы могут вызвать гиперстимуляцию матки 
и тем самым вызвать ряд осложнений для матери 
и плода. Однако результаты нашего исследования по­
казали, что гиперстимуляции матки не зарегистри­
ровано ни в одном случае, а кроме того уменьшается 
необходимость применения инфузий окситоцина 
с целью усиления маточной активности, у беременных, 
которым применили мизопростол, отмечено укоро­
чение общей продолжительности родов, снижение 
количества беременных с преждевременным излитием 
околоплодных вод при доношенной беременности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимо отметить, что, согласно нашим дан­
ным, применение мизопростола в дозе 50 мкг интра- 
вагинально оказывает в большинстве случаев поло­
жительный эффект в плане подготовки к родам и од­
новременно у 2/з пациенток на фоне созревания 
шейки матки приводит к индукции родов.

Следует отметить, что уменьшается также часто­
та применения в последующем в родах утеротропных 
средств с целью стимуляции родовой деятельности. 
Кроме того, не выявлено гиперстимуляции матки на 
фоне применения мизопростола. В случае повышен­
ной маточной активности нами рекомендуется пред­
варительное введение (32-адреномиметика гинипра­
ла, который предупреждает гиперстимуляцию матки. 
Не выявлено отрицательного влияния применения 
мизопростола в дозе 50 мкг на состояние плода по 
данным клинико-мониторного наблюдения и состо­
яние новорожденного ребенка, частоту оперативного 
родоразрешения в родах. Вместе с тем необходимы 

дальнейшие исследования по применению различ­
ных доз мизопростола как очень удобной формы 
применения в акушерской практике и выяснению 
механизма его действия на маточную активность 
с учетом особенностей фармакодинамики и фарма­
кокинетики мизопростола при различных способах 
введения в организм.
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Применение простагландинов в акушерской практике

АБРАМЧЕНКО В. В., АБРАМЯН С. Р.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В современном и практическом акушерстве про­
блема подготовки беременных к родам, досрочного 
прерывания беременности при ее осложненном те­
чении или наличии сопутствующих заболеваний ос­
тается чрезвычайно актуальной и недостаточно раз­
работанной. Многочисленными исследованиями ус­
тановлено, что эффективность родовой деятельности 
зависит от степени подготовленности организма 
женщины к родам [1,4, 9]. Когда родовой акт начи­
нается при отсутствии биологической готовности 
к родам, он носит затяжной характер и в половине 
случаев осложняется аномалиями родовой деятель­
ности и несвоевременным излитием околоплодных вод. 
У каждой пятой женщины с незрелой шейкой матки 
роды заканчиваются оперативным путем, у каждой 
четвертой отмечаются травматические повреждения 
неподготовленной шейки матки. В 10% случаев на­
блюдаются гипотонические кровотечения в раннем 
послеродовом периоде [2].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования явилось применение пре­
парата простагландинов (ПГ) для достижения опти­
мальной биологической готовности к родам.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для подготовки шейки матки к родам применяли 
ПРЕПИДИЛ-гель (ПП-гель) (фирмы «Pharmacia & 
Upjohn») у 142 беременных (основная группа). Пока­
заниями для применения препарата являлись дости­
жение оптимальной биологической готовности к ро­
дам и индукция в роды у беременных с тенденцией 
к перенашиванию беременности [28], с иммунокон- 
фликтной беременностью [16], с сахарным диабетом 
[14], с обострением гестоза [34], с хронической фето- 
плацентарной недостаточностью [12], с антенаталь­
ной гибелью плода [2], с преждевременным излитием 
вод при отсутствии биологической готовности к ро­
дам [36]. Группу сравнения составили 100 беременных, 
которым применялись традиционные методы подго­
товки к родам.

Противопоказаниями для применения ПП-геля 
являлись хирургические вмешательства на матке 
в анамнезе (данный вопрос остается открытым. В Анг­
лии, Франции и Голландии ПП-гель применяют для 

подготовки к родам у беременных с рубцом на матке 
в условиях постоянного мониторинга), многоводие, 
многоплодная беременность, крупные размеры плода, 
осложненное течение родов в анамнезе, многорожав- 
шие беременные, кровянистые выделения из половых 
путей в анамнезе.

До и после введения препарата проводилось мо­
ниторное обследование состояния плода, маточной 
активности, оценка степени зрелости шейки матки 
по Г. Г. Хечинашвили.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Данные о степени зрелости шейки матки у бере­
менных основной группы до и через 6 ч. после введе­
ния ПП-геля представлены в табл. 1. Результаты по­
казали, что у 76 (50,3%) женщин из 142 с незрелой 
шейкой матки под действием ПП -геля произошло 
созревание, т. е. переход «незрелой» шейки матки и ее 
разновидностей в «зрелую».

Следует отметить, что действие препарата не ог­
раничивалось только влиянием на быстрое созревание 
шейки, но и происходила индукция в роды. У 46,5% 
обследуемых развились регулярные схватки после 
применения ПП-геля, был достигнут родовозбужда­
ющий эффект. У 38,5% беременных на следующие 
сутки после применения ПП-геля было успешно 
осуществлено медикаментозное родовозбуждение. 
Клинический анализ течения родов у пациенток 
с применением ПП-геля представлен в табл. 2.

Применение ПП-геля у пациенток основной груп­
пы приводило к снижению общей продолжительнос­
ти родов, снижению частоты несвоевременного из­
литая вод, что является профилактикой ряда осложне­
ний в родах как для матери, так и для плода. У 39,6% 
обследованных произведена амниотомия с целью 
родовозбуждения после введения ПП-геля. Примене­
ние ПП-геля способствовало снижению частоты сла­
бости родовой деятельности, процента оперативных 
вмешательств, средней величины кровопотери в по­
следовом и раннем послеродовом периодах. Необхо­
димо отметить, что при ведении родов у рожениц 
с сахарным диабетом после применения ПП-геля 
с целью подготовки и индукции в роды не изменялся 
уровень сахара крови.

Изучение состояния новорожденных по шкале Ап­
гар показало, что ПП-гель не оказывает отрицатель­
ного влияния на плод и новорожденного. Состояние 
новорожденных в группе с применением ПП-геля

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 21

Aku
sh

er-
Lib

.ru



А
Акушерство и гинекология

Состояние шейки матки до после введения ПП-геля
Таблица 1

Степень зрелости шейки 
матки

До введения препарата Через 6 час. после введения
первородящие 
и = 94 (абс/%)

повторнородящие 
п = 48 (абс/%)

первородящие 
п = 94 (абс/%)

повторнородящие 
п ~ 48(абс/%)

незрелая 58 61,7 31 81,3 - - - -
созревающая 34 36,2 6 12,5 6 6,4 2 4,2
не полностью созревшая 2 2,1 3 6,2 10 10,6 6 12,5
зрелая - - - - 36 38,3 16 33,3
сглаживание шейки матки - - - - 42 44,7 24 50,0

Особенности течения родов у пациенток основной группы и группы сравнения
Таблица 2

Показатели, ед. измерения
первородящие повторнородящие

основная группа 
п = 94

группа сравнения 
п = 50

основная группа 
п = 94

группа сравнения 
п = 50

продолжительность родов, ч 9,3 ± 0,6 12,6 ±0,9 6,2 ± 0,2 9,4 ± 0,3
несвоевременное излитие вод, % 32,2 57,3 25,8 45,8
слабость родовой деятельности, % 7,8 14,9 4,2 8,6
кесарево сечение, % 9,3 20,8 5,8 16,3
средняя величина кровопотери 
в последовом и раннем послеро­
довом периодах, мл

156 ± 16,2 202,3 ±18,6 160,2 ± 15,2 240,2 ±16,8

было лучшим, чем в группе сравнения. Так, в основной 
группе оценка новорожденных по шкале Апгар 8— 
10 баллов была у 89,6% детей, 6—7 баллов — у 11,4%. 
В группе сравнения соответственно 8-10 баллов — 
у 80,6%, 6-7 баллов - у 16,9%, ниже 6 баллов - у 2,5% 
детей.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В настоящее время выявлена четкая корреляция 
между изменением числа |3-адренорецепторов в клет­
ках миометрия женщин и динамикой продукции эн­
догенных ПГ. Число p-адренорецепторов во время 
беременности возрастает, а накануне и во время родов 
значительно снижается. Продукция эндогенных ПГ 
снижается во время беременности и значительно 
активизируется накануне и во время родов.

Все более популярной становится теория, согласно 
которой контроль p-адренорецепторов гладкомышеч­
ной клетки в матке осуществляется nTF2a и ПГЕ2. 
Увеличение синтеза ПГ перед родами снижает ко­
личество р-адренорецепторов и поэтому уменьшает 
возможности p-адренорецепторного ингибирующего 
механизма родов. Экзогенные простагландины при 
вагинальном применении повышают риск возможно­
го гипертонуса матки. Использование инфузий р-адре- 
номиметиков в период всасывания экзогенных про­
стагландинов качественно меняет ситуацию, разрушая 

связь между повышенной концентрацией ПГ и р-адре- 
номиметиков [1, 3, 7, 8, 9].

Для подготовки к родам 44 беременным приме­
нялась методика сочетанного применения ПП-геля 
и инфузий р-миметиков (гинипрал, бриканил, парту- 
систен в 500 мл 5% раствора глюкозы или изотониче­
ского раствора NaCl). Введение р-миметиков было 
показано у беременных с незрелой шейкой матки 
при доношенном сроке беременности, а также у паци­
енток с патологическим прелиминарным периодом. 
Внутривенное капельное введение раствора р-адре- 
номиметика осуществлялось в стандартной терапев­
тической дозе со скоростью 10—12 кап/мин в тече­
ние 5—6 ч. Не ранее чем через 30—40 мин от начала 
инфузий интрацервикально вводили 0,5 мг геля ПГЕ2. 
После введения геля беременная должна находить­
ся в постели в течение 2 ч. с приподнятым тазовым 
концом. Родовозбуждение оказалось эффективным 
при использовании данной методики после 1 сеанса 
у 48,8% беременных, а в группе с прелиминарным 
периодом у 81,4% обследованных. При местном при­
менении ПГ не было отмечено каких-либо побочных 
явлений, свойственных данным лекарственным пре­
паратам при парентеральном применении (тошнота, 
рвота, гиперемия лица, диарея). Подготовка к родам 
по вышеописанной методике способствовала сниже­
нию продолжительности родов у первородящих на 
23%, у повторнородящих на 45% и частоты слабости 
родовой деятельности в 2 раза.
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В НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта 
РАМН с целью индукции в роды при несвоевремен­
ном излитии околоплодных вод и для лечения слабо­
сти родовой деятельности применялся препарат про- 
стин Е2 (ампулы по 1 мл, содержащие 1 мг/мл дино- 
простона для в/в введения) у 53 пациенток. Перед 
введением препарата проводилась оценка состояния 
рожениц: АД, пульс, температура, оценка степени зре­
лости шейки матки. Предварительно в течение 30— 
40 мин проводился кардиомониторный контроль за 
сердечной деятельностью плода и сократительной 
деятельностью матки. Препарат вводился в/в капель­
но в 400 мл физиологического раствора со скоро­
стью 6—8 кап/мин. Латентный период действия про- 
стина Е2 составил 15—30 мин. При недостаточной 
родовой деятельности скорость введения препарата 
увеличивалась вдвое каждые 30 мин, максимально до 
35-40 кап/мин. Введение препарата осуществлялось 
под постоянным мониторным наблюдением за состо­
янием плода и характером схваток. При гипердина­
мическом (5 и более схваток за 10 мин) или дискоор- 
динированном характере схваток применялась ин­
фузия 0-миметиков. У 4,8% рожениц — длительная 
эпидуральная анальгезия. При достижении раскрытия 
маточного зева более 4—5 см у 12,3% обследованных 
для усиления маточной активности дополнительно 
применялось в/в капельное введение окситоцина 
(5 ЕД). У 6 (11,5%) рожениц в/в введение простина Е2 
привело к побочным явлениям — тошноте, локаль­
ной гиперемии кожных покровов вокруг вены, в кото­
рую вводился препарат.

Длительность родов у первородящих, получавших 
простин Е2, до его применения составила 5,9 ± 1,07 ч., 
у повторнородящих — 5,4 ± 1,2 ч. После применения 
простина у первородящих роды закончились через 
6,2 ± 0,7 ч. и общая продолжительность родов соста­
вила 11,2 ± 1,6 ч. У повторнородящих общая продол­
жительность родов 8,9 ± 0,7 ч.

Применение в/в капельного введения простина Е2 
привело к снижению оперативных вмешательств 
до 8,9% по сравнению с группой рожениц, где были 
использованы обычные средства родостимуляции 
(24,6%). Опыт применения препарата свидетельству­
ет о его высокой эффективности как родостимулиру­
ющего средства, особенно в группе рожениц с нали­
чием гестоза.

Свойство ПГ серии F2a вызывать и стимулиро­
вать родовую деятельность используется в акушер­
ской практике с 1968 г. (Karim, 1968). Препараты 
простагландина F2a воздействуют на 0-адренорецеп- 
торы гладких мышечных клеток, усиливают одновре­
менно активность симпатико-адреналовой и холи- 
нэргической вегетативной нервной системы, актив­
но взаимодействуют с окситоцином и ПГЕ2. В родах 
продукция ПГР2а усиливается в активную фазу родов, 
что предусматривает применение препаратов данной 

группы при слабости родовой деятельности, возник­
шей в активную фазу. При назначении в латентную 
фазу родов или при малом раскрытии маточного 
зева nrF2a могут вызывать спастические сокраще­
ния матки, усиливать артериальную гипертензию. 
При передозировке могут возникнуть тошнота и рвота, 
гипертонус матки. У рожениц с артериальной гипер­
тензией или гестозом применение препаратов ПГТ2а 
противопоказано.

Для лечения слабости родовой деятельности про­
стин F2a был применен у 25 рожениц при раскрытии 
маточного зева 3—4 см к моменту инфузии. Одну 
ампулу простина F2a, содержащую 5 мг динопроста, 
разводили в 500 мл изотонического раствора хлорида 
натрия. Внутривенная инфузия проводилась с на­
чальной скоростью 6—8 кап/мин. Предварительно 
в течение 30—40 мин проводился кардиомониторный 
контроль за сердечной деятельностью плода и сокра­
тительной деятельностью матки. В 11 случаях при 
преждевременном излитии околоплодных вод введе­
ние препарата осуществлялось под постоянным мони­
торным наблюдением за состоянием плода в услови­
ях прямой ЭКГ (при отсутствии противопоказаний). 
Латентный период действия составил 20—30 мин. 
При недостаточной родовой деятельности скорость 
введения простина F2a удваивалась каждые 30 мин, 
максимально до 40 кап/мин. В 3 случаях отмечались 
признаки гиперстимуляции матки (5 и более схваток 
за 10 мин) и симптомы нарушения жизнедеятельности 
плода (неглубокие ранние децелерации) по данным 
кардиотокографии. Прекращение введения препара­
та, применение 0-адреномиметиков, спазмолитиков, 
антиоксидантов способствовали устранению элемен­
тов гиперстимуляции матки и нормализации сердеч­
ной деятельности плода. В дальнейшем при необхо­
димости инфузия простина F2a возобновлялась 
с меньшей скоростью введения на фоне инфузии 
р-адреномиметиков. В родах применялись спазмо­
литические и обезболивающие средства.

Общая продолжительность родов у первородя­
щих составила 10 ч. 20 мин ± 1 ч. 06 мин, у повтор­
нородящих — 9 ч. 04 мин ± 1 ч. 03 мин. В 1 случае 
роды были закончены операцией наложения выход­
ных акушерских щипцов по показаниям со стороны 
матери (миопия высокой степени). Всего родились 
25 детей в удовлетворительном состоянии. Ни у одно­
го из новорожденных не отмечено явлений асфиксии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, препараты простагландинов Е 
и F2a фирмы в виде гелей и для инфузионной тера­
пии являются высокоэффективными средствами для 
подготовки шейки матки к родам, стимуляции родовой 
деятельности, для индукции в роды по срочным
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показаниям, для предупреждения перенашивания 
беременности.
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Опыт применения ЛФК при тазовом предлежании

АБРАМЧЕНКО В. В., БОЛОТСКИХВ. М., ИВАНОВА Л. А.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Роды в тазовом предлежании являются частой 
причиной перинатальной заболеваемости и смертно­
сти. Одним из вариантов решения данной проблемы 
является попытка поворота плода в головное пред­
лежание с помощью лечебной физкультуры (ЛФК). 
В центре психофизиопрофилактической подготов­
ки (ЦПФПП) беременных к родам ИАГ РАМН 
им. Д. О. Отта модифицирован и широко применя­
ется комплекс ЛФК у беременных с тазовым пред­
лежанием.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Задачей исследования явилось изучение эффек­
тивности применения ЛФК для поворота плода из та­
зового предлежания в головное при сроке 28—36 нед 
беременности и дальнейшее исследование исхода 
беременности после произошедшего поворота.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В нашем ЦПФПП к родам мы наблюдали группу 
из 10 беременных, у которых клиническими и ульт­
развуковым методами было диагностировано тазовое 
предлежание плода в III триместре беременности.

Возраст беременных составил от 18 до 27 лет, 
срок гестации от 28 до 36 нед беременности к момен­
ту начала занятий. Курс ЛФК состоял из 10 одноча­
совых занятий 3 раза в неделю в спортивном зале 
НИИ АГ им. Д. О. Отта под руководством врача аку­
шера-гинеколога и спортивного врача.

На первом занятии врачом акушером-гинеколо­
гом определялось положение плода. Каждой бере­
менной в общих чертах объяснялся наиболее ве­
роятный механизм поворота плода в зависимости 
от его позиции. В соответствии с этим определя­
лись наиболее рациональные активные упражнения 
и позиции в периоды релаксации. Эти специальные 
упражнения и позиции рекомендовалось выпол­
нять, кроме занятий в зале, ежедневно в домашних 
условиях.

Занятия в зале строились по принципу чередова­
ния нагрузки и релаксации. И нагрузка, и релакса­
ция в течение каждого урока увеличивались по про­
должительности. В начале занятия активные и пас­
сивные упражнения чередовались каждые 3—5 мин, 
в середине урока - каждые 7-10 мин. В конце занятия 

давалась 12-минутная нагрузка, после которой 15-ми­
нутные релаксирующие упражнения и упражнения 
на дыхание. Из них беременные 5—7 мин лежали 
на боку, рекомендованном врачом с учетом механизма 
предполагаемого поворота плода. По нашему мне­
нию, для успешного поворота плода во время заня­
тий ЛФК необходимо постепенное увеличение на­
грузки беременной, что обеспечивает нормализацию 
работы как скелетной, так и гладкомышечной муску­
латуры женщины. Неоднократное чередование ак­
тивных и пассивных упражнений во время занятия 
помогает избежать нежелательной перегрузки орга­
низма беременной, что может привести к выражен­
ному тонусу матки.

Комплекс упражнений строился из нескольких 
последовательных «мини-комплексов». Каждый из 
них выполнялся из разных исходных положений 
тела. Мы начинали урок из исходного положения 
«стоя», выполняя упражнения в движении с на­
грузкой на нижние конечности (поочередно на сто­
пы, голеностопные, коленные суставы, икроножные 
мышцы, мышцы бедер). Ходьба сопровождалась 
постепенным вовлечением в тренировку дыхатель­
ной мускулатуры. Следующая 3-минутная релаксация 
в коленно-локтевом положении сменялась упражне­
ниями, выполняемыми из исходного положения 
«сидя». Этот мини-комплекс был направлен на раз­
витие подвижности тазобедренных суставов. Завер­
шали его мягкие упражнения на растяжку. Средняя 
часть урока выполнялась из исходного положения 
«стоя» и заключалась в общеукрепляющих упраж­
нениях «сверху вниз», т. е. от головы до нижних ко­
нечностей. Упражнения на растяжение и укрепление 
мышц спины, нижних конечностей, промежности 
беременные выполняли у шведской стенки. Финаль­
ная часть урока проводилась на специальных боль­
ших мячах в положении лежа на спине с поднятыми 
на мяч ногами. Эти упражнения обеспечивали при­
ток крови к органам малого таза и профилактирова- 
ли варикозное расширение вен нижних конечностей 
беременной.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Нами проведен курс лечебной физкультуры 
у 10 беременных с тазовым предлежанием плода, 
у 7 из которых за время занятий произошел поворот 
плода в головное предлежание. После произошедшего 
поворота беременным производилась запись КТГ
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плода и допплерометрическое исследование, которые 
зафиксировали удовлетворительное состояние плода.

В дальнейшем мы проследили исход родов у дан­
ных 7 женщин. Все они родили через естественные 
родовые пути. У 3 отмечена слабость родовой дея­
тельности. Все дети родились в удовлетворительном 
состоянии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, подобранный нами комплекс уп­
ражнений ЛФК позволяет эффективно использовать 
его для поворота плода у беременных с тазовым пред­
лежанием. Это позволит снизить перинатальную 
смертность и акушерский травматизм.
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Особенности сократительной деятельности матки 
при лечении патологического прелиминарного периода диазепамом

АБРАМЧЕНКО В. В., КАРАГУЛЯНО. Р, КУЛИЧКИН Ю. В., МАМЕДОВА С. К. 
ГУ НИИ акушерства и гинекологии РАМН им. Д. О. Отта, г. Санкт-Петербург

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить особенности сократительной деятель­
ности матки при патологическом прелиминарном 
периоде в условиях применения диазепама.

МЕТОДЫ

У 76 беременных (из них 22 повторнородящие) 
при наличии патологического прелиминарного 
периода применялся диазепам в дозе 20 мг внутри­
венно на 20 мл физиологического раствора. Изуча­
лась маточная активность посредством наружной ги­
стерографии до и после применения диазепама, про­
водился клинический анализ последующего течения 
родов.

мопроизвольно. Слабость родовой деятельности 
отмечена в 29%, тогда как в группе сравнения — в 13%. 
В изучаемой группе оперативного родоразрешения 
не было. Асфиксия легкой степени у новорожден­
ного отмечена в одном наблюдении. В дальнейшем 
до выписки из стационара состояние детей без особен­
ностей. По данным гистерографии, через 20—30 мин 
после введения диазепама отмечено, что маточные 
сокращения приобретали более редкий характер (одно 
сокращение за 8—10 мин), наблюдается их более 
координированный характер, отчетливо начинает 
возрастать интенсивность, а паузы между ними удли­
няются. При повышенном базальном тонусе отмеча­
ется его снижение на 3—6 мм, вероятно за счет нор­
мализации психического статуса и повышения воз­
будимости миометрия.

РЕЗУЛЬТАТЫ ВЫВОДЫ

После применения диазепама в среднем через 
6—8 ч. устанавливалась спонтанная регулярная ро­
довая деятельность и роды в 86% закончились са-

Седуксен способствует центральной регуляции со­
кратительной активности миометрия и профилактике 
аномалий родовой деятельности.
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Диагностика и лечение послеродовой субинволюции матки

АБРАМЧЕНКО В. В., МАЕВСКАЯ Н. Ф.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Термин «послеродовая субинволюция матки» 
нередко фигурирует в числе инфекционных ослож­
нений после родов, наряду с эндометритами, и по 
клинической картине послеродовая субинволюция 
матки иногда стоит на границе между лихорадочны­
ми инфекционными осложнениями послеродового 
периода и протекающими без инфекции и повыше­
ния температуры. Это выдвигает необходимость рас­
смотрения этой формы послеродового заболевания.

Термином «послеродовая субинволюция матки» 
иногда обозначаются непродолжительные повыше­
ния температуры, даже выше 38 °C, без каких-либо 
определенных признаков инфекции, протекающие 
с недостаточным сокращением матки. Поэтому под 
субинволюцией следует подразумевать недостаточ­
ное сокращение матки в послеродовом периоде и по­
следующую задержку обратного развития, сопровож­
дающуюся определенным симптомокомплексом.

Большинство авторов рассматривали послеродо­
вую субинволюцию матки либо как симптом других 
заболеваний, либо как признак чрезмерного растяже­
ния матки во время беременности. Как самостоятель­
ное заболевание субинволюцию матки признавал лишь 
Л. И. Бубличенко [1, 2, 3], который различал послеро­
довую субинволюцию матки первых 1—2 нед после­
родового периода от поздней субинволюции, наблю­
дающейся в течение всего времени, необходимого 
для обратного развития матки, т. е. в течение 6 нед. 
Первая в ряде случаев является причинным момен­
том для развития второй. Когда говорят о субинво­
люции в послеродовом периоде, то подразумевают 
субинволюцию первых 1—2 нед этого периода.

Этиология
Основной причиной развития субинволюции явля­

ется недостаточное сокращение матки в послеродо­
вом периоде. Причинами недостаточной сократитель­
ной способности матки в первые дни послеродового 
периода и субинволюции матки могут быть:

1. Конституциональные и возрастные особенности — 
недостаточная сократительная способность матки, 
эндокринные осложнения, юный или пожилой 
возраст родильницы.

2. Общие заболевания — пиелонефрит беременных, 
анемия беременных, инфекционные заболевания.

3. Местные заболевания со стороны женских поло­
вых органов — миома матки, аденомиоз, непра­
вильное положение матки и связочного аппарата, 
когда нарушается кровообращение в матке.

4. Осложненное течение беременности и родов — 
многоводие и многоплодие как вызывающие чрез­
мерное растяжение матки, слишком быстрые или 
затяжные роды, оперативное родоразрешение, 
излишний покой в послеродовом периоде и слиш­
ком продолжительное пребывание в постели, 
недостаточное опорожнение прямой кишки и мо­
чевого пузыря, задержка в матке частей плодного 
яйца и сгустков крови и др.

Диагностика
Основными признаками субинволюции матки 

являются следующие:
1. Увеличенная матка недостаточно плотной кон­

систенции (главный и постоянный признак).
2. Обильные, буроватые выделения (иногда отсут­

ствуют).
3. Субфебрильная температура (не всегда наблюда­

ется).
Увеличение матки при субинволюции определя­

ется при сравнении ее с величиной при нормальном 
обратном развитии.

Как известно, ретракция матки начинается с момен­
та наступления послеродового периода, т. е. тотчас 
после изгнания последа. Она в большинстве опреде­
ляется высотой стояния дна матки. Индивидуальные 
различия в высоте стояния дна матки после родов 
довольно велики. Самое частое положение, зани­
маемое дном матки, — это или уровень пупка, 
или на 2 пальца ниже пупка. Через один или несколь­
ко часов она поднимается кверху, потому что, во- 
первых, сокращения матки впоследствии не так 
энергичны, как в первые часы после родов, во-вторых, 
наполняющийся мочевой пузырь отодвигает матку 
кверху, в-третьих, восстанавливается тонус мышц 
тазового дна.

Наиболее энергичные сокращения матки прояв­
ляются на 3-й и 5-й дни после родов, причем им 
предшествуют почти одинаковое двухдневное стоя­
ние матки приблизительно на одном уровне.

По схеме Винкеля, 24 ч. спустя после родов дно 
матки стоит выше пупка. Если непосредственно 
после родов дно матки стоит на 2—3 пальца ниже 
пупка, то ее можно считать хорошо сократившейся. 
На 2-й день после родов матка стоит почти на уровне 
пупка. На 3-й день — на поперечный палец ниже пупка. 
На 4-й день — на 2—3 поперечных пальца ниже пупка. 
На 5-й день — на половине расстояния между лоном 
и пупком. На 6-й день — на 1—2 поперечных пальца 
ниже середины. На 7-й день — на 3 и на 8-й день —
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на 2 поперечных пальца выше лона. В начале 2-й нед 
дно матки или совсем скрывается за лоном, или толь­
ко небольшая часть ее прощупывается над лоном. 
Некоторые авторы полагают, что по высоте стояния 
дна матки нельзя судить об инволюции. О субинво­
люции можно говорить тогда, когда высокое стояние 
дна матки сочетается с наличием кровянистых или 
разлагающихся выделений. Последние имеют большее 
значение, чем стояние дна матки.

Обратное развитие шайки матки, по описанию 
Э. Бумма [4], происходит изнутри кнаружи. Раньше 
закрывается кольцо внутреннего зева. Спустя 3 дня 
после родов оно уже проходимо только для двух 
пальцев, а спустя 10 дней палец совсем не проходит 
или только с трудом. Нижняя часть шейки и влага­
лищная часть гораздо медленнее возвращаются к сво­
ей норме. До середины 2-й нед шеечный канал еще 
доступен: лишь на 3-й нед губы зева плотнее приле­
гают друг к другу, и наружный зев закрывается. Та­
ким образом, если на 2-й нед, спустя 10 дней, после 
родов канал шейки пропускает палец, то это можно 
считать одним из признаков субинволюции.

Субинволюция матки в большей или меньшей 
степени сопутствует всем послеродовым заболевани­
ям. В большей степени она выражена при заболе­
ваниях самой матки (эндометрит), околоматочной 
клетчатки и придатков.

Субинволюция матки может также обнаруживать­
ся в послеродовом периоде в виде недостаточного со­
кращения матки без каких-либо других заболеваний.

Таким образом, если имеются признаки субинво­
люции и отсутствуют признаки каких-либо других 
послеродовых заболеваний, а температура не подни­
мается выше 38 °C, то можно говорить о собственно 
субинволюции — первичной субинволюции, в от­
личие от вторичной, как симптома, сопутствующего 
многим послеродовым заболеваниям.

При первичной субинволюции двуручное иссле­
дование не обнаруживает никаких воспалительных 
процессов ни в придатках, ни в параметрии. Матка 
представляется увеличенной и недостаточно плот­
ной. При осмотре зеркалами шейка представляется 
набухшей и застойной, с багровой окраской, даже без 
наличия признаков хронического эндоцервицита.

Помимо величины матки и недостаточно плот­
ной консистенции, главным признаком заболевания 
представляется изменение лохий.

При оценке величины матки нужно иметь в виду 
возможность миомы и аденомиоза матки, а также за­
держку частей плодного яйца и кровянистых сгуст­
ков. Последнее обстоятельство нужно иметь в виду 
также при оценке увеличенных выделений.

Послеродовая субинволюция матки не причиня­
ет болезненных ощущений. Даже обычные схватко­
образные боли внизу живота вследствие сокращения 
матки в течение первых 1—2 суток и повторяющиеся 

далее при кормлении бывают выражены в незначи­
тельной степени или совсем отсутствуют.

Являясь сопутствующим обстоятельством при 
многих послеродовых инфекционных заболеваниях, 
субинволюция, в свою очередь, может служить пред­
располагающим моментом к различным осложнени­
ям в послеродовом периоде. При недостаточной рет­
ракции матки облегчается доступ микроорганизмов 
в ее полость из влагалища и возможность развития 
как резорбционной лихорадки, так и эндометрита. 
Субинволюция почти без исключения предшествует 
развитию тромбофлебитов. Связь между ними может 
быть объяснена таким образом, что благодаря недо­
статочной ретракции матки в венах плацентарной 
площадки образуются тромбы.

Замедленная ретракция матки в первые дни по­
слеродового периода без соответствующего лечения 
влечет за собой плохое обратное развитие матки в те­
чение всего послеродового периода и увеличивает 
его продолжительность. Повторные кровоотделения, 
как и сама субинволюция, могут быть и при задерж­
ке частей плаценты. Но тогда они имеют характер 
кровоотделений алой кровью и сгустками.

Профилактика заболевания заключается в при­
нятии мер для энергичного, хорошего сокращения 
матки непосредственно после родов и в первые 2— 
3 дня послеродового периода, особенно в тех случа­
ях, когда по анамнезу или вследствие особеннос­
тей течения родового акта можно ожидать плохого 
сокращения матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для изучения особенностей клиники послеродо­
вой субинволюции матки нами обследовано 112 ро­
дильниц.

Нами выделены 2 формы заболевания: истинная 
и инфицированная субинволюция матки.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При истинной субинволюции матки самое тща­
тельное обследование не обнаруживает каких-либо 
признаков инфекции родовых путей, поэтому родиль­
ниц можно выписывать домой в обычное сроки по­
сле родов. Данная форма субинволюции матки на­
блюдается после рождения крупных плодов, после 
многоводия или многоплодия, т. е. задержка обрат­
ного развития матки обусловлена растяжением ее во 
время беременности.

Для инфицированной субинволюции матки харак­
терны следующие симптомы: субфебрилитет, замед­
ленное сокращение матки и наличие бурых выделений. 
Данная форма субинволюции матки является, безус­
ловно, инфекционным послеродовым заболеванием,
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ибо только лечение антибиотиками приведет к быст­
рому выздоровлению. И, наоборот, недостаточное 
лечение антибиотиками или отсутствие его нередко 
приводит к возникновению метроэндометритов или 
метротромофлебитов.

Выделение двух клинических форм течения суб­
инволюции матки должно дать ответ на вопрос: яв­
ляется ли послеродовая субинволюция матки заболе­
ванием или симптомом. Истинную субинволюцию 
матки следует рассматривать как симптом растя­
жения, а инфицированную — как самостоятельное 
послеродовое инфекционное заболевание.

В современном американском руководстве «Williams 
Obstetrics» [5] термин «субинволюция матки» отно­
сится к остановке или замедленной инволюции, ко­
торая является нормальным процессом в послеродо­
вом периоде. Субинволюция матки сопровождается 
более длительным выделением лохий и нерегуляр­
ными или чрезмерными маточными кровотечения­
ми, иногда даже в виде профузного кровотечения. 
При бимануальном исследовании матка больше нор­
мы, мягкая по сравнению с обычным тонусом матки 
в этот период пуэрперия. Наиболее признанными 
причинами субинволюции матки являются задержка 
плацентарных фрагментов и тазовая инфекция. По­
скольку большинство причин субинволюции матки 
носит локальный характер, они обычно успешно ра­
но диагностируются и лечатся. В этих случаях амери­
канские акушеры назначают Ergonovine (Ergotrate) 
или Methylergonovine (Methergine) по 0,2 мг каждые 
3—4 ч. в течение 24—48 ч., но их эффективность оста­
ется открытой. С другой стороны, метрит хорошо 
поддается лечению антимикробной терапией при 
приеме внутрь. G. Wager и соавт. [6] сообщили, что 
почти '/з случаев поздней послеродовой маточной 
инфекции причинно обусловлена Chlamydia tra­
chomatis, при которой терапия тетрациклином явля­
ется эффективной.

A. Andrew и соавт. [7] описали 25 случаев крово­
течения между 7-ми 40-м днями пуэрперия, связан­
ных с отсутствием инволюции маточно-плацентар­
ных артерий. Эти патологические артерии сопровож­
дались отсутствием определяемой эндотелиальной 

линии, и сосуды были наполнены тромбами; периау- 
рикулярный трофобласт находился в стенке этих 
сосудов, и авторы заключают, что субинволюция, 
по крайней мере связана с плацентарными сосудами 
и может отражать отклонение во взаимодействии 
между клетками матки и трофобластом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, при изучении клиники некото­
рых местных форм послеродовой инфекции установ­
лено: субинволюция матки имеет 2 формы клиниче­
ского течения; одна из них является симптомом дру­
гих заболеваний, при второй форме обнаруживаются 
характерные только для нее клинические признаки, 
которые не встречаются при других болезнях (длитель­
ный субфебрилитет, замедленная инволюция матки, 
наличие бурых выделений). Эти наблюдения дают 
основание рассматривать данную форму субинво­
люции матки как самостоятельное послеродовое 
заболевание.
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Проблема материнской смертности в мире 
при гнойно-воспалительных заболеваниях у беременных и родильниц 

(аналитический обзор)

АБРАМЧЕНКО В. В., МАЕВСКАЯ Н. Ф.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Материнская смертность в разное время и в раз­
ных странах определялась неодинаково, но, к счас­
тью, сейчас достигнуто согласие, и на практике поч­
ти повсеместно применяется определение, принятое 
Международной федерацией акушеров и гинеколо­
гов, и учтены рекомендации девятого пересмотра 
«Международной классификации болезней и причин 
смерти» (МКБ-9) (Всемирная организация здравоо­
хранения, 1977). Федерация определяет материнскую 
смерть как смерть, наступившую в связи с беремен­
ностью, рождением ребенка или в течение 6 нед 
послеродового периода, а МКБ несколько детализи­
рует это определение: «...это смерть женщины во 
время беременности или в течение 42 дней после 
окончания беременности независимо от ее продол­
жительности или локализации, по любой причине, 
связанной с беременностью или усиленной ею или 
с ее ведением, но не связанной с несчастным случаем 
или случайным эпизодом». Достигнуто общее согла­
сие и в отношении классификации случаев материн­
ской смерти.

1. Непосредственно акушерская смерть вследствие 
акушерских осложнений беременности, родов или 
послеродового периода. Это понятие приравни­
вается к термину «истинная материнская смерть», 
который ранее использовался, например, в бри­
танском «Конфиденциальном опроснике».

2. Непосредственно акушерская смерть вследствие ра­
нее существовавших болезней или заболевания, раз­
вившегося во время беременности, но не явившаяся 
их результатом, а усугубившаяся под их влиянием.

3. Случайная смерть — от причин, не связанных 
с беременностью, не усугубившаяся вследствие 
последней; эта категория исключается из между­
народного определения материнской смертности.

4. Ассоциированная материнская смерть — эта 
категория, употребляющаяся ранее, включает 
непосредственно акушерскую и случайную случай­
ную смерть.
Смерть, связанная с беременностью, была вклю­

чена в десятый пересмотр «Международной клас­
сификации болезней» (МКБ-10) для использования 
в странах, где причину смерти невозможно уточнить.

В связи с тем что материнская смертность зна­
чительно сократилась, ее показатели больше не соот­

носятся с 1000 беременностей или родов, и, чтобы 
избавиться от неудобных дробных цифр, знаменатель 
изменили: теперь материнская смертность рас­
сматривается как число случаев материнской смерти 
на 100 000 живорожденных или всех рожденных (как 
живых, так и мертвых), или на 100 000 материнств 
(Уитфилд Ч. Р., 2003) [1].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования заключалась в изучении глав­
ных причин материнской смертности на современном 
этапе родовспоможения в мире.

Главные причины материнской смерти 
Тромбоэмболия

Легочная эмболия была основной причиной ма­
теринской смертности. Количество смертей до родов 
и после родов было примерно одинаковым, послед­
ние в основном случались после выписки женщин из 
родильного дома в положенное время. Выявленными 
факторами риска оказались ожирение, длительный 
постельный режим, хирургические роды и указание 
на тромбоэмболические осложнения в анамнезе. Часто 
при этом отмечалось нежелание в профилактических 
целях прибегать к антикоагулянтам при высоком рис­
ке данного осложнения или отказ женщин от полной 
терапии антикоагулянтами, гепарином в частности, 
когда уже имели место клинические признаки тром­
боэмболии в системе легочной артерии (боли в груд­
ной клетке, одышка, гипервентиляция и цианоз). 
В этих случаях обычно отсутствовали клинические 
признаки тромбоза глубоких вен, ни рентгенологи­
ческая картина, ни ЭКГ не свидетельствовали о дан­
ной патологии, не было изменений и при анализе 
газов крови, однако при аутопсии, как правило, нахо­
дили тромбоз в венах ног или таза. Диагностические 
ошибки можно было бы уменьшить, проявляя боль­
шую бдительность, более часто используя веногра­
фию и вентиляционно-перфузионное сканирование 
легких. Негативную роль играет и нежелание прибе­
гать к соответствующим антикоагулянтам.

Патология, вызванная гипертензией
Медицинская помощь, не соответствующая стан­

дарту, отмечена в 81% случаев. Передача важных ре­
шений или серьезных хирургических вмешательств
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недостаточно опытному врачебному персоналу была 
наиболее частой причиной неудачного ведения бере­
менной, желательно вести подобные случаи в отделе­
нии интенсивной терапии в непосредственной бли­
зости от родильного отделения.

Кровотечение
Отмеченное резкое снижение количества мате­

ринских смертей от акушерских кровотечений, к со­
жалению, не распространилось на последние годы. 
Помощь была сочтена нестандартной, по крайней 
мере у 3 из 6 женщин, умерших от отслойки плаценты, 
и у 4 из 6 с фатальным послеродовым кровотечением.

Смерти в начале беременности
Эктопическая беременность

Эктопическая беременность теперь занимает 
третье место в перечне причин материнской смерт­
ности в Англии, Уэльсе и в Соединенном Королевстве 
(11,5%). Нестандартная медицинская помощь имела 
место в 7 из 16 случаев смерти. Эксперты отмечают 
необходимость высокой настороженности и большого 
клинического опыта при выявлении предварительной 
(еще до разрыва) стадии данной патологии и указыва­
ют на важность быстрого определения в крови паци­
ентки хорионического гонадотропина, а также обя­
зательного выполнения лапароскопии и УЗИ опыт­
ным специалистом в исследовании полости таза.

Наркоз при аборте
Неадекватное анестезиологическое обслуживание 

имело место во всех случаях, а также была отмечена 
не соответствующая стандартным требованиям по­
мощь в послеоперационном периоде, за что теперь 
главную ответственность несут анестезиологи. При воз­
никновении тех или иных осложнений такие боль­
ные должны переводиться в отделение интенсивной 
терапии. При аспирации желудочного содержимого 
неадекватность медицинской помощи имела место 
во всех наблюдениях (все эти женщины получали стан­
дартную антацидную профилактику заблаговременно).

Другие непосредственно акушерские 
материнские смерти

Из 13 внезапных, не получивших объяснения 
материнских смертей (1 — после аборта, 5 — до родов, 
6 — во время родов и послеродовом периоде), наи­
большую группу, почти не уменьшающуюся в послед­
нее время, составляют смерти в результате эмболии 
амниотической жидкостью. Возможными фактора­
ми риска за последние 35 лет являются возраст (более 
35 лет), указание на наличие многих родов в анамне­
зе, перерастяжение матки, необычно сильные маточ­
ные сокращения, применение препаратов окситоцина, 
разрыв матки и диссеминированное внутрисосудис­
тое свертывание крови (ДВС). Однако вышеуказан­
ные факторы риска не всегда присутствуют, в частно­
сти, препараты окситоцина, которые применялись 
в 5 из 11 случаев. Вместе с тем у многих женщин при 

наличии одного или нескольких факторов риска роды 
благополучно завершились без признаков эмболии 
амниотической жидкостью.

Заболевания сердца
Во всех случаях женщины не получали помощи 

должного уровня.
Прочие случаи смерти, не обусловленные 

прямыми акушерскими причинами
Эти случаи смерти включают заболевания ЦНС 

(внутричерепные кровоизлияния), неадекватно лечен­
ную противосудорожными средствами эпилепсию 
и инфекции.

Кесарево сечение
Кесарево сечение приводит к тому, что показатель 

смертности всегда непропорционально высок за счет 
гипертензии, легочной эмболии, сепсиса. При этом 
28% всех смертей связаны с операцией кесарева сече­
ния. В 39% при этом был отмечен факт неадекватной 
медицинской помощи (Уитфилд Ч. Р., 2003) [1].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Представлен аналитический обзор материнской 
смертности в мире с обращением особого внимания 
на роль гнойно-воспалительных заболеваний в гибели 
матери.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В. И. Кулаков (2002) [2], О. В. Шарапова (2002) 
[3] указывают на относительно высокий уровень 
материнской и младенческой смертности в России.

Б. Н. Новиков (1999) [4] указывает, что принци­
пиально важным показателем, характеризующим де­
ятельность службы в целом, а в равной степени 
и всей медицины города, является уровень материн­
ской смертности. Так, в 1999 г. имели место 15 случа­
ев материнской смертности, что составило 47,8 
на 100 000 живорожденных. В структуре материнской 
смертности первое место (33%) занимает экстрагени- 
тальная патология. Около 73 случаев материнской 
смертности обусловлены кровотечениями, 20% свя­
заны с гнойно-септической инфекцией после родов, 
и 2 женщины (13%) погибли от обнаруженной внема­
точной беременности.

Важно отметить, что в последние годы наблюда­
лась известная стабилизация показателей материнской 
смертности в Петербурге, здесь показатель оказался 
ниже, чем в Москве (в 1995 и 1996 г. соответственно 
64,5 и 52,3 на 100 000 живорожденных), и ниже, чем 
республиканский показатель: по Российской Фе­
дерации уровень материнской смертности за эти 
годы соответственно составил 58,07 и 48,9, по Петер­
бургу — 31,9 и 34,4.
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На этом фоне благополучно выглядела ситуация 
с летальностью от сепсиса: если в структуре материн­
ской смертности по РФ он занимал 3-е место, со­
ставляя 11,9—14,0% от общего числа летальных исхо­
дов (Фролова О. Г., 1997) [5], то по Петербургу за 
1991—1995 гг. в результате перитонита и сепсиса по­
гибли всего 7 женщин (4 на 100 000 родов). В 1996 г. 
летальных исходов от сепсиса не было.

Однако в 1997 г. произошел «прорыв» материн­
ской смертности вследствие гнойно-септической 
инфекции: из 14 материнских смертей 6 связаны 
с сепсисом, т. е. за один год от сепсиса фактичес­
ки погибли столько же женщин, сколько за предыду­
щие шесть лет (7 случаев за 1991—1996 гг.).

Замедление темпов снижения материнской смерт­
ности от сепсиса отмечено во всем мире. Соглас­
но данным I Всемирного конгресса по проблемам 
материнской смертности (1997), во многом это объ­
ясняется сменой в каждый 10-летний период возбу­
дителей заболевания с доминирующим влиянием 
в 1990-е гг. пневмококков, стрептококков группы А, 
энтерококков, стафилококков, грам(—) анаэробов, 
микобактерий туберкулеза (Радзинский В. Е., 1997) [6].

М. А. Репина (1998) [7] выделила следующие 
особенности развития сепсиса у родильниц:

• высокая степень инфекционной отягощенности 
женщин (пневмония, пиелонефрит, сальпингоофо- 
рит, эктопия шейки матки, бартолинит и др.), а так­
же наличие текущей урогенитальной инфекции;

• снижение защитных ресурсов, развитие состоя­
ния разной степени иммунной недостаточности;

• как проявление инфекционной отягощенности;
• учитывая «многоликость» сепсиса и то, что он 

включает в себя разные болезни, синдром сис­
темной воспалительной реакции фактически 
предварял развитие сепсиса и септического шока 
у всех больных, у которых заболевание прослежено 
от его начала;

• особенностью сепсиса у родильниц, как правило, 
является его крайняя тяжесть, частое развитие 
септического шока, молниеносность формиро­
вания полиорганной недостаточности. Эти осо­
бенности клинической картины должны дикто­
вать срочность всех лечебных действий, т. к. их 
неадекватность или несвоевременность быстро 
влияют на исход.
Учитывая тяжесть течения сепсиса у беременных 

и родильниц, очевидно значение адекватного наблю­
дения, своевременного выявления синдрома систем­
но-воспалительной реакции (включает два или более 
признаков, из них:

• лихорадка 38 °C; частота сердечных сокращений 
более 90 в мин;

• частота дыхания более 20 в мин;
• лейкоцитоз более 12 х 109/л либо менее 4 х 109/л 

или незрелые формы нейтрофилов более 10%;

• РСО2 < 32 мм рт. ст., полноценного лечения. Недо­
оценка ситуации и недостаточность обследования 
имели место фактически во всех 6 случаях как 
на этапах беременности, так и в послеродовом 
периоде.
Известно, что своевременное оперативной лече­

ние при сепсисе является одним из основных компо­
нентов эффективной интенсивной терапии. Такие 
методы лечения сепсиса, как плазмообмен, улыра- 
фильтарция, дискретный плазмаферез и др., — это 
функция специализированных центров. В акушер­
ских стационарах главным являются надежная профи­
лактика, своевременная диагностика и своевременное 
начало лечения сепсиса. Одним из средств защиты от 
тяжелого сепсиса и септического шока, безусловно, 
является антибактериальная терапия с применением 
современных 0-лактамных антибиотиков. Следует от­
метить, что такая терапия фактически не использует­
ся в родильных домах, и базовыми антибиотиками ос­
таются препараты полусинтетических пенициллинов, 
гентамицин, некоторые цефалоспорины, причем, как 
правило, в минимальных суточных дозах (ампиокс 
4 г/сутки, ампициллин 4-6 г/сутки и т. д.). Точно так 
же фактически не используются средства иммуноза- 
местительной и иммуномодулирующей терапии: как 
известно, беременность - это уже иммунодефицитное 
состояние, тем более если она осложнена или разви­
вается на неблагоприятном экстрагенитальном или 
социально-экономическом фоне.

По мнению М. А. Репиной (1998) [7], гнойно­
септические осложнения у беременных и родильниц 
явились основной причиной материнской смертнос­
ти в 1999 г., что связано с ростом частоты урогени­
тальной инфекции, сопутствующих экстрагениталь- 
ных заболеваний и осложнений беременности. Обра­
щает на себя внимание стертость, невыраженность 
симптомов на этапе развития синдрома системной 
воспалительной реакции и тяжесть, быстрота прогрес­
сирования следующих стадий септического процесса, 
быстрота развития необратимого шока.

Учитывая современные особенности течения 
сепсиса у родильниц, необходим пересмотр алгорит­
мов обследования с включением информативных 
методов диагностики и рекомендаций их обязатель­
ного выполнения у пациенток из группы риска инфек­
ционно-воспалительных осложнений. Также необхо­
дим срочный пересмотр подходов к антибактериаль­
ному и другим компонентам интенсивного лечения 
сепсиса и его профилактике в родильном домах.

Снижения материнской смертности возможно 
добиться за счет снижения смертности женщин 
от внематочной беременности и осложнений при 
прерывании беременности во II триместре (Нови­
ков Б. Н., 1998) [8].

В работе М. А. Репиной (1997) [9] представлен ана­
литический обзор причин и структуры материнской
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смертности в Санкт-Петербурге за последние 25 лет. 
Показаны пути оптимизации помощи беременным 
женщинами на амбулаторном, стационарном уров­
нях, снижения вероятности врачебных ошибок.

Показатель материнской смертности в странах 
Западной Европы и в США в настоящее время со­
ставляет 2—10 на 100 000 живорожденных детей. 
В Российской Федерации материнская смертность 
в 1988—1992 гг. составила 50,0—49,0—47,4—52,4 на 
100 000 живорожденных с колебаниями по регионам 
от 14,1 до 106,6 в 1992 г. В последующие годы сущест­
венной динамики в показателях наблюдалось.

По мнению М. А. Репиной (1997) [9], несмотря 
на постоянное внедрение новых, более современных 
медицинских технологий в диагностический и лечеб­
ный процесс акушерских амбулаторных и госпиталь­
ных учреждений, в течение 25 лет в Санкт-Петербур­
ге динамики материнской смертности нет. Повлияло 
ли резкое снижение рождаемости на число материн­
ских смертей? Анализ материалов показывает, что 
в Санкт-Петербурге сохраняется показатель, кото­
рый в 6—8 раз превышает таковой в развитых странах 
мира. Какие же причины способствуют сохранению 
стабильно высокого показателя материнской смерт­
ности в Санкт-Петербурге? При рассмотрении струк­
туры материнской смертности удерживается значение 
аборта, растет значение экстрагенитальных заболе­
ваний и связанных с ними осложнений. Отражением 
состояния здоровья женщин в значительной степени 
являются гнойно-воспалительные осложнения бере­
менности и родов. На основании результатов 20-летней 
работы городского центра послеродовых септичес­
ких заболеваний и анализа материнской смертности 
по Санкт-Петербургу за этот период можно сделать 
вывод о необходимости прерывания беременности 
при ее осложнении тяжелой септической инфекцией 
любой локализации. В противном случае свойствен­
ное беременности снижение иммунной защиты жен­
щины способствует быстрой генерализации заболе­
вания, развитию септипиемии.

В целом материнская смертность от гнойно-воспа­
лительных заболеваний имеет тенденцию к снижению: 
в последние 10 лет она составила 4 на 100 000 родов 
по сравнению с 6—7 случаями на 100 000 в предыдущие 
15 лет.

Снижение материнской смертности от сепсиса, 
перитонита тем более очевидно, что оно происходит 
на фоне значительного роста частоты операции кеса­
рева сечения, т. е. фактически последний показатель 
в 2 раза больше, чем в предыдущую пятилетку, 
и в 3—5 раз больше, чем в 1971—1985 гг. В то же время 
именно операция кесарева сечения является основ­
ной причиной тяжелой раневой инфекции послеро­
дового периода — перитонита, эндометрита, сепсиса.

М. А. Репина (1997) [9] полагает, что снижение 
летальности от сепсиса, перитонита объясняется 

соответствующей организацией службы родовспо­
можения, при которой обеспечен своевременный 
вывод заболевших в городской специализированный 
центр. Имеет значение и общее снижение частоты 
тяжелых инфекционно-воспалительных осложнений 
в родильных домах, что связано с уменьшением числа 
родов в городе и, следовательно, лучшими условиями 
для выполнения санитарно-противоэпидемического 
режима в родильных домах с созданием палат совмест­
ного пребывания матери и ребенка.

Отказ от кормления детей по часам, переход 
к совместному пребыванию матери и ребенка в ро­
дильных домах привел к резкому (более чем в 2 раза) 
снижению частоты лактационных маститов. Кроме 
того, в 1991—1995 гг. в специализированное отделе­
ние поступили только 73 больных сепсисом, перито­
нитом, что фактически в 2 раза меньше, чем в 1981— 
1985 гг. (соответственно 38,4 и 71,4 на 100 000) (Репи­
на М. А., 1997) [9].

В Европе удалось резко уменьшить материнскую 
смертность, например в Великобритании в 100 раз. 
Едва ли не третье место среди причин материнской 
смертности занимают ятрогенные осложнения (по 
разным данным, от 15 до 24,6%). В том числе так на­
зываемая «наркозная» смерть составляет по РФ око­
ло 5% (Серов В. Н., Маркин С. А., 2003) [10]. Среди 
причин материнской смертности, обусловленной 
анестезией, особенно смерти в результате общей ане­
стезии, в США, например, ведущей причиной яв­
ляется аспирация. Смешанные причины включают 
в себя аллергические реакции, неадекватное разру­
шение миорелаксантов, внутривенную перегрузку, 
эпизод послеоперационной асфиксии и неправиль­
ное проведение эпидуральной блокады у пациенток 
с заболеваниями сердца.

Неудавшаяся интубация трахеи
Анализ материнской смертности в результате 

анестезии выявил, что «проблема трудной интуба­
ции» относится к наиболее часто встречаемой кате­
гории ее причин.

Смертность в результате регионарной анестезии. 
Коллапс сердечно-сосудистой системы. 

Токсичность местных анестетиков.
Нераспознанные события во время регионарной блокады

Таким образом, снижение материнской смертнос­
ти, обусловленной анестезией, требует внимательно­
го назначения сильнодействующих препаратов ква­
лифицированным персоналом. Поскольку в много­
профильных больницах анестезиологическая служба 
объединена, круглосуточная анестезия в акушерст­
ве, обеспечиваемая даже общими анестезиологами, 
в составе хорошо оснащенных, полностью укомп­
лектованных родильных бригад должна повысить 
безопасность матерей и новорожденных (Серов В. Н., 
Маркин С. А., 2003) [10].
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Материнская смертность в мире за 2000 г. (ВОЗ, ЮНИСЕФ, ЮНФПА WHO, UNICEF, UNFPA, 2004)

Регион
Соотношение материнской 

смертности (материнские смерти 
на 100 000 живорожденных)

Количество 
материнских 

смертей

Риск материнской смерти 
на протяжении всей жизни

В мире 400 529,000 74
Развитые регионы 20 2,500 2,800
Европа 24 1,700 2,400
Развивающиеся регионы 440 527,000 61
Африка 830 251,000 20
Северная Африка” 130 4,600 210
Сахара (Африка) 920 247,000 16
Азия 330 253,000 94
Восточная Азия 55 11,000 840
Центральная Азия 520 207,000 46
Юго-Восточная Азия 210 25,000 140
Западная Азия 190 9,800 120
Латинская Америка и Карибы 190 22,000 160
Океания 240 530 83

* Включая, в дополнение к Европе, Канаду, США, Японию, Австралию и Новую Зеландию, которые были исключены общих регионов. 
” Исключая Судан, который был включен в регион Сахары (Африка).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По данным ВОЗ, ЮНИСЕФ, ЮНФПА (2004) [11], 
приведены данные о материнской смертности в 2000 г., 
уменьшение материнской смертности явилось одной из 
главных целей нескольких современных интернацио­
нальных конгрессов. При этом количество материнских 
смертей в 2000 г. в мире составило 529,000 (см. табл.).

Количество смертей было почти равным при 
распределении между Африкой (251 000) и Азией 
(253 000), приблизительно около 4% (22 000) в Латин­
ской Америке и на Карибских островах и менее чем 1% 
(2 500) в большинстве развитых регионов мира. Отно­
шение материнской смертности (ММР) в мире соста­
вило 400 на 100 000 живорожденных. Наивысшим это 
отношение было в Африке (830), затем в Азии (330), 
Океании (240), Латинской Америке и на Карибских ос­
тровах (190), в развитых странах (20).

Странами, где отмечена наивысшая материнская 
смертность, были Индия (136 000), затем Нигерия 
(37 000), Пакистан (26 000), Демократическая респуб­
лика Конго и Эфиопия (24 000), Объединенная респуб­
лика Танзания (21 000), Афганистан (20 000), Бангла­
деш (16 000), Ангола, Китай и Кения (11 000 в каждой 
стране), Индонезия и Уганда (по 10 000 в каждой). Эти 
13 стран составили 67% всех материнских смертей.

При этом риску материнской смерти при беремен­
ности в Сахаре подвергается 1 женщина из 16 в течение 
ее жизни по сравнению с 1 женщиной из 2,800 в разви­
тых странах. Однако определение частоты материнской 
смертности в различных регионах мира представляется 
трудной проблемой по многим причинам, в частности 
демографическим, экономическим, социальным, сис­
темы охраны здоровья (антенатальная помощь и др.).
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Акушерство и гинекология 
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Саморегуляция матки

АБРАМЯН Л. Р, АБРАМЯН Р. А., АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время для клиницистов акушеров 
все большее значение приобретают методы объек­
тивного исследования сократительной деятельности 
матки в родах наружной и внутренней гистерографи­
ей с целью диагностики различного рода аномалий 
родовой деятельности. В современном акушерстве 
с этой целью используются кардиотокографы, позво­
ляющие регистрировать маточную активность мето­
дом наружной или внутренней гистерографии (токо- 
графии) с помощью высокочувствительных тензо­
датчиков и одновременно осуществлять синхронную 
регистрацию сердечной деятельности плода.

Отечественные авторы указывают на большое зна­
чение раскрытия закономерностей и механизмов, ре­
гулирующих родовую деятельность, что может явить­
ся основой для выработки динамических схем регуля­
ции родовой деятельности [4, 5, 6, 7, 10, 11, 12, 13, 14].

Однако внедрение в клинику методов наружной 
и внутренней гистерографии показало, что очень 
часто не имеется клинического соответствия между 
величинами внутриматочного давления и прогрес­
сом родов [16, 19].

Особенно наглядно это видно в обстоятельном 
исследовании Ю. М. Караша [8, 9], который разра­
ботал одиннадцать программ при изучении основ­
ных закономерностей динамики внутриматочного 
давления в процессе нормальных и осложненных ро­
дов и пришел к выводу, что «долгосрочное прогнози­
рование сократительной деятельности матки для по­
давляющего большинства родов со статистической 
точки зрения неправомерно». Кроме того, автор ука­
зывает и на то, что «обнаруженная значительная не­
равномерность качественных и количественных по­
казателей сократительной деятельности матки в про­
цессе родового акта, сочетающаяся со значительной 
индивидуальной изменчивостью динамики и длитель­
ности основных фаз родового акта, существенно за­
трудняет обобщенную партографическую и токогра­
фическую характеристики родов в целом».

До настоящего времени считалось, что во время 
схватки в матке во всех отделах возникает одинако­
вое давление [15, 17, 18]. Очень широкое распростра­
нение получило в современном акушерстве положе­
ние Reynolds [20] о том, что раскрытие шейки матки 
в родах есть результат уменьшения градиента актив­
ности сокращений матки от дна к нижнему сегменту 
матки, при этом нижний сегмент матки на протяже­
нии всего I периода родов является неактивным, 

и нормальные роды могут осуществляться лишь при 
высокой активности дна матки и при малой активно­
сти малых сокращений в теле матки.

Из приведенных данных видно, что до настояще­
го времени не известны механизмы саморегуляции 
матки при нормальных и осложненных родах, в част­
ности при слабости родовой деятельности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявить механизмы саморегуляции сократитель­
ной деятельности матки при нормальных родах и при 
слабости родовой деятельности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами проведены клинико-гистерографические ис­
следования у 30 первородящих при физиологическом 
течении родов и у 50 рожениц (10 из них были по­
вторнородящие) при слабости родовой деятельнос­
ти с помощью разработанной нами методики двух­
канальной внутренней гистерографии [1,2] (патент 
№ 2582800/28-13, 1981). На основании применения 
этого метода были выявлены два механизма саморе­
гуляции сократительной деятельности матки при нор­
мальных родах и при слабости родовой деятельности.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Механизм саморегуляции матки 
при нормальных родах

1. Отмечается увеличение скорости расслабления 
матки (диастолы) при увеличении силы маточ­
ных сокращений и влиянии на их частоту по ме­
ре прогрессирования родового акта в области 
нижнего сегмента матки по отношению к скоро­
сти расслабления (диастолы) дна матки. Кроме 
того, в процессе физиологических родов возрас­
тает длительность фазы расслабления (диасто­
лы). Эти данные представлены в табл. 1.
Как видно из табл. 1, отмечено увеличение ско­

рости расслабления нижнего сегмента матки по от­
ношению к скорости расслабления в дне матки. При 
этом интенсивность маточных сокращений, изме­
ренная в ед. Монтевидео в нижнем сегменте матки, 
при нормальных родах всегда выше, чем в дне матки. 
Так, при раскрытии маточного зева на 2-4 см в нижнем
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Показатели скорости расслабления (диастолы) схватки в области нижнего сегмента
по отношению к дну матки при нормальных родах

Таблица 1

______ Раскрытие маточного зева, см 
Отделы матки___________________’---------- — 2—4 5-7 8-10

Длительность диастолы, с
Дно матки 45,85 ±0,32 59,37 ± 1,21 56,42 ± 1,22
Нижний сегмент матки 42,09 ± 0,45 50,83 ± 0,93 52,67 ± 1,04
Достоверность различий (р) 0,001 0,001 0,05

сегменте маточная активность составила 172 ед., в дне 
матки — 144 ед.; при раскрытии маточного зева на 5— 
7 см соответственно 144 и 112 ед. и при раскрытии 
зева на 8—10 см также соответственно 168 и 141 ед. 
(различие статистически достоверно).
2. При физиологических родах и при слабости ро­

довой деятельности диастола в нижнем сегменте 
матки всегда меньше, чем в теле матки. Установ­
лено, что при нормальных родах и раскрытии 
маточного зева на 2—4 см; 5—7 и 8—10 см соотно­
шение диастолы в дне и нижнем сегменте матки 
следующие: 45-42 с; 59-50 с; 56-50 с. При слабо­
сти родовой деятельности эти показатели маточной 
активности были соответственно следующие: 
54-50 с, 54-51 с, 54—51 с (различие статистически 
достоверно).

Механизм саморегуляции матки 
при слабости родовой деятельности

1. При слабости родовой деятельности и отсутствии 
нарастания интенсивности схваток нами выяв­
лен так называемый «феномен компенсации на­
рушенных функций матки в родах» — значитель­
ное снижение базального (тонуса покоя) в области 
нижнего сегмента матки при раскрытии маточно­
го зева на 4—7 см. Так, при нормальных родах пока­
затели базального тонуса в нижнем сегменте мат­
ки при раскрытии маточного зева на 2—4 см бы­
ли 14,79 ± 0,47 мм рт. ст., а при слабости родовой 
деятельности — 14,20 ± 0,38 мм рт. ст. При рас­
крытии маточного зева на 5—7 см отмечено зна­
чительное снижение базального тонуса в ниж­
нем сегменте матки при слабости родовой 
деятельности до- 11,81 ± 0,27 мм рт. ст. против 
15,07 ± 0,34 мм рт. ст. при нормальных родах 
(р < 0,001). При раскрытии маточного зева на 8— 
10 см показатели базального тонуса при слабости 
родовой деятельности были 16,86 ± 0,38 мм рт. ст. 
против 17,29 ± 0,38 при нормальных родах.

2. Важно подчеркнуть, что при слабости родовой 
деятельности нет возрастания длительности диасто­
лы и продолжительности всей схватки. Этот момент 
является важным при продвижении предлежащей 
части по родовым путям за счет снижения тонуса 
покоя (базального тонуса) нижнего сегмента матки, 
т. к. у рожениц при слабости родовой деятельности 

нами не отмечено возрастания интенсивности 
маточных сокращений, как это наблюдается при 
нормальном течении родового акта. Так, при сла­
бости родовой деятельности общее внутриматоч- 
ное давление при раскрытии маточного зева на 2— 
4 см было в дне матки 40,44 ± 0,98 мм рт. ст., 
а в нижнем сегменте матки — 42,97 ± 1,11 мм рт. ст. 
и при раскрытии маточного зева на 5—7 см было 
соответственно 43,00 ± 0,70 мм рт. ст. и 42,23 ± 
± 0,80 мм рт. ст.

3. При слабости родовой деятельности нет возрас­
тания длительности диастолы и продолжитель­
ности всей схватки. Так, при раскрытии маточного 
зева на 2—4 см продолжительность схватки в дне 
матки была 90,81 ± 1,95 с, а в нижнем сегменте 
матки 84,19 ± 1,87 с; при раскрытии маточного 
зева на 5—7 см соответственно 89,10 ±1,37 с 
и 81,01 ± 1,19 с. При раскрытии маточного зева 
на 8—10 см соответственно 88,03 ± 1,34 с. и 83,82 ± 
± 1,20 с. При этом продолжительность схватки 
при слабости родовой деятельности выше, чем при 
нормальных родах, но не отмечено различия в ее 
длительности в начале и в конце I периода родов 
как в дне, так и в нижнем сегменте матки, где это 
различие не превышает 2—3 с, против 12—17 с 
при нормальных родах.

4. Исходя из положения об отсутствии увеличения 
продолжительности схватки и диастолы, сущест­
вует, начиная с раскрытия маточного зева на 4 см 
и свыше, следующий механизм саморегуляции 
сократительной деятельности матки - возрастает 
частота схваток и скорость систолы (фаза сокра­
щения), т. е. укорочение систолы в дне в нижнем 
сегменте матки. Эти данные представлены в табл. 2. 
Отмечается также уменьшение длительности ин­

тервалов между схватками при слабости родовой де­
ятельности по сравнению с нормальными родами.

Выявленные закономерности сократительной 
деятельности матки в дне и нижнем сегменте матки 
обусловлены за счет обнаруженной впервые функ­
циональной гидродинамической полости в области 
нижнего сегмента матки, которая образуется во вре­
мя схватки и ограничивается стенкой матки в ниж­
нем сегменте, плечиками и головкой плода. Наличие 
данной функциональной гидродинамической полости
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Показатели частоты схватки и скорости систолы при слабости родовой деятельности и при нормальных родах
Таблица 2

Раскрытие маточного зева, см
2-А 5-7 8-10

Частота схваток
Дно матки 4,03 ±0,19 4,08 ±0,11 4,48 ±0,14

3,95 ± 0,25 2,8 ±0,11 3,39 ±0,12
Достоверность различий (р) - <0,001 <0,001
Нижний сегмент матки 4,17 ±0,18 4,39 ±0,1 4,41 ±0,13

4,08 ± 0,26 2,83 ±0,12 3,29 ±0,11
Достоверность различий (р) - <0,001 <0,001

Длительность систолы, с
Дно матки 36,79 ± 1,25 35,08 ±0,71 33,79 ±0,53

35,42 ±1,32 39,19 ±0,82 38,45 ± 0,78
Достоверность различий (р) - <0,01 <0,001

Нижний сегмент матки 33,23 ±1,24 29,9 ± 0,68 32,16 ±0,64
30,99 ± 0,82 34,91 ±0,82 32,5 ± 1,044

Достоверность различий (р) - <0,001 -

доказывается зоной повышенного внутриматочного 
давления в процессе регистрации схваток в области 
нижнего сегмента матки за счет его активного сокраще­
ния во время схватки, что и ведет к повышению давле­
ния в этой области. Кроме того, наличие данной гидро­
динамической полости доказывается при введении 
контрастного вещества в матку, когда производилась 
рентгенография матки при подозрении на уродства 
плода, определении соответствия и характера вставле­
ния головки в родах [3]. При этом рентгенограммы про­
изводились в паузе между схватками, во время схватки 
и при различном раскрытии маточного зева. В дальней­
шем идентичные картины мы получали при примене­
нии ультразвукового метода исследования. В результате 
проведенных исследований в области нижнего сегмен­
та матки выявлена полость с четкими границами, не со­
общающаяся в момент схватки с остальной частью 
матки и изменяющая свои контуры по сравнению с ее 
очертаниями во время паузы между схватками.

Выявленная нами функциональная гидродинами­
ческая полость имеет чрезвычайно важное значение 
в механизмах саморегуляции матки при физиологи­
ческом и патологическом течении родового акта.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Выявленные механизмы саморегуляции сократи­
тельной деятельности матки при нормальных родах 
и при слабости родовой деятельности могут получить 
широкое применение в области научного и практи­
ческого акушерства:

• возможность теоретической разработки причин 
возникновения аномалий родовой деятельности;

• возможность теоретического расчета со специа­
листами по гидродинамическим системам опти­
мальных вариантов внутриматочного давления, 
развиваемого в области дна и нижнего сегмента 
матки, при которых будет отмечаться нормаль­
ное течение родового акта;

• возможность изучения механизма действия раз­
личных лекарств, влияющих на функцию миоме­
трия, и их точки приложения действия в области 
дна, тела или нижнего сегмента матки (оксито- 
тические средства, адреномиметики (гинипрал 
и др.), спазмоанальгетики и др. средства).
В области практического использования метод 

двухканальной внутренней гистерографии может 
широко применяться для целей ранней диагностики 
аномалий родовой деятельности по соотношению 
координации и силы маточных сокращений в облас­
ти нижнего сегмента матки и дна матки. Установле­
но, что нормальное течение родов наблюдается при 
достаточно высокой активности нижнего сегмента 
матки. Кроме того, благодаря получению объектив­
ной информации о величинах внутриматочного давле­
ния в области дна и нижнего сегмента матки можно, 
на основании расчетов, определить ту силу сокра­
щений, которая будет достаточна при продвижении 
предлежащей части плода и одновременно будет спо­
собствовать профилактике родового травматизма как 
для матери, так и для плода и новорожденного ребенка.

Важным направлением является использование 
этих механизмов саморегуляции матки при обоснова­
нии назначения различных утеротропных средств (ок­
ситоцина, простагландинов), спазмолитических, обез­
боливающих средств (время их введения, дозы и спо­
соб введения препарата, длительность применения).
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Кроме того, имеется возможность дальнейшего изу­
чения биомеханизма родов в современных условиях 
и выяснения роли нижнего сегмента и причин, обу­
славливающих конфигурацию и аномалии вставле­
ния головки плода.

Важным в практическом отношении является ус­
тановление урежения частоты схваток при нормальных 
родах и при раскрытии маточного зева на 4—7 см, 
в связи с чем назначение родостимулирующих 
средств нецелесообразно. В то же время установлен­
ная закономерность в отношении значительного сни­
жения базального тонуса при слабости родовой де­
ятельности и раскрытии маточного зева на 4—7 см 
и более имеет важное значение в плане обоснованного 
назначения спазмоанальгетических средств именно 
в данный момент.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, экспериментально обнаружена 
ранее не известная закономерность саморегуляции 
матки в процессе родового акта, заключающаяся 
в образовании во время схватки зоны повышенного 
внутриматочного давления в области нижнего сегмен­
та матки за счет образования функциональной гид­
родинамической полости, ограничиваемой нижним 
сегментом матки, головкой и плечиками плода, 
выражающаяся в следующем:

1. В процессе нормальных родов - с увеличением 
силы маточных сокращений на их частоту (в ед. 
Монтевидео) увеличивается скорость расслаб­
ления нижнего сегмента матки по отношению 
к скорости расслабления дна матки; в процессе 
родов возрастает длительность фазы расслабления.

2. При слабости родовой деятельности и при рас­
крытии маточного зева на 4-8—10 см возрастает 
скорость сокращений матки и значительно сни­
жается базальный тонус в нижнем сегменте матки, 
а увеличения диастолы и продолжительности 
схватки не происходит.

3. В нижнем сегменте матки фаза расслабления 
(диастола) меньше диастолы в дне матки как 
в норме, так и при слабости родовой деятельности.
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Подготовка беременных к родам простагландинами

АБРАМЯН С. Р, АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Одной из самых актуальных проблем современного 
акушерства является поиск качественно новых методов 
подготовки организма беременной женщины к родам 
при физиологическом и осложненном течении гестации.

Решение закончить беременность прежде, чем 
начнутся спонтанные роды, является одним из наи­
более драматических путей вмешательства в естест­
венный ход развития беременности и родов. Доводы, 
выдвигаемые в поддержку элективного родоразреше­
ния, которое может достигаться как путем индукции 
родов, так и кесарева сечения, варьируют, начиная 
от жизненных показаний и заканчивая совершенно 
тривиальными. Если планируется индукция родов 
и вагинальное родоразрешение, тогда главное вни­
мание следует уделять состоянию шейки матки.

Состояние шейки матки ко времени индукции родов 
является наиболее важной доминантой для последую­
щего хода событий. Незрелая шейка матки не способна 
к адекватной дилятации в ответ на сокращения матки. 
Попытки индукции родов, когда шейка еще не созрела, 
могут вести к высокому уровню неудач индукции.

Определение состояния шейки матки является 
в высшей степени субъективным, и даже опытные спе­
циалисты могут давать различные заключения относи­
тельно картины шейки. Несколько оценочных балль­
ных систем разработано с целью создания руководства 
для сравнимого определения состояния шейки матки. 
Наибольшей известностью среди них пользуются оцен­
ка состояния шейки матки по Г. Г. Хечинашвили (1974), 
а также шкала Бишопа, в которой учитывается пять раз­
личных факторов: сглаженность, дилятация, состоя­
ние шейки, позиция шейки по отношению к оси таза 
и степень опускания предлежащей части плода.

Для ускорения созревания шейки матки применяют 
простагландины. Дозы простагландинов, недостаточные 
сами по себе для индукции родов, могут успешно вызы­
вать созревание шейки матки. Это связано, в основном, 
с влиянием препаратов на соединительную ткань матки.

Простагландины могут способствовать созрева­
нию шейки и облегчить индукцию родов. Роды при 
этом начинаются до начала индукции, чаще у жен­
щин, получающих простагландины для созревания 
шейки, по сравнению с женщинами, получающими 
плацебо или не получающими никакого специально­
го лечения. Созревание шейки матки на фоне ис­
пользования простагландинов повышает вероят­
ность успешной индукции родов и достижения родо­
разрешения в течение 12—24 ч.

«Гипертонус матки» или «гиперстимуляция матки» 
(чрезмерное сокращение матки) в период индукции ро­
дов встречается чаще у женщин, которые получали уте- 
ротоники, по сравнению с роженицами, получавшими 
простагландины или не получавшими никакого лечения 
перед индукцией. По этой или другой причине тенден­
ция к нарушению сердечного ритма плода также чаще 
наблюдается на фоне назначения утеротоников.

Такая закономерность приводит к увеличению чис­
ла случаев оперативного родоразрешения. Наоборот, 
назначение простагландинов приводит к значительно­
му снижению частоты оперативного родоразрешения, 
что проявляется в статистически значимом снижении 
кесарева сечения и более выраженном снижении уров­
ня инструментального вагинального родоразрешения.

В доступной литературе не удалось найти данных от­
носительно какого-либо, положительного или отрица­
тельного, влияния ускорения раскрытия шейки матки 
на неонатальные показатели, мало исследований, каса­
ющихся таких более существенных показателей, как ре­
анимация новорожденных, направление в отделение 
интенсивной терапии и перинатальная смертность.

Целью настоящего исследования явилось изуче­
ние влияния синтетического аналога простагланди­
на Е) Сайтотека в подготовке беременных к родам.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование вошли 106 пациенток. У всех 
беременных наблюдалось отсутствие биологической 
готовности к родам (незрелая шейка матки).

В результате проведенных исследований было ус­
тановлено, что срочные роды были у 99 (93,3%) ро­
жениц, преждевременные роды у 3 (2,8%) и запозда­
лые роды также у 3 (2,8%).

При изучении общей продолжительности родов 
после применения Сайтотека в дозе 200 мкг перораль­
но последняя у первородящих составила 7,1 ± 0,3 ч. 
При этом продолжительность родов до 4 ч. была 
у 4 женщин, до 6 ч. у 16 женщин.

Представляет большой интерес время возникно­
вения регулярных схваток после однократного ораль­
ного приема 200 мкг мизопростола. Менее чем в те­
чение 2 ч. с момента дачи мизопростола регулярные 
схватки возникали у 67 (63,2%) женщин, из них 56 паци­
енток были первородящими, что составляет 52,8%, 
а свыше 2 ч. — у 38 (35,8%), из них 26 были первородя­
щими, что составляет 24,5%. Таким образом, у 2/з паци­
енток возникновение регулярной родовой деятельности
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наблюдается в течение первых 2 ч. после орального 
приема 200 мкг мизопростола.

Несвоевременное излитие околоплодных вод до 
приема препарата с незрелой шейкой матки было 
у 39 (36,7%) женщин.

В родах анальгетические средства применялись 
у 56 рожениц. Родостимуляция после применения Сай- 
тотека хинином и окситоцином была использована у 3 
(2,8%) и у 6 (5,6%) рожениц в/в введением окситоцина. 
Таким образом, дополнительное назначение родостиму- 
ляции потребовалось лишь у 9 (9,09%) рожениц.

Клинический анализ течения беременности и ро­
дов, состояния плода и новорожденного ребенка по­
казывает, что подготовка беременных к родам перо­
ральным назначением мизопростола вместе с пищей 
при незрелой шейке матки оказалась эффективной 
у большинства беременных женщин. При этом суще­
ственно отметить, что имеет место одновременное 
быстрое созревание шейки матки и вступление в роды 
в течение ближайших двух часов у 2/з пациенток, 
получавших орально мизопростол, что существенно 
превосходит все средства, применяемые.с этой целью.

ОБСУЖДЕНИЕ

Следует отметить, что имеются единичные сообще­
ния об оральном применении мизопростола при ведении 
беременных с преждевременным излитием околоплод­
ных вод при доношенной беременности. Hoffmann и со­
авт. (2001) применили мизопростол у 47 беременных, 
49 беременных получали плацебо. Пациентки получали 
орально 100 мкг мизопростола, повторно каждые 6 ч. 
в случаях отсутствия активных родов. В контроле жен­
щины получали витамин С также с интервалом 6 ч. Про­
веден статистический анализ по методу Mann — Whitey.

Продемонстрировано, что средний временной 
интервал между моментом начала введения мизопро­
стола и началом родов составил 7,5 и 25 ч. в плаце­
бо-группе беременных (<0,001). Не выявлено статис­
тически достоверных различий в частоте патологиче­
ских кардиограмм (КТГ), способа родоразрешения, 
неонатальных исходов, использования антибиотиков, 
приемлемости для матери применения мизопростола. 
Таким образом, энтеральный прием мизопростола 
в применявшихся дозах является эффективным и де­
шевым способом для подготовки беременных к родам 
и индукции родов при преждевременном излитии 
околоплодных вод при доношенной беременности.

Alfirevic и соавт. (2000) применили орально мизо­
простол для индукции родов с жизнеспособным пло­
дом. По мнению авторов, оральный прием мизопро­
стола является очень удобным способом, но есть 
опасения, что большие дозы могут вызвать гиперсти­
муляцию матки и тем самым — ряд осложнений для 
матери и плода. Было проведено 5 исследований 
с плацебо-группой и с применением перорально 

мизопростола. Результаты показали, что в группе 
с мизопростолом уменьшается необходимость приме­
нения инфузий окситоцина с целью усиления маточ­
ной активности. Кроме того, у женщин, принимав­
ших таблетки мизопростола, отмечено укорочение 
общей продолжительности родов с преждевремен­
ным излитием околоплодных вод при доношенной 
беременности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимо отметить, что, согласно нашим дан­
ным, применение мизопростола в дозе 200 мкг одно­
кратно орально вместе с пищей оказывает в боль­
шинстве случаев положительный эффект в плане 
подготовки к родам и одновременно у 2/3 пациенток 
на фоне созревания шейки матки приводит к индук­
ции родов. Уменьшается также частота применения 
в последующем в родах утеротропных средств с це­
лью стимуляции родовой деятельности. Кроме того, 
не выявлено гиперстимуляции матки на фоне приме­
нения мизопростола. В случае повышенной маточ­
ной активности нами рекомендуется предварительное 
введение р2-адреномиметика гинипрала, который 
предупреждает гиперстимуляцию матки. Не выявле­
но отрицательного влияния орального применения 
мизопростола в дозе 200 мкг на состояние плода по 
данным клинико-мониторного наблюдения и состо­
яние новорожденного ребенка, частоту оперативного 
родоразрешения в родах. Вместе с тем необходимы 
дальнейшие исследования по применению различ­
ных доз мизопростола как очень удобной формы эн­
терального применения в акушерской практике 
и выяснению механизма его действия на маточную 
активность с учетом особенностей фармакодинами­
ки и фармакокинетики мизопростола при энтераль­
ном способе введения в организм.
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Особенности родоразрешения и состояния новорожденных 
у женщин после экстракорпорального оплодотворения

АТЛАСОВ В. О., ДОЛГОВ Г. В., КУЛИКОВА Н. А., ФИНКЕЛЬ М. Л., 
ПРОСВИРНИНИ. А., ГОДА И Б., КИРА К. Е.

Кафедра акушерства и гинекологии им. А. Я. Крассовского Военно-медицинской академии 
(начальник кафедры д. м. н. Абашин В. Г.), г. Санкт-Петербург,

Родильный дом № 9 (главный врач Атласов В. О.), г. Санкт-Петербург

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования было выявление особенно­
стей анамнеза, течения беременности, родов, состо­
яния здоровья новорожденных у пациенток, пере­
несших процедуру ЭКО.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

За период 2001—2004 гг. в родильном доме № 9 
у 57 матерей родилось 65 детей по программе ЭКО, 
по годам: 2001 г. — 12 детей; 2002 г. — 20 детей; 
2003 г. — 13 детей; 2004 г. — 20 детей.

В соответствии с поставленной целью проведен 
анализ 57 историй болезни женщин, у которых в ре­
зультате ЭКО, произведенного в 2001—2004 гг., на­
ступила беременность, завершившаяся родами.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Возраст беременных колебался от 25 до 45 лет, 
большинство женщин оказались в возрастной груп­
пе 31—35 лет.

Первичное бесплодие наблюдалось у 18 женщин 
(32%), вторичное — у 36 (63%). Мужской фактор бес­
плодия наблюдался в 3 (5%) случаях. Не было родов 
у 46 женщин (81%), одни роды — у 9 женщин 
(15,5%), двое родов и более - у 2 (3,5%).

Среди общего количества беременностей (п = 57) 
многоплодных — 18 (31,6%), одноплодных — 39 
(68,4%).

Течение беременности без особенностей — у 2 
(3,5% от общего числа женщин), соответственно, ос­
ложненное течение беременности наблюдалось у боль­
шинства женщин — 55 (96,5%). Беременность ослож­
нилась угрозой прерывания у 28 пациенток (49,12%), 
угрозой преждевременных родов у 14 женщин (24,56%). 
Анемия 1-й степени имела место у 24 пациенток 
(42,1%), анемия 2—3-й степени — у 3 (5,26%). Ранний 
токсикоз наблюдался у 8 женщин (14%). Основным 
осложнением III триместра явился поздний токсикоз, 
возникший у 24 беременных (42%). Реже в структуре 
акушерских осложнений встречаются: урогенитальная 
инфекция (кандидоз, уреаплазмоз, бактериальный 

вагиноз) — в 21% случаев, пиелонефрит беремен­
ных — у 7%, антифосфолипидный синдром — у 3,5%. 
С частотой 1,75% наблюдались ИЦН, симфизиопа- 
тия, предлежание плаценты и диабет беременных.

Оценивая особенности течения родов, мы рас­
сматривали следующие показатели: преждевремен­
ное излитие околоплодных вод, длительность без­
водного промежутка, срок наступления родов, пред­
лежание плода (плодов), способ родоразрешения 
и кровопотерю во время операции кесарева сечения 
и родов естественным путем.

Преждевременное излитие околоплодных вод 
встречается у 12 женщин, что составляет 21%. Раннее 
излитие околоплодных вод возникло у одной жен­
щины (1,75%). Длительность безводного промежутка 
не превысила 12 ч.

Большинство женщин (77,25%) родили в доношен­
ном сроке. Преждевременными были роды у 13 жен­
щин (22,75%).

Предлежание плодов в подавляющем большин­
стве случаев было головным. Только у 7 (13%) бере­
менных наблюдалось патологическое предлежание 
плодов: у 3 — чисто ягодичное предлежание единст­
венного плода, у 4 — поперечное положение второго 
плода.

Основным способом родоразрешения была опе­
рация кесарева сечения (84%). У 9 женщин роды 
протекали естественным способом (16%).

Основным показанием для кесарева сечения было 
наступление беременности в результате ЭКО. Пла­
новое кесарево сечение выполнено у 60% женщин, 
показания к которому были всегда сочетанными 
(табл. 1). Соответственно у 40% беременных кесаре­
во сечение выполнено по экстренным показаниям, 
которые также часто были сочетанными (табл. 2).

Объем кровопотери при операции кесарева се­
чения и в родах через естественные родовые пути 
у большинства пациенток не превысил физиологи­
ческого. Лишь у 3 женщин с кесаревым сечением 
имело место кровотечение (900, 1000 и 1800 мл), при­
чинами которого были снижение свертываемости 
крови, повышенная кровоточивость матки и преж­
девременная отслойка нормально расположенной 
плаценты.
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Показания к плановому кесареву сечению
у беременных после ЭКО

Таблица 1

Показания
Количество 

женщин
абс. %

Отягощенный акушерско-гинекологиче­
ский анамнез 20 42

Первородящая старшего возраста 14 29
Беременность двойней 12 25
Патологическое положение плода (плодов) 7 15
Гипотрофия плода 3 6,25
Хроническая маточно-плацентарная 
недостаточность 3 6,25

Миома матки 2 3,5
Ожирение I—11 степени 2 3,3
Выраженные рубцовые деформации 
шейки матки 1 1,75

Гепатоз беременных 1 1,75
Высокая миопия 1 1,75
Обострение генитального герпеса ' 1 1,75
Тенденция к перенашиванию 1 1,75

Показания к экстренному кесареву сечению 
у беременных после ЭКО

Таблица 2

Показания
Количество 

женщин
абс. %

Преждевременное излитие околоплодных 
вод 9 18,75

Незрелые родовые пути 3 6,25
Отсутствие регулярной родовой 
деятельности

2 4,2

Гестоз, резистентный к терапии 2 4,2
Преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты 2 4,2

Патологический прелиминарный период 1 2

9 случаев родов через естественные родовые пути 
имели особенности: у 3 пациенток причиной об­
ращения к ЭКО послужило наличие бесплодия у мужа; 
акушерско-гинекологический анамнез существенно 
не отягощен; течение беременности довольно благо­
приятное, осложнялось анемией, угрозой выкиды­
ша, ранним токсикозом, гестозом, ОРЗ; у всех паци­
енток беременность одноплодная, предлежание пло­
дов было продольным, предлежащая часть — головка; 
у 7 пациенток роды произошли на доношенном сро­
ке, у 2 роды наступили на 26-й и 34-й нед геста­
ции; преждевременное излитие околоплодных вод 
возникло у 3; родовые пути были полностью подго­
товленными; длительность родового акта — без осо­
бенностей у 8 женщин, у 1 женщины роды были 

быстрыми (4 ч.); вес доношенных детей находился 
в пределах от 2900 до 3350 г.

За период 2001—2004 гг. в родильном доме ро­
дилось 17 120 новорожденных, зачатых в естественном 
цикле. Эта группа явилась контрольной для оценки 
состояния детей, родившихся после ЭКО.

Оценивая пол ребенка, мы получили интересные 
данные о том, что девочек рождается больше, чем 
мальчиков, что противоречит общепопуляционным 
данным. В нашем исследовании в общей сложности 
девочек родилось 54,5%, а мальчиков 45,5%. Среди 
беременностей одним плодом девочек рождается 
в два раза больше, чем мальчиков: 61,5% против 
38,5%. Среди беременностей двойней в два раза 
больше разнополых двоен (65%).

Удельный вес детей, родившихся в результате ЭКО, 
составил 0,4%. Недоношенные среди родившихся 
в результате ЭКО составили 24,6%, что сильно отли­
чается от данных по роддому (4%) (табл. 3).

При оценке данных, относящихся к периоду ран­
ней неонатальной адаптации у новорожденных после 
ЭКО, мы получили следующие результаты: среди до­
ношенных детей 2 ребенка родилось с оценкой по 
шкале Апгар 6 и менее баллов (4,3%), остальные имели 
оценку 7 и более баллов. В родильном доме с оцен­
кой по Апгар менее 7 баллов в среднем рождается 
1,5% детей. На 5-й мин у всех новорожденных оценка 
по шкале Апгар была 7 и более баллов. Причинами 
рождения в асфиксии явились: обвитие пуповины 
вокруг шеи, хроническая маточно-плацентарная 
недостаточность, синдром дыхательных расстройств.

Максимальная убыль массы тела у доношенных 
детей в среднем приходилась на 3-й день жизни и со­
ставляла 6,2%. У недоношенных — на 4-й день жизни 
и составляла 7,3%. Данные показатели не отличались 
от общепопуляционных.

Физиологическая гипербилирубинемия наблюда­
лась у 58% доношенных и 40% недоношенных детей 
после ЭКО.

Общая заболеваемость новорожденных после ЭКО 
составила 385 %о и была более чем в четыре раза выше 
таковой у детей, зачатых в естественном цикле (90%о), 
у доношенных детей данный показатель также су­
щественно различался: 191 и 62%о соответственно, 
у недоношенных показатель заболеваемости был вы­
соким и менее различимым в обеих группах ново­
рожденных: 889 и 692%о. Заболеваемость по отдель­
ным нозологическим формам представлена в табл. 4. 
У новорожденных после ЭКО наиболее частой пато­
логией является задержка внутриутробного развития 
(215%о); постгипоксические состояния, синдром ды­
хательных расстройств, патологическая гипербили­
рубинемия встречаются чаще, чем у остальных детей. 
У двух детей выявлен врожденный порок сердца, что 
составило 30%о и превышает частоту ВПР в общей 
популяции.
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Сравнительная характеристика новорожденных после ЭКО и зачатых в естественном цикле
Таблица 3

Характеристика новорожденных Новорожденные после ЭКО (п = 65) Новорожденные,
зачатые в естественном цикле (п = 17 120)

Доношенных 75,3% 96%
Недоношенных 24,6% 4%
Двоен 31,6% 0,6%
Детей с массой > 4000,0 г 8,2% 12%
Детей с массой < 1500,0 г 6,2% 0,5%
Всего новорожденных 65 17 120

Заболеваемость новорожденных по отдельным 
нозологическим формам

Таблица 4

Патология Дети после ЭКО 
2001-2004 гг. (%о)

Роддом
2001-2004 гг. (%«)

ЗВУР 215 21
ВПР 30 7
ВУИ 31 20
СДР 31 14
Патологическая 
гипербилирубинемия 31 8

Постгипоксические
состояния 62 8

Из родившихся детей выписан домой в удовлетво­
рительном состоянии 61 ребенок. В детскую город­
скую больницу переведено 4 детей. Из них 3 выписано 
домой в удовлетворительном состоянии с диагнозами: 
внутриутробная инфекция (1), синдром дыхательных 
расстройств (2). Один ребенок, рожденный в 26 нед 
с экстремально низкой массой тела, умер на 12-й день 
жизни от врожденного порока сердца.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, особенностями течения беремен­
ности и родов после ЭКО следует считать:

• Возраст большинства женщин составляет 31— 
35 лет.

• Многоплодие (двойня) после ЭКО наблюдается 
у 31,6%.

• Осложненное течение беременности встречается 
в 96,5%, наиболее часто — угроза прерывания бере­
менности (49,12%) и угроза преждевременных 
родов (24,56%).

• Преждевременные роды возникают у 22,75% 
женщин.

• Способом родоразрешения у 84% пациенток явля­
ется операция кесарева сечения. Плановое кесарево 
сечение преобладает над экстренным.
Как следствие, состояние здоровья новорожден­

ных после ЭКО отличается от общепопуляционных 
показателей:

• Недоношенность — 24,6%.
• Маловесность (менее 1,5 кг) — 6,2%.
• Легкая асфиксия при рождении — 4,3%.
• Общая заболеваемость, обусловленная в основ­

ном задержкой внутриутробного развития, а так­
же синдромом дыхательных расстройств, постги- 
поксическйми состояниями, патологической ги­
пербилирубинемией, врожденными пороками 
развития, более чем в 4 раза превышает общую 
заболеваемость детей, зачатых в естественном 
цикле.
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К оценке детоксицирующей функции печени у беременных с преэклампсией

БАХТИНА Т. И., ЧЕРНЯК Б. А.
Институт усовершенствования врачей, областной перинатальный центр, г. Иркутск

Печени принадлежит ведущая роль в обезвре­
живании не только экзогенных, но и широкого спект­
ра эндогенных соединений. Инактивация чужерод­
ных соединений в организме человека осуществляется 
в основном микросомальными ферментами печени, 
при этом к ним присоединяются водораствори­
мые осадки глюкуроновой и серной кислот, а также 
глицина. Определение активности этих ферментов 
позволяет судить о скорости элиминации лекарст­
венных веществ из организма. К лекарственным пре­
паратам, которые представляют собой субстрат окис­
ления микросомальных ферментов печени, относится 
антипирин.

Метаболизм антипирина реализуется по трем ос­
новным направлениям: окислительное гидроксили­
рование в 4-м положении пиразолонового кольца; 
окислительное гидроксилирование в 3-м положении 
и N-деметилирование. Эти процессы приводят к об­
разованию 4-х первичных метаболитов антипирина, 
экскретируемых с мочой преимущественно в виде 
коньюгатов (глюкуронидов или сульфатов), — 4-гид­
роксиантипирин (4-ОН-АП), нор-антипирин, 3-гид- 
роксиметилантипирин и 3-карбоксиантипирин. Ан­
типирин, равномерно распределяясь во всех жидко­
стных пространствах организма, свободно проходит 
через клеточные мембраны, незначительно связыва­
ясь с плазменными белками (менее 10%), и только 
5% вещества в неизмененном виде выводится почка­
ми. Эта способность антипирина была использована 
для определения общей воды организма.

В последние годы определение периода полувы­
ведения антипирина из различных биологических 
жидкостей организма стали использовать в качестве 
теста активности микросомальных ферментов. Так 
как метаболизм большинства лекарственных препа­
ратов тесно связан с активностью монооксигеназ­
ных ферментов печени, то возрастает необходимость 
в изучении процесса микросомального окисления 
и оценки характера динамических сдвигов в актив­
ности гидроксилирующих ферментов. В связи с этим 
широкое применение нашел антипириновый тест, из­
менение скорости метаболизма которого обусловлено 
поражением эндоплазматического ретикулума гепато­
цитов и нарушением синтеза микросомальных фермен­
тов. На этом основании при изучении особенностей 
фармакокинетики антипирина важно не только оце­
нивать общую скорость его биотрансформации (кли­
ренс и период полувыведения), но и проводить строгую 
дифференциацию дефектов метаболизма препарата 

по изменению характера и соотношения его метабо­
литов в моче.

Все изложенное побудило нас изучить функцио­
нальную активность микросомальных ферментов 
печени у беременных с преэклампсией различной 
степени тяжести.

Нами проведено изучение показателей антипири- 
новой пробы и его метаболитов в моче у 37 беременных 
с преэклампсией различной степени тяжести в возрасте 
от 16 до 36 лет. В 81,1% случаев был поставлен диагноз 
преэклампсии легкой степени тяжести, у 7 женщин — 
преэклампсия средней степени тяжести. Диагноз был 
верифицирован на основании клинико-биохимичес­
ких данных. Исследование проводилось на фоне стан­
дартного лечения преэклампсии. Контрольную группу 
составили 20 практически здоровых беременных.

Для определения антипирина в плазме крови 
и слюне применяли метод Броди и соавт. в модифика­
ции Девидсона и Мак Инче. Оптическую плотность оп­
ределяли на спектрофотометре СФ-26 при длине волны 
360 нм, а также использовалась методика тонкослой­
ной хроматографии (ТСХ) на пластинах марки «Силу- 
фол» с соответствующими системами растворителей.

Период полувыведения рассчитывали методом 
наименьших квадратов, расчет очевидного объема рас­
пределения и клиренса антипирина проводили по со­
ответствующим формулам. При этом была выявлена 
статистически недостоверная разница в показателях, 
полученных на спектрофотометре и методом ТСХ, 
что позволило нам в дальнейшем в своих исследо­
ваниях использовать только пластины как наиболее 
удобный и информативный метод.

Для определения метаболитов антипирина (АР) 
в моче человека использовали ферментативный гид­
ролиз соответствующих глюкуронидов с помощью 
глюкуронидазы. Определение проводили в образцах 
полусуточной мочи до и после ее обработки фермен­
том, при этом использовали свидетели метаболитов 
антипирина и систему растворителей, рассчитывали 
их процент от дозы антипирина.

Период полувыведения антипирина в слюне 
в норме колебался в пределах от 6,2 до 17 ч., в среднем 
это составило 10,3 ± 0,9 ч., что согласуется с лите­
ратурными данными (ЛогиновА. С. с соавт., 1982). 
Клиренс антипирина равнялся 44,7 ± 2,4 мл/кг/ч. 
Процент от дозы антипирина — нор-антипирин — 
составил 16,9+1,1%, а 4-гидроксиантипирина — 
21,2 ± 1,4%. При преэклампсии легкой степени тяжести 
период полувыведения (Т1/2) составил 9,5 ± 0,34 ч.,
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при средней — 11,2 ± 1,1 ч., что соответствовало дан­
ным, полученным в контрольной группе, — 11 ± 
± 0,6 ч. Клиренс антипирина в зависимости от 
степени тяжести преэклампсии заметно увеличился 
и составил 56,3 ± 3,6 мл/кг/ч. и 60,3 ± 2,54 мл/кг/ч. со­
ответственно по сравнению с контрольной группой — 
48,8 ± 5,6 мл/кг/ч. Кроме того, наблюдается увели­
чение очевидного объема распределения антипирина 
у беременных с преэклампсией легкой и средней 
степени тяжести, соответственно 0,73 ± 0,03 л/кг 
и 0,79 ± 0,4 л/кг при контроле 0,69 ± 0,01 л/кг (р < 
< 0,05).

Анализ содержания метаболитов антипирина 
в 12-часовой моче показал уменьшение экскреции 
с мочой 4-гидроксиантипирина и нор-антипирина, 
коррелирующее с интенсивностью замедления кли­
ренса антипирина из слюны. Эти данные свидетель­

ствуют о нарушении процессов гидроксилирования 
и N-деметилирования у женщин с преэклампсией. 
Несмотря на высокую информативность, этот метод 
лишен возможности динамического исследования 
процессов конъюгации, что заставило нас в дальней­
шем применить дополнительную методику изучения 
экскреции метаболитов антипирина в суточной моче.

Таким образом, полученные данные свидетельст­
вуют о нарушении скорости биотрансформации анти­
пирина, а также процессов коньюгации и выведения 
его с мочой у беременных с преэклампсией. По всей 
видимости, эти нарушения обусловлены изменения­
ми в системе органной микроциркуляции при преэк­
лампсии и зависят от степени тяжести. Это позволит 
более детально оценивать функциональное состояние 
печени, ее детоксицирующую роль и прогнозировать 
возможную судьбу лекарственных препаратов.
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Туберкулез и беременность

БЕЛОЗЕРОВА А. С.
Республиканский противотуберкулезный диспансер, г. Петрозаводск

В течение последнего десятилетия заболевае­
мость туберкулезом значительно возросла, в основ­
ном это связано с крайне неблагополучной социаль­
ной обстановкой. К сожалению, число беременных 
с активным туберкулезом также возросло. Это связа­
но и с ухудшением эпидемиологической ситуации 
(в обществе присутствует огромное бациллярное 
ядро из больных, которые уклоняются от лечения), 
и с тем, что женщины из контингента туберкулезных 
больных часто имеют незапланированные беремен­
ности, при этом они обращаются к фтизиатру уже на 
больших сроках беременности, когда риск прерыва­
ния беременности ничуть не меньше риска ее про­
лонгирования.

С 2001 г. по 2005 г. в стационаре Республиканского 
противотуберкулезного диспансера (далее — РПТД) 
произошли 9 родов. Одна пациентка с тяжелейшим 
легочным процессом родила двоих детей — в 2002 г. 
и 2004 г. У двух женщин туберкулез был выявлен 
на больших сроках беременности, обе они социально 
благополучны, но имеют больных туберкулезом род­
ственников. 8 родов произошли через естественные 
родовые пути, без осложнений, 1 роды произошли 
путем планового кесарева сечения в связи с наличи­
ем рубца на матке. Все дети родились доношенными 
и живыми. К сожалению, от пятерых детей их матери 
впоследствии отказались, у этих женщин есть и стар­
шие дети, в отношении которых они лишены роди­
тельских прав.

У пациенток были отмечены следующие формы 
туберкулеза: у двух - фиброзно-кавернозный тубер­
кулез легких (у одной из них во время обеих беремен­
ностей наблюдалось кровохарканье, на 38-е сутки 
после вторых родов с целью остановки профузного 
легочного кровотечения была выполнена эндоваску­
лярная окклюзия бронхиальных артерий), у двух — 
экссудативный плеврит туберкулезной этиологии 
и у трех - инфильтративный туберкулез легких. Одна 
женщина имела клиническое излечение генерализо­
ванного туберкулеза — инфильтративный туберкулез 
легких, состояние после оперативного лечения ту­
беркулезной эмпиемы и туберкулезного спондилита. 
Пять пациенток имели стойкое бацилловыделение, 
и только у двух больных плевритом его не было — та­
ким образом, легочный процесс у всех больных был 
распространенным. Такие пациентки могут рожать 
только в условиях либо специализированного роддо­
ма для больных туберкулезом, либо в туберкулезном 

отделении. Дети сразу же после родов переводятся 
в инфекционную больницу, где находятся минимум 
два месяца после выполнения вакцинации БЦЖ — 
именно в этот срок развивается поствакциналь­
ный иммунитет. Один ребенок заболел туберкулезом 
и сейчас лечится в детском отделении РПТД (возраст 
ребенка на момент публикации — 1 год 8 месяцев).

Таким образом, туберкулез у беременных - далеко 
не редкая патология. Ведение беременной, больной 
туберкулезом, осуществляется коллегиально - фти­
зиатром и акушером-гинекологом, при необходи­
мости привлекаются специалисты для диагностики 
и лечения любой сопутствующей патологии. В дан­
ной публикации нам хотелось бы обсудить, как по­
ступать, если у беременной выявляют туберкулез, 
и что делать, если больная активным туберкулезом 
сообщает о беременности.

Беременность — фактор риска 
заболевания туберкулезом

Вплоть до XIX века считалось, что беременность 
благоприятно влияет на течение туберкулеза — эту 
точку зрения отстаивал еще Гиппократ. Однако 
в XIX веке появились первые систематические науч­
ные исследования, которые выявили, что все проис­
ходит с точностью до наоборот — исход легочного 
процесса у беременных намного хуже, чем в отсут­
ствие беременности. В начале прошлого века боль­
шинство специлистов считало, что беременности 
оказывают крайне отрицательное влияние на течение 
туберкулеза, и появилась знаменитая триада: «Боль­
ной туберкулезом девушке не следует выходить замуж, 
больной замужней женщине — беременеть, а бере­
менной — рожать». И действительно, исходы у бере­
менных в доантибактериальную эру (впрочем, как 
и у всех больных в то время) благополучными не на­
зовешь — у 15% процесс прогрессировал, у 76% был 
стабилен, и только у 9% изменения в легких умень­
шались. После появления туберкулостатических 
препаратов прогноз для больных туберкулезом стал 
благоприятным. И тут появилась другая проблема — 
беременность у таких больных, которые без анти­
биотиков просто не доживали до первой годовщины 
установления диагноза. И именно эта группа боль­
ных — самая сложная. Помимо тяжелого легочного 
процесса у больных всегда имеется хроническая нико­
тиновая интоксикация и злоупотребление алкого­
лем. Эти женщины имеют дефицит веса и нарушение 
питания как по микро-, так и по макронутриентам.
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Заболеваемость туберкулезом у беременных от­
носительно выше, чем у населения в целом (в пере­
счете на 100 000) — 72 на 100 000 у населения Респуб­
лики Карелия и 106 на 100 000 у беременных.

Клиника туберкулеза у беременных
Клинические проявления туберкулеза у беремен­

ных женщин точно такие же, как и у всех остальных 
больных, однако диагностика почти всегда осуще­
ствляется с некоторым опозданием, особенно, если 
учесть, что слабость и одышка у беременных — совер­
шенно типичные явления. Как и у всех остальных 
больных, подавляющее число случаев туберкулеза 
у беременных — это туберкулез легких, на втором 
месте — туберкулез плевры, затем идут все остальные 
формы туберкулеза. Симптоматика туберкулеза у на­
ших больных распределилась следующим образом: 
74% пациентов имели кашель, у 41 % не было прибав­
ки в весе, или больные теряли вес, у 30% отметили ли­
хорадку, у 19% — кровохарканье (у одной пациентки 
было легочное кровотечение во время обеих бере­
менностей), и у 20% специфической симптоматики 
не было (у одной женщины туберкулез выявили при 
осмотре по контакту с мужем, больным бациллярной 
формой туберкулеза, и одна имела клиническое из­
лечение генерализованного туберкулеза). Диагности­
ка туберкулеза у беременных может откладываться 
еще и потому, что и врачи, и сами женщины опасают­
ся рентгенологического исследования во время бере­
менности. Действительно, нормы радиационной бе­
зопасности запрещают проведение скрининговых 
исследований на любых сроках беременности. Одна­
ко диагностические исследования по жизненным по­
казаниям могут проводиться на любых сроках бере­
менности, а обследование женщины на туберкулез 
при наличии клиники или контакта с заразным боль­
ным можно отнести к неотложным рентгенологи­
ческим исследованиям. Однократная рентгеногра­
фия органов грудной клетки не несет никакого риска 
ни для беременной, ни для плода, если выполняется 
с учетом всех норм радиационной безопасности и за­
щиты плода — обязательное экранирование живота 
просвинцованной резиной. Флюорографические ис­
следования у беременных не проводятся, т. к. даже 
современные низкодозовые цифровые флюорогра­
фы дают лучевую нагрузку в 3 раза выше, чем обыч­
ная рентгенография. Изолированный внелегочный 
туберкулез у беременных выявить очень трудно, ис­
ключение — туберкулез почек, если в моче получен 
рост микобактерий туберкулеза, и туберкулез пери­
ферических лимфатических узлов — диагноз можно 
выставить на основании картины при ультразвуко­
вом исследовании и биопсии. Методом выбора при 
подозрении на туберкулезный плеврит у беременных 
является ультразвуковое исследование, т. к. оно 
не несет никакой лучевой нагрузки, позволяет выпол­
нить полипозиционное исследование, отдифферен­

цировать жидкость и плевральные наложения. Под 
контролем ультразвука также желательно выполнять 
пункции плевральной полости, т. к. при беременности 
диафрагма поднимается и выше риск таких осложне­
ний, как ранение печени.

Туберкулинодиагностика при беременности
В работах зарубежных авторов очень часто встре­

чается упоминание кожных туберкулиновых проб 
(реакции Манту) в качестве метода диагностики тубер­
кулеза. К сожалению, в условиях России, где практи­
чески все население инфицировано микобактерией 
туберкулеза, реакция Манту может оказаться инфор­
мативной только в случае, если она будет гиперэрги - 
ческой (т. е. более 21 мм, или же при любом размере 
папулы появлялся везикулы, лимфангоит или регио­
нарный лимфаденит). Следует упомянуть и о том, 
что у беременных, как правило, имеется естествен­
ная иммунодепрессия, в том числе и реакций гипер­
чувствительности замедленного типа, к которым от­
носится и проба Манту. Доказано, что in vitro реакция 
лимфоцитов беременных на туберкулин выражена 
меньше, чем реакция лимфоцитов небеременных 
женщин. Недавно в литературе появились данные 
о том, что проба Манту, правда, в очень редких случа­
ях (примерно 2 случая на миллион проб), может спро­
воцировать развитие тромботической тромбоцитопе­
нической пурпуры, которая появляется через 2-20 дней 
после постановки пробы, и об этом побочном эффек­
те пробы нельзя забывать. Противопоказания для 
проведения пробы Манту: аллергические состояния 
и заболевания (особенно бронхиальная астма), все 
острые и хронические заболевания в течение 1 месяца 
после стихания явлений заболевания и эпилепсия.

Лечение туберкулеза у беременных 
и особенности ведения беременности

В соответствии с перечнем медицинских пока­
заний для прерывания беременности все активные 
формы туберкулеза — причина для прерывания бере­
менности (Приказ № 302 от 28.12.1993).

Если у больной туберкулезом беременность вы­
явлена на раннем сроке (до 12 нед), то ей всегда 
предлагают прерывание беременности по медицин­
ским показаниям, т. к. обычно больные принима­
ют туберкулостатические препараты, у них имеется 
выраженная интоксикация, что, безусловно, небез­
различно для плода. Однако, как показывает опыт, 
пациентки противотуберкулезных диспансеров очень 
редко соглашаются на прерывание беременности, 
мотивы при этом бывают самые различные. И каковы 
бы ни были эти мотивы, совместной задачей акушера- 
гинеколога и фтизиатра становится ведение беремен­
ности на фоне химиотерапии туберкулеза.

Беременность не является показанием к назначе­
нию туберкулостатической терапии, некоторые ограни­
чения существуют только в I триместре и в отношении
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аминогликозидов. Ниже приведен краткий обзор ту­
беркулостатических препаратов и особенности их 
применения у беременных.

Изониазид. Этот препарат очень легко проникает 
через плаценту, и его концентрация в крови плода 
равна таковой в крови матери. Исследования на жи­
вотных показали, что препарат вызывает задержку 
внутриутробного развития, но не увеличивает частоту 
врожденных пороков. Беременным вместе с изониази­
дом обязательно назначают витамин В6 (пиридоксин).

Рифампицин. Этот препарат достаточно плохо 
проникает через плаценту (в крови плода концентра­
ция составляет 12% от материнской), в эксперимен­
те на животных показано его тератогенное действие, 
однако большое исследование, проведенное у 442 бере­
менных, в течение всей беременности принимавших 
рифампицин, не выявило увеличения частоты поро­
ков развития. При приеме изониазида и рифампицина 
у беременных необходимо раз в 2 нед контролиро­
вать АЛТ, ACT и билирубин, т. к. препараты гепато- 
токсичны. Обязательно назначаются желчегонные — 
рифампицин провоцирует застой желчи, желательно 
растительные — ЛИВ-52 и карсил.

Этамбутол. Этамбутол легко проникает через 
плаценту (в крови плода концентрация его — 75% от 
материнской) и не обладает тератогенным действием. 
Однако этамбутол оказывает токсическое действие 
на зрительный нерв, поэтому беременным раз в месяц 
обязательно контролируют остроту зрения и цвето­
ощущение.

Пиразинамид. Препарат легко проникает через 
плаценту, тератогенным действием не обладает, 
но способен вызывать медикаментозные гастриты, 
поэтому его можно либо назначать через день, либо 
через 2—3 ч. после приема назначать обволакивающие 
средства.

Стрептомицин, канамицин, амикацин — анти­
биотики группы аминогликозидов. У беременных они 
не применяются, т. к. обладают ото- и нефротоксич­
ностью. После назначения 60 доз стрептомицина 
(1 грамм в одной дозе) стрептомицина вероятность 
рождения глухого ребенка составляет около 33%.

Препараты второго ряда. В связи с ростом лекар­
ственной устойчивости возбудителя туберкулеза все 
чаще приходится сталкиваться с беременными жен­
щинами из контингентов туберкулезных больных, 
которые страдают именно таким процессом. Препа­
раты второго ряда в целом намного токсичнее, чем 
первого, и назначаются они только межведомствен­
ной комиссией в противотуберкулезном учреждении. 
Обычно лечение туберкулеза с множественной лекар­
ственной устойчивостью проводится в стационаре.

Капреомицин, который вызывает такие же по­
бочные действия, как аминогликозиды, и тяжелые 
депрессии, назначается только по жизненным пока­
заниям после получения ответов микробиологичес­

кого исследования штамма микобактерий туберкуле­
за на чувствительность. Этионамид и протионамин 
также являются тератогенными препаратами, осо­
бенно в I триместре, т. к. способны вызывать дефек­
ты нервной трубки, поэтому до 12 нед беременности 
они абсолютно противопоказаны. Циклосерин при 
необходимости можно назначать и до 12 нед, т. к. он 
практически не проникает через плаценту.

Течение беременности при туберкулезе
При туберкулезе беременность чаще осложняет­

ся самопроизвольными выкидышами, преэклампси­
ей, течение родов также обычно более сложное из-за 
ограниченных дыхательных резервов у матери и недо­
статочного питания. Безусловно, что все это зави­
сит не столько от факта заболевания туберкулезом, 
но и от распространенности и локализации процес­
са: легочный он или внелегочный, сколько сегментов 
легкого поражены и есть ли осложнения туберкулеза 
(легочно-сердечная недостаточность, кровохарка­
нье, кахексия, анемия). Перинатальная смертность 
при распространенном легочном туберкулезе в 6 раз 
выше, чем в общей популяции, выше процент рожде­
ния недоношенных и маловесных для срока беремен­
ности детей — примерно в два раза. Если у беремен­
ной малая форма туберкулеза, то риск осложнений 
для плода не превышает таковой для всех остальных 
женщин. Очень сложно вести беременность и роды 
у больных с туберкулезом позвоночника (если тубер­
кулез позвоночника выявлен во время беременности 
впервые, то это — абсолютное показание для преры­
вания беременности, т. к. необходимо оперативное 
лечение из-за угрозы спинальных расстройств), одна­
ко наша пациентка с излеченным туберкулезом по­
звоночника (выполнен передний корпородез L1-L2, 
к моменту родов после операции прошел год и 2 меся­
ца) без осложнений родила здорового ребенка прак­
тически безо всякого медицинского вмешательства.

Сроки госпитализации в противотуберкулезный 
стационар при неосложненном течении беременнос­
ти: до 30 нед можно проводить лечение в условиях 
дневного стационара, при осложненном — по пока­
заниям беременная госпитализируется в стационар 
РПТД, и ведение больной осуществляется коллеги­
ально с акушерами-гинекологами. Обязательно гос­
питализировать женщину на 30-й нед беременности 
для подготовки к родам, в стационаре она остается 
до родов и после родов — не менее двух месяцев. 
При малых формах через неделю после родов боль­
ную можно переводить на дневной стационар.

Особенности ведения родов
Роды у беременных, больных туберкулезом, ведут­

ся через естественные родовые пути, кесарево сече­
ние — только при акушерских показаниях. Обезболива­
ние родов наркотическими анальгетиками желательно 
не проводить, т. к. они угнетают дыхательный центр.
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Метод выбора обезболивания родов — эпидуральная 
анестезия низкими дозами местных анестетиков 
с добавлением фентанила.

При необходимости операции кесарева сечения 
у больных с легочным процессом следует избегать 
общей анестезии не только с точки зрения большей 
вероятности осложнений, но и с точки зрения ин­
фекционного контроля. Весь персонал, ведущий ро­
ды, должен обязательно носить маски, а анестезио­
логу, который проводит интубацию, обязательно на­
деть респиратор с угольным фильтром.

Именно в связи с высоким риском распростране­
ния инфекции методом выбора обезболивания опе­
рации кесарева сечения у таких больных является 
спинальная анестезия, которая и была использована 
у единственной нашей пациентки, у которой кесаре­
во сечение проводилось в связи с наличием корпо- 
рального рубца на матке. Операция и послеопераци­
онный период протекали без осложнений, однако 
сейчас эта больная имеет запущенный фиброзно-ка­
вернозный туберкулез, т. к. сразу после родов она 
ушла из стационара и не обращалась к фтизиатру 
в течение 2 лет.

Исход беременности для матери
Естественно, что исход беременности во многом 

зависит от локализации и распространенности тубер­
кулезного процесса и от того, когда выявлен тубер­
кулез у данной женщины, заболела ли она впервые 
или является хронической туберкулезной больной. 
Никакого влияния на исход беременности не оказы­
вают туберкулез лимфатических узлов, плеврит, малые 
формы легочного туберкулеза. Однако при распрост­
раненном легочном процессе, особенно осложнен­
ном массивной деструкцией и кровохарканьем, риск 
материнской смертности в 4—9 раз выше, чем в общей 
популяции. Следует отметить, что при наклонности 
к кровохарканью и легочном кровотечении после 
26 нед беременности по жизненным показаниям 
можно выполнять эндоваскулярную эмболизацию 
бронхиальных артерий, несмотря на очень высокую 
лучевую нагрузку (живот обязательно экранируют 
несколькими просвинцованными ковриками или 
фартуками), т. к. риск материнской смертности при 
профузном кровотечении порядка 50%. Мы наблю­
дали одну такую больную с запущенным фиброзно­
кавернозным туберкулезом, у которой во время обе­
их беременностей многократно было кровохарканье, 
за неделю до вторых родов - кровотечение, с которым 
удалось справиться консервативно, однако заведую­
щий ангиографическим отделением Республикан­
ской больницы был информирован о наличии такой 

пациентки, и при необходимости ей была бы вы­
полнена эмболизация даже на фоне беременности. 
На 37-е сутки после родов больная была доставлена 
скорой помощью в стационар РПТД с профузным 
легочным кровотечением, и ей по жизненным пока­
заниям была выполнена эмболизация бронхиальных 
артерий. Эта пациентка страдает лекарственно­
устойчивым туберкулезом, практически не лечится, 
и, конечно, прогноз для жизни у таких больных со­
мнительный.

У больных с распространенным легочным тубер­
кулезом выше риск гнойно-септических осложне­
ний, поэтому рекомендуется после родов однократно 
ввести антибиотик цефалоспоринового ряда (осталь­
ной спектр будет перекрыт рифампицином), а при 
необходимости провести полноценную антибак­
териальную терапию. К сожалению, с ростом ВИЧ- 
инфекции будет расти число случаев и ВИЧ-ассо- 
циированного туберкулеза, что уже произошло 
в некоторых странах, поэтому соблюдение всех мер 
инфекционного контроля в стационаре — лучший 
способ обезопасить персонал.

Послеродовый период
Первые три месяца после родов — это самый 

сложный период в плане развития обострений и ре­
цидивов туберкулеза. Поэтому, как минимум, два 
месяца после родов женщина должна находиться под 
пристальным наблюдением фтизиатра, при ослож­
ненном течении процесса — только в условиях стаци­
онара. На 7-е сутки после родов женщине выполня­
ется рентгенологическое обследование. Ребенок сразу 
же после родов госпитализируется в инфекционную 
больницу, изоляция ребенка на 2 месяца обязатель­
на, далее вопрос о вакцинации БЦЖ и дальнейшем 
ведении ребенка решается педиатрами и фтизиатра­
ми коллегиально. Грудное вскармливание при тубер­
кулезе нежелательно, в первую очередь, из-за того, 
что абсолютно все противотуберкулезные препара­
ты в большом количестве выделяются с молоком 
матери, и абсолютно противопоказано бациллярным 
больным.

Заключение
В связи со сложной эпидемиологической ситуа­

цией маловероятно ожидать, что число случаев ту­
беркулеза у беременных и наступления беременнос­
ти на фоне туберкулеза будут снижаться. Совместная 
работа акушеров-гинекологов и фтизиатров по веде­
нию беременности у таких больных в большинстве 
случаев позволяет избежать тяжелых осложнений, 
а также материнской и перинатальной смертности.
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Практическое значение мониторинга гемодинамического профиля 
у беременных с гестозом

БРАТИЩЕВ И. В., НАУМЕНКО М. Г., СОЛОГУБОВ А. П.
Кафедра анестезиологии и реаниматологии РМАПО, 26-й родильный дом, г. Москва

ВВЕДЕНИЕ

Количество беременных с различными формами 
гестоза, поступающих в родильный дом, не имеет тен­
денции к уменьшению. Частота гестоза в нашей стране 
колеблется, по данным различных авторов, от 1,5 до 
23,2% случаев [Беккер С. М., 1970; Хечинашвили Е Г, 
1985; Маланова Т Б. и др., 1987; Чернуха Е. А., 1991; 
Кулаков В. И., Мурашко Л. Е., 1998; Токова 3. 3., Фро­
лова О. Г., 1998; Савельева Г. М., Шалина Р. И., 1998]. 
Доля гестоза в структуре материнской смертности в РФ 
нарастала от 11,4% в 1992 г. до 13,0% в 1996 г. [Токо­
ва 3. 3., Фролова О. Г., 1998]. По данным различных 
авторов, частота сочетанных форм гестоза составля­
ла от 20 до 46% в 1960-1970-е гг. [Беккер С. М., 1970; 
Закиров И. 3. и др., 1970] и составляет в настоя­
щее время от 70 до 85% [Сидорова И. С., 1996; 
Серов В. Н. и др., 1997]. В первую очередь способ­
ствуют развитию гестоза сердечно-сосудистые забо­
левания, обменно-эндокринные нарушения и пато­
логия почек.

В настоящее время установлено, что гестоз — это 
синдром критического состояния, возникающего при 
беременности на основе множества последовательно 
развивающихся органных дисфункций. Клинический 
опыт свидетельствует, что критические состояния 
рентабельнее предотвращать, основываясь на прогно­
зировании их развития, чем проводить дорогостоящую 
интенсивную терапию уже возникших органных дис­
функций. Динамика изменений АД и протеинурии 
при гестозе не всегда своевременно отражают тяжесть 
его течения. Истинная оценка гемодинамических из­
менений при гестозе возможна с учетом показателей 
общего периферического сосудистого сопротивления 
(ОПСС) и сердечного индекса (СИ) (Зильбер А. П., 
Шифман E. М., 1997; Иванян А. Н. с соавт., 1998; 
Кулаков В. И., Мурашко Л. Е., 1998).

«Золотым стандартом» измерения показателей 
центральной гемодинамики является инвазивный тер­
модилюционный способ с использованием кате­
тера Сван-Ганса. Техника выполнения термодилю­
ционного метода требует пребывания больного в от­
делении интенсивной терапии или операционной. 
Катетеризация легочной артерии — технически 
сложная манипуляция, имеющая ряд серьезных ос­
ложнений, экономически дорогостоящая. В послед­
нее время широкое внедрение получили неинвазив­
ные методы оценки гемодинамики — ультразвуковые 

(метод Допплера, эхокардиография), биоимпеданс- 
ная кардиография и др. Акушерская клиника также 
предъявляет свои требования к обследованию бере­
менных. Это неинвазивность, безопасность для ма­
тери и плода, динамическое применение. Этим тре­
бованиям, на наш взгляд, отвечает методика иссле­
дования параметров центральной гемодинамики 
методом биоимпедансной спектрометрии на основе 
тетраполярной реографии тела по М. И. Тищенко.

Выделяют три основных типа центральной гемо­
динамики:

• гипокинетический тип — сердечный индекс ниже 
2,2 л/мин/м2;

• нормокинетический тип — сердечный индекс 
от 2,2 до 4,4 л/мин/м2;

• гиперкинетический тип — сердечный индекс 
более 4,4 л/мин/м2.
Дальнейшие градации типов гемодинамики учи­

тывают ОПСС и его комбинацию с показателями СИ.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель работы: обосновать целесообразность ис­
следования показателей центральной гемодинамики 
неинвазивным методом в акушерском стационаре.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено обследование 72 беременных с гестозом 
различной степени тяжести. Степень тяжести гестоза оп­
ределялась по шкале С. Goecke в модификации Г. М. Са­
вельевой (1989). Исследование параметров центральной 
гемодинамики проводилось методом биоимпедансной 
спектрометрии на аппарате «АВС-01 Медасс».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У 48 пациенток при поступлении в родильный 
дом со средней степенью тяжести гестоза и гипертен- 
зионным синдромом выявлены:

• гипокинетический тип гемодинамики в 4% на­
блюдений: СИ = 2,1 ± 0,4 л/мин/м2, ОПСС = 
= 1876 ± 87 (дин с/см5) м2;

• нормокинетический тип в 86% наблюдений: 
СИ = 2,9 ± 0,3 л/мин/м2, ОПСС = 1237 ± 45 
(дин с/см5)м2;
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• гиперкинетический тип в 10% наблюдений: 
СИ = 4,7 ± 0,2 л/мин/м2, ОПСС = 1364 ± 28 
(дин с/см5)м2.
У 24 пациенток при поступлении в родильный 

дом с тяжелой степенью гестоза и гипертензионным 
синдромом выявлены:

• гипокинетический тип гемодинамики в 82% на­
блюдений: СИ = 1,8 ± 0,7 л/мин/м2, ОПСС = 
= 2430 ± 124 (дин с/см5)м2;

• нормокинетический тип в 18% наблюде­
ний: СИ = 2,6 ± 0,2 л/мин/м2, ОПСС = 2170 ± 
± 459 (дин с/см5)м2.
Полученные данные позволяют объективизиро­

вать варианты гемодинамики для патогенетического 
подбора терапии. Всем больным проводилась ком­
плексная инфузионно-трансфузионная терапия, 
учитывающая степень гидратации тканей беременной 
и темпа диуреза. Гипотензивная терапия основыва­
лась на рекомендациях E. М. Шифмана (2002) с учетом 
гемодинамического профиля беременной. Паци­
ентки с гиперкинетическим типом гемодинамики 
и гипертензионным синдромом получали анапри- 
лин (2 мг/кг в сутки). Пациентки с нормокинети­
ческим типом гемодинамики и гипертензионным 
синдромом получали допегит (12,3 мг/кг в сутки). 
Пациентки с гипокинетическим типом гемодина­
мики и гипертензионным синдромом получали кло- 
фелин (0,00375 мг/кг в сутки). Пациентки, имеющие 
ОПСС > 1500 (дин с/см5)м2, дополнительно полу­
чали нифедипин (0,05 мг/кг в сутки). В случае 
стойкого гипертензионного синдрома проводилось 
комбинирование вышеназванных препаратов с маг­
незиальной терапией. Данная лечебная тактика на­
иболее успешна у пациенток со средней степенью 
тяжести гестоза, что позволило нам пролонгиро­
вать беременность с последующими самостоятель­

ными родами и благоприятным исходом для матери 
и плода.

Однако необходимо констатировать, что гипоки­
нетический тип гемодинамики, характерный для тя­
желых форм гестоза, является наиболее прогности­
чески неблагоприятным, трудным для коррекции 
и часто приводящим к досрочному родоразрешению. 
Прогрессирование степени тяжести гестоза по дан­
ным гемодинамики (прогрессирующее снижение 
СИ < 1,5 л/мин/м2, и повышение ОПСС > 3500— 
—4000 (дин с/см5)м2) на фоне проводимой комплекс­
ной терапии позволило нам своевременно поставить 
вопрос о досрочном родоразрешении у 18 беремен­
ных с благоприятным исходом для матери и плода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, исследование параметров цент­
ральной гемодинамики неинвазивным методом био- 
импедансной спектрометрии на аппарате «АВС-01 
Медасс» в родильном доме позволило нам:

1. Объективизировать выбор гипотензивной и симп­
томатической терапии на основе типов гемодина­
мики, обеспечить объективный контроль эффек­
тивности проводимой терапии.

2. Предотвратить прогрессирование тяжести гестоза 
у большинства беременных, а также избежать раз­
вития осложнений при тяжелых формах гестоза 
(острая почечно-печеночная недостаточность, 
HELLP-синдром, эклампсия и др.).

3. Прогрессирование степени тяжести гестоза по дан­
ным гемодинамики на фоне проводимой комплекс­
ной терапии позволило нам своевременно ста­
вить вопрос о досрочном родоразрешении бере­
менных с последующим благоприятным исходом 
для матери и плода.
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Угрожающие преждевременные роды: 
современные аспекты диагностики и терапии

ВЛАСОВА Т. А., ГУМЕНЮКЕ. Г., ПОГОДИН О. К.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, г. Петрозаводск

Осложнения преждевременных родов (ПР) со­
ставляют более 70% случаев перинатальной смертно­
сти и заболеваемости новорожденных [7, 16, 23, 57, 
61]. Многочисленные факторы играют роль в начале 
ПР. Основными среди них являются высокая частота 
досрочного родоразрешения при осложнениях бере­
менности у матери, преждевременное излитие около­
плодных вод, несоответствие даты родов по данным 
УЗИ гестационному возрасту, изменение регистрации 
случаев ПР с 22 нед в большинстве стран [5]. Перина­
тальные показатели оказывают влияние на статистику, 
при этом положительную роль в выхаживании недоно­
шенных играют вес при рождении, женский пол плода, 
лечение глюкокортикостероидами (ГКС) при беремен­
ности, введение сурфактанта после родов.

Несмотря на достигнутые успехи при изучении 
причин, которые лежат в основе преждевременных 
родов, поиск современной тактики ведения, в част­
ности диагностики и лечения, продолжается. Совре­
менные подходы к диагностике и выбор адекватной 
лекарственной терапии для предотвращения нача­
ла ПР способствуют дальнейшему прогрессиро­
ванию беременности, росту плода в безопасной для 
него внутриутробной среде. ПР, связанные с инфек­
ционными факторами или нарушением функции 
плаценты, чаще приводят к более высоким показате­
лям перинатальной заболеваемости и смертности 
при отсутствии возможности пролонгирования бере­
менности [17].

Диагноз ПР может быть определен при наличии 
ряда признаков. Чаще среди них рассматривают 
жалобы пациентки, маточные сокращения, на кото­
рые указывает беременная или которые регистрирует 
врач, состояние шейки матки, определение уровня 
фибринектина. Симптомы, характеризующие нача­
ло ПР, могут быть не всегда специфичны.

Пациентки с клиникой угрозы прерывания бере­
менности, а также получающие сохраняющую тера­
пию, могут не указывать жалоб или сообщать об 
ощущении давления на тазовое дно, увеличение дис­
комфорта в нижних отделах живота, «менструально­
подобную» боль в пояснице. Эти жалобы в общем-то 
аналогичны жалобам женщин при доношенном сро­
ке в предвестниковый период. В плацебо контроли­
руемых исследований при проведении лекарствен­
ной терапии для предотвращения ПР 40% женщин 
указывали на такие же жалобы, как и при доношенном 
сроке беременности, при этом у 20% женщин не про­

водили сохраняющую терапию, т. к. не предполагали 
клинику ПР [31, 48]. Трудность установления точно­
го диагноза начала ПР только по жалобам пациенток 
определяется их разнообразием и, как указывалось 
выше, не всегда их четкой специфичностью.

Повышенный тонус матки и регулярные маточ­
ные сокращения сопровождаются укорочением 
и/или сглаживанием шейки матки. Сокращения мо­
гут быть как болезненными, так и безболезненными. 
Наблюдения за женщинами с клиникой ПР показа­
ли, что часто симптомы ПР являются низко чувстви­
тельными и не оказывают влияния на клиническую 
картину [25]. Частота маточных сокращений может 
изменяться при вынашивании беременности с про­
грессированием срока беременности, от времени 
дня, от активности женщины в различные периоды 
суток и не являться клиникой ПР [44]. Оценка толь­
ко маточных сокращений недостаточна для установ­
ления диагноза ПР. По данным Hueston W. J. [24], 
практика использования токолитических препаратов 
для прекращения сокращений без дополнительных 
диагностических критериев диагноза и клиники 
ПР показала в этой ситуации нецелесообразность 
проведения этой терапии.

Вагинальное исследование для оценки состояния 
шейки матки иногда является основным методом 
диагностики ПР [28]. Несмотря на некоторую неточ­
ность и субъективизм, результаты этого исследова­
ния часто могут играть основную роль в ранней диа­
гностике ПР. При оценке шейки матки прогности­
чески значимыми [24, 40, 41] являются структурные 
изменения шейки матки при укорочении более 80% 
от исходных параметров. Эти изменения шейки матки 
могут сопровождаться кровянистыми выделениями 
из половых путей и излитием околоплодных вод.

Трансвагинальное УЗИ шейки матки позволяет 
исключить или уточнить диагноз начала ПР, устра­
няя неточность и субъективизм вагинального исследо­
вания. Трансвагинальная эхография должна исполь­
зоваться как дополнительный метод обследования 
у пациенток с указанием на периодические маточные 
сокращения и укорочение шейки матки [43]. Крите­
рием высокого риска ПР при трансвагинальном УЗИ 
является укорочение шейки матки менее 20 мм. 
Трансабдоминальное УЗИ должно быть обязательным 
для обследования пациенток, особенно в ситуациях, 
где клиника угрозы прерывания сопровождается 
кровянистыми выделениями из половых путей.
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Необходимость исследования фибронектина 
в диагностике ПР подтверждена в многочисленных 
исследованиях. Фибронектин — внеклеточный матрич­
ный белок, «клей», который «склеивает» плодные 
и децидуальные оболочки. Фибронектин обнаружива­
ется во влагалище до 22 нед и при приближении даты 
родов. Обычно он не обнаруживается в 22—37 нед. 
Наличие фибронектина в 22—37 нед является крите­
рием разрушения хориодецидуальной поверхности 
и связано с высоким риском ПР [1,18, 26, 35, 38,47,67].

При исследовании фибронектина и результатов 
сонографии шейки матки у женщин группы риска 
ПР было показано, что эти показатели либо допол­
няли друг друга в диагностике, либо были равноценны 
между собой [49, 51]. В предложенные современные 
протоколы диагностики и терапии пациенток с рис­
ком ПР входит определение уровня фибронектина [27]. 
Значимость этих параметров в диагностике ПР под­
тверждена различными исследованиями и имеет 90% 
прогностической ценности еще за 7—14 дней до на­
чала родов (табл. 1) [3, 26, 38, 42, 47, 54].

Таблица 1
Чувствительность тестов в прогнозировании 

преждевременных родов (lams J., 1995; Peaceman А. М., 1997)

Признак Чувствительность, %

Выявлен фибронектин 90

Укорочение шейки матки 2 см
и менее

35

Сокращения матки до 4 раз в час 25-50

«Мажущие» кровянистые выделения 
из половых путей (при исключении 
отслойки плаценты)

40

Таким образом, в современной тактике установ­
ления диагноза ПР важное значение имеет сочетание 
ряда наиболее значимых параметров: регулярных ма­
точных сокращений, укорочение шейки матки более 
80% от исходных параметров, выявление фибронек­
тина. Знание современных диагностических крите­
риев ПР позволяет прогнозировать ПР, исключать 
гипердиагностику ПР и, соответственно, снижать 
частоту нерационального использования лекарст­
венных препаратов, снижающих тонус матки. При 
этом остается сложным вопрос точной диагности­
ки ПР, на что влияет отсутствие или разнообразие 
жалоб ПР, ошибка и субъективизм при вагинальной 
оценке состояния шейки матки, не всегда возмож­
ность трансвагинального исследования шейки матки 
в течение 24 ч., отсутствие тест-систем определения 
уровня фибронектина.

Основная цель современной терапии ПР состоит 
в пролонгировании беременности для выполнения 
мероприятий, снижающих заболеваемость и леталь­
ность новорожденного. Нужна госпитализация бере­

менной в Перинатальный центр с соответствующим 
оборудованием для определения необходимости и вы­
бора рациональной лекарственной терапии, назначе­
ние глюкокортикостероидов (ГКС) [10, 58, 66]. Основ­
ную роль в определении современной тактики терапии 
играет информация об эффективности и безопаснос­
ти токолитических препаратов при сравнении одно­
го препарата с другим или в плацебо контролируемых 
исследованиях [7, 8]. Важно пролонгирование бере­
менности в течение 48 ч. для профилактики респира­
торного дистресс-синдрома (РДС) и интравентрику­
лярного кровоизлияния (ИВК) у новорожденного. 
Использование препаратов, снижающих родовую де­
ятельность, является обоснованным при их приме­
нении согласно стандартным протоколам. Однако их 
безопасность должна гарантировать отсутствие побоч­
ных эффектов со стороны здоровья пациентов.

При первом обращении пациентки с клиничес­
кой картиной ПР необходимо оценить риск и необ­
ходимость пролонгирования беременности как для 
матери, так и для плода в данный момент. Основ­
ными противопоказаниями к токолизу со стороны 
матери являются артериальная гипертензия, крово­
течение при предлежании плаценты, ПОНРП, забо­
левания сердца, любое состояние, которое служит 
противопоказанием для вынашивания беременнос­
ти, аллергия к определенному токолитическому пре­
парату. Противопоказания к терапии со стороны 
плода включают острую гипоксию плода, хориоам- 
нионит, врожденные пороки развития и заболевания, 
не совместимые с жизнью.

Внутривенное введение сульфата магния исполь­
зуется для профилактики и купирования приступа 
эклампсии и при преэклампсии в течение многих де­
сятилетий. Для лечения ПР сульфат магния стал ис­
пользоваться после 70-х гг. [56]. Учитывая его безо­
пасность для матери и плода, магний может заменять 
препараты группы р-миметиков и использоваться 
как основной препарат. Механизм токолитического 
действия магния неясен. In vitro исследование мио­
метрия показало уменьшение и прекращение сокра­
тительной активности в присутствии ионов магния. 
Анализ крупноцентровых исследований [14] дал по­
ложительное заключение для использования сульфа­
та магния. Магний стал первым препаратом выбора 
для токолиза в основном из-за его относительной 
безопасности для матери и плода, а не по результатам 
его эффективности на мускулатуру матки.

Магний имеет низкую частоту побочных эффек­
тов по сравнению с другими препаратами, снижаю­
щими родовую деятельность [11]. Однако не являются 
редкими такие побочные эффекты, как покраснение 
лица, тошнота, рвота, головная боль, слабость мышц, 
диплопия, одышка. Достаточно редко наблюдается 
боль за грудиной, отек легких. Побочные эффекты 
встречаются значительно чаще при одновременном
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применении сульфата магния и р-миметиков [63]. 
По этой причине комбинация данных препаратов 
не рекомендуется.

Для увеличения уровня сульфата магния в сыво­
ротке крови рекомендуется парентеральное введе­
ние. Терапевтическая дозировка и уровни в сыворотке 
крови установлены эмпирическим путем, получен­
ные дозы подобны используемым протоколам для 
терапии преэклампсии. Отношение уровня магния 
в сыворотке к терапевтическому эффекту спорно. 
Показатели его уровня в сыворотке крови у пациен­
ток при успешном токолизе были сходны с показате­
лями в крови при неэффективности терапии. Это 
свидетельствует о том, что уровни магния в сыворот­
ке не должны служить основным критерием оконча­
ния терапии. Магний может вводиться на основе 
клинической эффективности и индивидуальной 
переносимости и под контролем состояния пациент­
ки, сухожильных рефлексов, диуреза, частоты дыхания, 
уровня магния, если доза составляет более 4 г/часы, 
признаков индивидуальной непереносимости или 
токсичности.

Сульфат магния — безопасный лекарственный 
препарат, может быть препаратом выбора в ситуа­
ции, когда диагноз ПР является сомнительным или 
пациенткам противопоказаны другие препараты. 
При этом проспективные исследования магния про­
должаются и в настоящее время для оценки возмож­
ных положительных и отрицательных эффектов при 
беременности.

Простагландины (ПГ) — медиаторы мышечных 
сокращений матки. Начало ПР связано с увеличени­
ем в амниотической жидкости концентрации арахи­
доновой кислоты, простагландинов — ПГЕ2; ПГР2а 
ПГ приводят к увеличению свободных внутрикле­
точных уровней кальция в клетках миометрия и вы­
зывают сокращения гладкой мускулатуры [7,8].

Угнетение выработки простагландинсинтетазы 
нестероидными противовоспалительными препарата­
ми (НПВП) приводит к снижению синтеза ПГ. Индо­
метацин - за последнее десятилетие наиболее широ­
ко используемый и изученный препарат этой группы. 
В рандомизированных плацебо контролируемых ис­
следованиях индометацин превосходил группу пла­
цебо при пролонгировании беременности от 48 ч. 
до 7 дней у 80% женщин [65]. Селективные ингиби­
торы циклооксигеназы-2 группы НПВП последнего 
поколения (нимесулид) менее изучены в акушерской 
практике и пока противопоказаны для применения 
во время беременности.

НПВП имеют умеренно выраженные побочные 
эффекты со стороны желудочно-кишечного тракта, 
нарушение коагуляции, тромбоцитопению, астму 
у чувствительных к аспирину пациенток. При прове­
дении токолиза НПВП, в отличие от незначительно 
выраженных побочных эффектов со стороны матери, 

со стороны плода и новорожденных имеются более 
значимые осложнения. При приеме НПВП у плода 
отмечены три основных побочных эффекта, которые 
и являются противопоказаниями для их использо­
вания: сужение артериального протока, маловодие, 
легочная артериальная гипертензия. При использо­
вании индометацина после 32 нед и/или без соблю­
дения стандартизированных протоколов у новорож­
денных развивались такие осложнения, как некроти­
ческий энтероколит, перфорация тонкой кишки, жел­
туха, интравентрикулярные кровоизлияния (ИВК). 
Препараты можно назначать только до 32 нед бере­
менным с нормальным количеством околоплодных 
вод, неизмененной функцией почек плода, в дозе 
не более 150 мг в течение 48—72 ч. [65].

Для подавления маточных сокращений 0-миме- 
тики широко используются в течение 30 лет. Амери­
канская администрация по контролю за лекарствами 
и пищевыми продуктами (FDA) в 1980 г. одобрила 
использование в своей стране ритодрина как парен­
терального препарата, снижающего родовую дея­
тельность [59]. Проспективное Канадское рандоми­
зированное исследование [5, 31, 36] ритодрина по 
сравнению с группой плацебо сообщило о сокраще­
нии частоты ПР в течение 2—7 дней после установ­
ления диагноза. По данным многих исследований, 
р-миметики рекомендованы для острого токолиза 
маточных сокращений [22, 31, 36, 39, 62].

Препараты действуют через а- или через р-ре- 
цепторы. Наличие p-рецепторов в других органах 
(например, сердце) объясняет побочные эффекты 
0-миметиков, при этом соотношение р2- и Pj-рецеп­
торов различно в органах и тканях. Тахифилаксия 
или гипосенсибилизация к адренергическим рецеп­
торам встречаются часто после длительного введения 
Р-агонистов. Исследования показали снижение чув­
ствительности p-рецепторов при непрерывном на­
значении препарата [5, 6]. Этот механизм отмечен 
вследствие снижения плотности рецепторов и активно­
сти аденилатциклазы на фоне проводимой терапии.

Побочные эффекты со стороны матери при исполь­
зовании р-миметиков разнообразны. Большинство 
побочных эффектов умеренно выражены и ограни­
чены по продолжительности. В ряде случаев исполь­
зование р-миметиков может приводить к серьезным 
осложнениям, особенно при несоблюдении правил 
введения и отсутствии учета противопоказаний для 
их применения. Побочные эффекты чаще возникают 
при назначении больших доз препарата. Большинст­
во пациенток с отеком легких на фоне 0-миметиков 
получали дополнительные объемы инфузионных 
сред. Аритмии и ишемия миокарда, вплоть до летально­
го исхода, также могут развиться на фоне терапии [4].

Важно знать и уметь предотвращать возмож­
ные осложнения. Перед началом терапии показана 
ЭКГ. При возникновении осложнений необходимо
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прекратить введение 0-миметиков, провести кислоро- 
дотерапию, симптоматическое лечение, повторить ЭКГ 
(табл. 2).

Побочные эффекты и осложнения
при токолизе 0-миметиками (Hill W. С., 1995)

Таблица 2

Мать Плод и новорожденный
Физиологические Плод

Чувство страха Тахикардия
Состояние нервозности Аритмия
Головная боль Гипертрофия миокарда
Тошнота и рвота Ишемия миокарда
Лихорадка Остановка сердца
Г аллюцинации

Метаболические
Гипергликемия Гипергликемия
Г иперинсулинемия Г иперинсулинемия
Г'иперлактацидемия Смерть
Гипокалиемия Новорожденный
Г ипокальциемия Тахикардия
Антидиурегический Гипогликемия
Изменение функции 
щитовидной железы

Гипокалиемия

Повышение трансаминаз Г ипербилирубинемия
Сердечные Интравентрикулярные 

кровоизлияния
Тахикардия Ишемия миокарда
Отек легких Г ипотензия
Г ипотензия Снижения сократительной 

способности миокарда
Аритмия
Остановка сердца
Ишемия миокарда, боли 
за грудиной
Затрудненное дыхание

Другие
Гиперемия кожи
Кожный зуд
Смерть

В течение долгого времени 0-миметики были пре­
паратами первого выбора для проведения токолиза. 
В последние годы они заменяются другими препа­
ратами, более безопасными и с меньшей частотой 
побочных эффектов.

Блокаторы кальциевых каналов (антагонисты 
кальция) — ингибиторы внутриклеточного входа 
кальция — влияют на сокращение гладкой мускулату­
ры и, таким образом, имеют потенциальную возмож­
ность для использования в качестве токолитических 
препаратов. Антагонисты кальция широко применя­
ются для лечения различных заболеваний сердечно­

сосудистой системы, но одновременно они являются 
эффективными препаратами для подавления маточных 
сокращений, хорошо переносятся матерью и не имеют 
побочных эффектов для плода. По сравнению с 0-ми- 
метиками эффективность их была либо сопоставима, 
либо превосходила, побочные эффекты были ниже. 
Осложнения со стороны матери часто связаны с ги­
потензией и включают головную боль (20%), прили­
вы (8%), головокружение и тошноту (6%) [12, 15, 19, 
32, 34, 46]. Большинство побочных эффектов носят 
невыраженный характер, но есть данные о серьезных 
осложнениях при одновременном или последователь­
ном использовании антагонистов кальция и 0-миме- 
тиков [55], поэтому рекомендуется избегать подобной 
комбинации.

Нифедипин может быть назначен в таблетках по 
20 мг каждые 6—8 ч. (до 10 приемов). Не рекоменду­
ют назначать препарат сублингвально из-за опаснос­
ти выраженной гипотонии и ишемии миокарда [21,45]. 
Продолжается изучение других лекарственных пре­
паратов этой группы, в том числе их влияние на плод.

В последнее время появились данные об использо­
вании атосибана — антагониста окситоцина — в каче­
стве препарата, сохраняющего беременность. Побоч­
ные эффекты со стороны матери были минимальными 
[20, 50, 60]. На российском рынке данный препарат 
пока отсутствует.

Важным моментом тактических действий при лече­
нии ПР является использование ГКС. В 1972 г. Liggins 
и Howie [37] сообщили о снижении частоты РДС 
у новорожденных, чьи матери получали ГКС при бере­
менности. Подобное лечение, по мнению некоторых 
авторов, позволяет снизить частоту внутрижелудоч­
кового кровоизлияния и некротического энтероко­
лита у младенцев [10, 64].

Использование ГКС во время беременности вли­
яет на синтез плодовых белков и пептидов, увеличи­
вает дифференцировку и рост клеток тканей. В лег­
ких плода ГКС увеличивают продукцию сурфактанта 
при воздействии на энзимы, необходимые в синтезе 
фосфатидилхолина — главного компонента сурфак­
танта; способствуют росту продукции белков, повы­
шающих активность сурфактанта; уменьшают потерю 
белков альвеолами. ГКС также вызывают у плода 
зрелость структур мозга, кожи, желудочно-кишечно­
го тракта. Исследования показали, что лечение ГКС 
во время беременности снижает частоту ИВК до 50% 
[10, 53, 64].

Введение экзогенного сурфактанта — эффективная 
послеродовая терапия для РДС, но она не заменяет 
преимущества использования ГКС во время беремен­
ности. Эти методы, вероятно, должны использоваться 
в совокупности для снижения летальности [2, 30, 29].

По рекомендации Согласительной конференции 
по использованию стероидов при беременности (ав­
густ 2000 г.), признаны наиболее эффективными два
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режима применения дексаметазона в сроки 24— 
34 нед в дозе 24 мг: 2 дозы по 12 мг в/м за 24 ч. или 
4 дозы по 6 мг в/м за 24 ч. Отдается предпочтение 
внутримышечному введению дексаметазона, т. к. 
при пероральном введении частота ИВК и септи­
ческих осложнений у новорожденного выше [13]. 
До настоящего времени остаются дискутабельными 
вопросы дозы ГКС. Изучается скорость действия ГКС 
в организме плода. Эффект для новорожденного 
наиболее значим, если интервал между первой дозой 
и родоразрешением превышает 48 ч., эффективность 
также имеет место даже после частичного или непол­
ного курса.

Проведенные многоцентровые исследования [9, 37] 
не показали увеличения частоты инфекций матери 
и новорожденного. Вопросы активации инфекции 
могут иметь место при назначении ГКС женщинам 
с ПИОВ, но даже в этой группе не отмечено досто­
верного увеличения инфекционной заболеваемости.

Остаются нерешенными ряд проблем клиничес­
кого использования стероидов, в частности:

• необходимы ли курсы ГКС при профилактике 
преждевременных родов у женщин группы риска?

• адекватно ли использование повторных курсов 
стероидов?

• необходимо ли использование стероидов у жен­
щин с преждевременным излитием околоплод­
ных вод?
Таким образом, знание современных диагности­

ческих критериев ПР позволяет с более высокой веро­
ятностью диагностировать данное осложнение, исклю­
чать гипердиагностику, когда основным критерием 
диагноза являются только субъективные жалобы 
и маточные сокращения. В настоящее время часто 
отмечаются случаи необоснованной полипрагмазии 
при подборе лекарственных препаратов, что нередко 
способствует развитию побочных эффектов и осложне­
ний. Анализ возможных причин преждевременных 
родов, оценка риска в динамике, адекватная индиви­
дуальная терапия позволят снизить частоту недонаши­
вания беременности, перинатальной заболеваемости 
и смертности.
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Мембранный плазмаферез в акушерстве и неонатологии

ВОИНОВ В. А., ДЕРЯБИНА Н. В., ПОЛЯКОВ С. 3., ВЬЮГОВ М. А.
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени акад. И. П. Павлова, 

НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта, г. Санкт-Петербург

Известно, что здоровье человека закладывается 
еще в период его внутриутробного развития. Мно­
гие работы указывают на связь различных заболева­
ний у детей, особенно таких, как аллергии (в том чис­
ле нейродермит, бронхиальная астма), хронический 
бронхит, болезни почек, с нарушениями течения бере­
менности их матерей. Более того, имеются и прямые 
связи осложненного течения беременности с уровнем 
перинатальной смертности.

Токсикоз беременных, или гестоз — тяжелое ос­
ложнение беременности, является одной из ведущих 
причин материнской и перинатальной заболевае­
мости и смертности. В большинстве случаев гестоз 
носит вторичный или сочетанный характер, развиваясь 
на фоне других видов экстрагенитальной патологии — 
заболеваний почек (пиелонефрит, гломерулонефрит), 
ожирения, гипертонической болезни, сахарного диа­
бета. В любом случае в основе патологических про­
цессов лежит накопление токсичных продуктов, 
ведущих к токсическому отеку интерстиция. Резуль­
татом является гипоксия органов и тканей с вторич­
ными нарушениями их функций. В тяжелых случаях 
наступает эклампсия на фоне полиорганной недоста­
точности — потеря сознания, судороги (отек голов­
ного мозга), тяжелая паренхиматозная дыхательная 
недостаточность (токсический отек легких — РДС), 
анурия, печеночная недостаточность, артериальная 
гипертензия с нарушениями микроциркуляции, 
а нередко и отслойкой сетчатки, развивается ДВС- 
синдром с риском тяжелых кровотечений в родах.

Специальные электрофизиологические исследо­
вания показывают, что при самых первых клиничес­
ких проявлениях гестоза уже можно обнаружить при­
знаки нарушения плацентарного кровообращения 
и внутриутробной гипоксии плода. Это показывает, 
что все мембранотоксичные продукты, вызывающие 
нарушения проницаемости эндотелия, токсический 
отек и расстройства функций органов беременной, 
точно так же нарушают и плацентарное кровообра­
щение, с дистрофическими процессами в плаценте, 
склерозом, очагами некрозов, кровоизлияниями и час­
тичной ее отслойкой, что является побудителем и преж­
девременных родов, и тяжелых кровотечений. Нару­
шения плацентарного кровообращения определяют 
также расстройства газообмена и гипоксию плода.

С помощью ранее проведенных исследований мы 
установили, что уровень среднемолекулярных олиго­
пептидов при гестозе у родильницы и в плацентарной 

крови является одинаковым. Это говорит о проницае­
мости плацентарного барьера для основных токсичных 
продуктов. Длительное нахождение плода в условиях 
такой токсемии нарушает все процессы развития его 
органов и систем, вплоть до его внутриутробной гибели. 
Родившийся же живым ребенок будет страдать энцефа­
лопатией с замедлением умственного развития, пневмо­
патией с синдромом дыхательных расстройств, гепа- 
то-нефропатией, хроническим пиелонефритом, будет 
отставать и в физическом развитии.

Нарушения биохимического гомеостаза при гес­
тозе вызывают дополнительный вторичный иммуноде­
фицит токсического генеза. Такие же процессы про­
исходят и у плода, иммунная система которого еще 
только формируется, но под продолжительным воз­
действием токсичных продуктов развитие ее еще бо­
лее тормозится, и ребенок появляется на свет в таких 
случаях совершенно беззащитным и перед микроор­
ганизмами (возрастает частота септических осложне­
ний, респираторно-вирусных заболеваний), и перед 
ксенобиотиками (частые аллергии — диатезы, астма­
тические бронхиты), и перед опухолевыми клетками 
(«омоложение» онкозаболеваний). Практически име­
ет место синдром приобретенного иммунодефицита, 
фактически СПИДа со всеми присущими ему фаталь­
ными последствиями.

Гестоз, или токсикоз беременных — это, можно 
сказать, единственное заболевание, в название кото­
рого включено понятие «токсикоз», однако констата­
ция этого факта еще не означает, что детоксикация 
является основным лечебным мероприятием. Вместо 
мер по целенаправленному выведению патологичес­
ких продуктов из организма беременной, ей назна­
чается множество различных медикаментов, часто 
далеко не безразличных для плода.

С другой стороны, совершенно очевидно, что 
вместо введения каких-то дополнительных веществ, 
следует, напротив, выводить патологические продук­
ты и наилучшим образом это можно осуществить 
только при помощи эфферентной терапии, а наиболее 
простым и безопасным ее методом является мембран­
ный плазмаферез.

В роддоме им. В. Ф. Снегирёва (Санкт-Петер­
бург) у 123 беременных с гестозом был использован 
мембранный плазмаферез [Вановская И. В. и др., 
1998]. После плазмафереза беременные отмечали 
улучшение самочувствия, купировались головные
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боли, уменьшались отеки, увеличивался диурез, 
на 20% снижался уровень артериальной гипертензии. 
Нормализовались уровни билирубина и АЛТ, снижа­
лись плазменные факторы коагуляции, ни в одном 
случае не отмечались кровотечения в родах. Стойкий 
клинический эффект отмечен у 39 беременных с пре­
эклампсией легкой степени. Все они родили в срок 
и выписаны домой с детьми. В группе из 84 беремен­
ных с тяжелой преэклампсией клинический эффект 
был менее стойким — 60% женщин были родоразре­
шены досрочно, и в 40% случаев масса тела плодов 
при рождении была до 1500 г. Тем не менее перина­
тальной потери детей не было. Все они поправились 
и были выписаны домой после лечения и реабилита­
ции в детских больницах города.

Большой опыт применения плазмафереза в аку­
шерстве и в лечении гестозов, в частности, накоплен 
и в Научном центре акушерства, гинекологии и пери­
натологии в Москве.

Развитию плода угрожает еще одна опасность — 
внутриутробное инфицирование при наличии у бере­
менной синдрома скрытых урогенитальных инфекций — 
хламидиоза, микоплазмоза, гарднереллеза, пораже­
ний вирусами герпеса и цитомегаловируса. В течение 
жизни женщин до беременности эти инфекции мо­
гут не вызывать существенных расстройств и прояв­
ляться периодическими обострениями цистита, ад- 
нексита, кольпита. Однако во время беременности 
главная опасность угрожает плоду, вызывая пороки 
и нарушения его развития, вплоть до прерывания бере­
менности на ранних сроках (т. е. фактически беспло­
дие), преждевременных родов и даже внутриутроб­
ной гибели плода. Однако и родившийся живым ребе­
нок имеет признаки серьезных нарушений функций 
головного мозга, печени, почек, легких.

Последствиями этих инфекций бывают и явле­
ния плацентита с гиалинозом и очаговыми некроза­
ми, нарушениями маточно-плацентарного кровооб­
ращения и внутриутробной гипоксией плода, а также 
амнионита с явлениями многоводия. Обострение 
пиелонефрита вызывает развитие сопутствующего 
гестоза, что еще более усугубляет неблагоприятные 
условия для развития плода.

Практически не существует какого-либо специ­
фического лечения этих инфекций, вызванных таки­
ми разнообразными возбудителями, как простей­
шие, грибки, бактерии, вирусы, тем более что они, 
как правило, встречаются в ассоциациях друг с дру­
гом, а нередко и полным их сочетанием.

Основной причиной развития и хронизации этих 
инфекций, в какой-то мере даже условно патоген­
ных, считают ослабление защитных сил организма 
женщин. Поэтому наиболее патогенетически обос­
нованным подходом к лечению этих хрониоинфек- 
ций является эфферентная терапия, направленная на 
выведение тех патологических продуктов, которые 

способствовали вторичной иммунодепрессии, а также 
квантовые методы иммуностимуляции. Необходимо 
заставить организм самостоятельно справляться 
с этими возбудителями. И действительно, плазма­
ферез оказался эффективным в лечении невынаши­
вания беременности, обусловленного цитомегало­
вирусной и герпетической инфекцией. В результате 
ни у одной из 11 женщин, перенесших ранее до 5— 
6 эпизодов невынашивания беременности, не было 
признаков гестоза и у всех беременность благопо­
лучно разрешилась кесаревым сечением в сро­
ки 37—39 нед живыми младенцами [Дергунов В. А. 
и др., 1998].

Такая комплексная эфферентная и иммуности­
мулирующая терапия показана и перед гестацией, что 
обеспечивает лучшие условия для зачатия, а в ряде 
случаев облегчает и само зачатие при бесплодии, вы­
званном, к примеру, хламидиозом. В течение бере­
менности она обеспечивает лучшие условия для раз­
вития плода и предотвращает его внутриутробное 
инфицирование. Непосредственно перед родами 
обеспечивается профилактика инфекционно-воспа­
лительных осложнений.

Экология и беременность. Известно, что в городах 
с крупными промышленными предприятиями, осо­
бенно химической промышленности, уровни перина­
тальной смертности значительно превышают сред­
ние показатели по нашей стране, являясь одной из 
причин отрицательного прироста населения. К это­
му следует добавить катастрофическое сокращение 
категории здоровых детей, что имеет не только меди­
цинское, социальное, демографическое, но и эконо­
мическое значение. Не представляется совершенно 
безопасной и сельская местность, где ощущаются 
последствия использования гербицидов, инсектици­
дов и других ядохимикатов. От них не застрахованы 
и жители вполне благополучных городов, принимая 
в пищу продукты, богатые такими добавками, вклю­
чающими также гормоны и антибиотики, скармли­
ваемые скоту и остающиеся в мясных и молочных 
продуктах.

Среди вредных экологических факторов имеется 
ряд химических соединений, известных эмбриоток­
сичным, тератогенным и гонадотропным действием. 
В первом случае это проявляется нарушениями раз­
вития плода (замедление развития, снижение массы 
тела и размеров), во втором — появлением его 
уродств и врожденных пороков, в третьем — пораже­
ниями женских или мужских половых желез, что 
и является одной из причин бесплодия.

При этом только эфферентная терапия в состо­
янии вывести эти патологические продукты экзо­
генного происхождения, инкорпорированные как 
в процессе трудовой деятельности на вредных произ­
водствах, так и в результате проживания на загряз­
ненных территориях.
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В случаях бесплодия, вызванного гонадотроп­
ными веществами, также показано парное лечение. 
Если же имелись указания на возможность попада­
ния эмбриотоксичных и тератогенных соединений, 
то эфферентная терапия должна проводиться жен­
щинам еще до гестации, поскольку известно, что как 
закладка основных органов и систем, так и пороки 
их развития формируются уже в I триместре бере­
менности.

Сравнительные исследования, проведенные на­
ми в сопоставимых по климатическим и демографи­
ческим условиям, но отличающихся по концентра­
ции промышленных предприятий городах Повол­
жья, показали, что в экологически неблагоприятных 
условиях частота преждевременных родов, поздних 
токсикозов беременных, перинатальной смертности 
и заболеваемости новорожденных преобладали вдвое. 
Точно так же в 2—3 раза была выше частота болезней 
органов дыхания и ЛОР-органов, аллергозов, а также 
группа часто и длительно болеющих детей первых лет 
жизни [Воинов В. А., 2002].

Это говорит о том, что в зонах экологического на­
пряжения беременные находятся под двойным прес­
сом токсичных продуктов как эндогенного (генуин- 
ного), так и экзогенного происхождения. При этом, 
даже при отсутствии признаков собственно токсикоза 
беременных, экотоксикоз создает такие же неблаго­
приятные условия для созревания плода.

Все эти приведенные факты подчеркивают акту­
альность превентивной детоксикации как перед, так 
и во время беременности в тех случаях, когда можно 
ожидать осложненного течения и патологий плода. 
Особую значимость эти мероприятия приобретают 
при указаниях на неблагоприятное течение или ис­
ход предыдущей беременности («осложненный аку­
шерский анамнез»).

Без плазмафереза невозможно своевременно 
и эффективно вывести из организма беременной ан­
титела при резус-конфликте. Здесь также показан 
курс плазмафереза до гестации с целью выведения 
уже имевшихся антител после предыдущих беремен­
ностей, а во время беременности плазмаферез может 
проводиться в режиме еженедельных процедур под 
контролем уровня антител.

Среди причин невынашивания беременности, 
кроме описанных выше, имеют значение аутоиммун­
ные заболевания, главным образом антифосфолипид- 
ный синдром, в лечении которого плазмаферез по­
казывает наилучшие результаты. При этом следует 
иметь в виду, что прерывание беременности может 
наступить и при наличии других аутоантител (анти- 
нуклеарных, анти-ДНК, антиовариальные, антити­
реоидные, антигладкомышечные и др.).

Все вышеперечисленные осложнения беремен­
ности являлись главными причинами перинатальной 
заболеваемости и смертности, хотя они и не всегда 

представляли серьезную угрозу жизни и здоровью 
матери. Угрозу матери несут следующие осложнения: 
кровотечения, эклампсия и септические.

Кровотечения. Среди разных причин кровотече­
ний выделим две — ДВС-синдром и преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты. Их 
патогенеза мы уже касались выше и, не вдаваясь 
в подробности лечения уже возникших осложнений, 
проводимых по всем канонам гемостазио- и гемо­
трансфузиологии, остановимся лишь на мерах по их 
профилактике.

В обоих случаях основными побудительными 
факторами для ДВС-синдрома и патологии плацен­
ты является накопление мембранотропных веществ 
при гестозе с возбуждением тромбоцитарной агрега­
ции, а также расстройства плацентарного кровообра­
щения. Поэтому все перечисленные выше методы 
эфферентной терапии гестоза будут служить профи­
лактикой и таких кровотечений.

Однако и на фоне уже наступившего осложнения 
проведение лечебного плазмафереза предотвращало 
наступление более тяжелых постгеморрагических 
полиорганных расстройств.

Эклампсия. Нарастание тяжести позднего токси­
коза перед родами диктует в ряде случаев необходи­
мость срочного прерывания беременности с целью 
спасения матери, невзирая на судьбу младенца, по­
скольку эклампсия, как апофеоз гестоза, грозит ток­
сическим отеком головного мозга (кома, судороги, 
отслойка сетчатки), токсическим отеком и опечене- 
нием легких с тяжелой паренхиматозной дыхатель­
ной недостаточностью, нефропатией вплоть до ану­
рии, печеночной недостаточностью. Каждое из этих 
осложнений, не говоря уже об их одномоментном со­
четании, грозйт жизни роженицы и требует самых 
экстренных мер интенсивной терапии. При этом са­
мыми патогенетически обоснованными представля­
ются детоксикация и эфферентная терапия.

Эфферентная терапия, предпринятая в дородо­
вом периоде, обеспечивает более благоприятный 
фон для последующих родов и даже для экстренного 
родоразрешения, которые создают дополнительную 
и значительную нагрузку на основные органы и сис­
темы. Кроме того, нельзя исключить и возможность 
пролонгирования беременности при ранних ее сро­
ках, хотя следует признать, что плод при этом уже на­
ходился в экстремальных условиях существования 
в течение достаточно продолжительного времени 
и полное восстановление его здоровья к моменту ро­
дов представляется весьма проблематичным. Это 
лишний раз подчеркивает необходимость мероприятий 
своевременной превентивной детоксикации и эффе­
рентной терапии в течение всего периода беременно­
сти и даже до нее.

Наш собственный опыт проведения этих меро­
приятий показывает, что детоксикация способствует
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гораздо более быстрому восстановлению функций 
пораженных органов, чем традиционно проводимая 
терапия — медикаментозная, инфузионная, искус­
ственная вентиляция и даже гипебарическая окси­
генация. В частности, диурез, даже на фоне полной 
анурии, может восстановиться уже в течение гемо­
сорбции или плазмафереза по мере ликвидации 
«токсического пресса» с почек, а в ближайшие часы 
происходит восстановление сознания и воздушности 
легочной паренхимы. Запоздалое проведение деток­
сикации показывает более замедленную обратную 
динамику органных поражений.

Гнойно-септические осложнения. Поскольку бере­
менность сама по себе сопровождается физиологичес­
кой иммунодепрессией, которая может усугубиться 
в результате токсикоза, то возможно обострение 
дремлющих инфекционных процессов, среди кото­
рых ведущее значение имеет пиелонефрит. Он может, 
с одной стороны, обострить течение гестоза и углу­
бить эндотоксикоз, с другой же — увеличить риск 
развития внутриутробной инфекции у плода, поэто­
му борьба с пиелонефритом приобретает важное зна­
чение, и не последнее место здесь должны занимать 
лечебный плазмаферез и квантовая терапия.

В послеродовом периоде на первый план выходит 
опасность развития эндометрита, который может 
сопровождаться сепсисом и септицемией. Тяжесть 
и молниеносное течение эндометрита обусловлены 
также обильной васкуляризацией и большой всасы­
вающей поверхностью матки. В этих условиях только 
детоксикация, эфферентная и иммуностимулирую­
щая терапия способны переломить ход заболевания.

Наиболее целесообразны сеансы обменного 
мембранного плазмафереза с непрямым электрохи­
мическим окислением и лазерным облучением крови. 
При этом удаляемая плазма с иммунонекомпетент- 
ными элементами замещается нативной донорской 
плазмой, содержащей иммуноглобулины, антитела, 
комплемент, опсонины, способные сразу же вступить 
в борьбу с возбудителями.

Такая же тактика эфферентной терапии септиче­
ских осложнений используется и в гинекологичес­
кий практике при эндометритах после криминальных 
абортов, пельвеоперитонитах и т. п. В ряде случаев 
именно своевременная детоксикация позволяла ку­
пировать острый воспалительный процесс и избе­
жать экстирпации матки у еще молодых и нерожав­
ших женщин [Ветров В. В., 2003].

Холестатический гепатоз нередко осложняет вто­
рую половину беременности и сопровождается ин­
тенсивным кожным зудом с 5-10-кратным увеличе­
нием уровней трансаминаз, общей щелочной фосфа­
тазы и билирубина. При этом развивается и тяжелая 
фетоплацентарная недостаточность с перинатальной 
смертностью, достигающей 15% [Линёва О. И. и др., 
2000]. В этих случаях только мембранный плазмафе­

рез позволяет достаточно быстро и надежно купиро­
вать эту патологию и пролонгировать беременность 
[Дерябина и др., 2003].

Неонатология. Как уже отмечалось выше, к тяже­
лым осложнениям пре-, интра- и постнатального 
периодов приводят гестоз, сопровождающийся такой 
же токсемией плода, усугубляемой его внутриутроб­
ной гипоксией, последствия обострений хроничес­
кой урогенитальной инфекции и резус-конфликтов 
матери и плода.

Эти осложнения являются основными причина­
ми внутриутробной гибели плода. Они способствуют 
преждевременным родам, при которых даже родив­
шийся живым новорожденный находится в крайне 
тяжелом состоянии с комплексом полиорганных 
расстройств, не поддающихся коррекции ни с помо­
щью искусственной или вспомогательной вентиля­
ции легких с кислородом или барокамеры, ни анти­
биотиков или каких-либо иных медикаментов.

Это происходит потому, что в циркуляции, ин- 
терстиции и клетках организма находятся в огром­
ных количествах разнообразные токсичные продук­
ты, не дающие возможности восстановить нормаль­
ный метаболизм органов и тканей с развитием целого 
ряда порочных кругов. Токсический пресс не дает воз­
можности наладить нормальную функцию гепатоци­
тов, альвеолоцитов, нейронов, паренхимы почек, что 
тормозит восстановление естественных процессов 
детоксикации, выделения и газообмена. Разорвать 
эти порочные круги без выведения из организма ток­
сичных продуктов практически невозможно, что 
и объясняет значительную частоту ранней неона­
тальной смертности, а якобы выздоровевший ребе­
нок обречен с детских лет остаться хронически боль­
ным, страдающим заболеваниями печени вплоть до 
цирроза, почек, легких, головного мозга, различны­
ми проявлениями аллергии и иммунных сдвигов, мало 
отличающихся от синдрома приобретенного иммуноде­
фицита, т. е. фактически СПИДа. При этом следует 
подчеркнуть, что респираторный дистресс синдром 
недоношенных развивается не столько из-за дефи­
цита сурфактанта, а в результате токсического пора­
жения легочной паренхимы по типу РДС взрослых, 
что также может быть купируемо с помощью плазма­
фереза.

Следует отметить, что показания к эфферентной 
терапии должны возникать не только при критических 
состояниях, но и тогда, когда непосредственной угрозы 
жизни новорожденного нет. Перенесенный эндо­
токсикоз и внутриутробная гипоксия, особенно при 
недоношенности, когда причинами преждевремен­
ных родов служили явления гестоза или внутриут­
робной инфекции, несомненно сопровождались зна­
чительными нарушениями состава внутренней среды. 
Только выведение таких патологических продуктов 
из организма может создать условия для наиболее
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полноценного восстановления функций органов, 
коррекции структурных тканевых расстройств, мета­
болизма и иммуногенеза. В этих случаях речь идет 
о профилактической эфферентной терапии, в основе 
которой также лежит обменный плазмаферез.

Разработанный метод шприцевого мембранного 
плазмафереза дал возможность проводить эфферент­
ную терапию даже новорожденным, в том числе 
и недоношенным с массой тела от 700 г [Вои­
нов В. А. и др., 1996]. Показаниями в таких случаях 
служат осложненная внутриутробная инфекция, сеп­
тические осложнения, последствия тяжелой асфик­
сии, гипербилирубинемия на почве гемолитической 
болезни новорожденных. Смертность в этих группах 
снизилась на 35,3%. Уменьшались и сроки нахожде­
ния детей на ИВЛ, необходимости инфузий кардио- 
симпатомиметиков, начала энтерального питания.

Среди методов эфферентной терапии в акушер­
стве наиболее безопасным и эффективным также 
является мембранный плазмаферез с помощью отече­
ственных плазмофильтров ПФМ-01-ТТ «Роса» и ап­
парата АМП-ТТ «Гемофеникс» (ЗАО «Трекпор Тех- 
нолоджи», Москва). Малый объем заполнения плаз- 
мофильтра ПФМ-01-ТТ (12 мл) и аппарата в целом 
(до 70 мл) позволяет проводить плазмаферез даже 
при нестабильной гемодинамике, а использование 
в качестве антикоагулянта раствора натрия цитрата 
обеспечит безопасность процедуры даже при про­
должающемся кровотечении. Простота и безопас­
ность метода мембранного плазмафереза [Вои­

нов В. А., 2002] допускает возможность его примене­
ния на любых сроках беременности и не только 
в крупных специализированных центрах, но и в лю­
бых лечебных учреждениях муниципального звена, 
включая и роддома.
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Лазерная допплеровская флоуметрия в оценке состояния 
системы микроциркуляции и контроле эффективности лечения отеков беременных

ГАБИДУЛЛИНА Р. И., ОРЛОВ Л. В., ШИФМАНЕ. М.1
Казанский государственный медицинский университет,

Кафедра акушерства и гинекологии № 2, г. Казань
Республиканский перинатальный центр М3 Республики Карелия, г. Петрозаводск

Гестоз беременных относится к наиболее слож­
ным проблемам современного акушерства. Вполне 
справедливо, что в последнее время придается ог­
ромное значение разработке превентивных техно­
логий и внедрению новых методов лечения гестоза 
беременных.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить состояние микроциркуляции при отеках 
беременных методом лазерной допплеровской фло- 
уметрии (ЛДФ). Изучить эффективность лечения 
отеков беременных методом водно-иммерсионной 
компрессии (ВИК).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Капиллярный кровоток исследован у 53 пациен­
ток с отеками (основная группа) на сроках от 20 
до 42 нед. Диагноз отеки беременных выставлялся 
при наличии отеков I и II степени, без протеинурии 
и артериальной гипертензии. Контрольную группу 
(КГ) составили 70 пациенток с неосложненным гес- 
тозом течением беременности. По возрасту группы 
достоверно не отличались: в группе с неосложнен­
ным течением беременности средний возраст со­
ставил 25,5 ± 0,64 года, в группе с отеками беремен­
ных 24,92 ± 0,8 года (р > 0,05). Анализ имеющихся 
в анамнезе экстрагенитальных заболеваний и ослож­
нений настоящей беременности показал идентич­
ность сравниваемых групп. Клинические и биохими­
ческие лабораторные показатели крови в исследуе­
мых группах достоверно не отличались.

Основная группа, в зависимости от выбранного 
метода лечения, была разделена на две подгруппы. 
Первую подгруппу (I) составили 20 беременных 
с отеками, которым проводилось лечение с исполь­
зованием метода ВИК. Методика ВИК заключалась 
в погружении беременной в первой половине дня 
в ванну, заполненную водопроводной водой тер­
монейтральной температуры (34—35 °C), до уровня 
VI шейного позвонка в течение 1,5—2 ч., ежедневно 
в течение 5—7 дней. Во время проведения ВИК бере­
менной рекомендовалась натриево-калиевая диета. 
Непосредственно перед погружением необходимо 

было выпить 200 мл жидкости и опорожнить моче­
вой пузырь. При проведении методики ВИК медика­
ментозное лечение не назначалось [6].

Вторую подгруппу (II) составили 26 беременных 
с отеками, которым проводилось лечение по стан­
дартной схеме, предложенной Р. И. Шалиной (1996), 
включающей: разгрузочные дни, белково-раститель­
ную диету с ограничением соли до 8 г/сутки и жидко­
сти до 1200—1500 мл, настойку пустырника 25—30 ка­
пель 3 раза в день, нормализацию реологических 
и коагуляционных свойств крови (курантил 0,02 г 
3 раза в день), антиоксидантную терапию (токоферо­
ла ацетат по 100 мг 3 раза в день), регуляцию водно­
солевого обмена (фитосборы, обладающие мочегон­
ными свойствами по 100 мл 3 раза в день), нормали­
зацию метаболизма (гендевит по 1 драже 3 раза в день, 
сироп из плодов шиповника, метионин по 0,5 г 3 раза 
в день, фолиевая кислота по 0,02 г 3 раза в день). 
Длительность терапии в обеих подгруппах составляла 
7 дней [5].

Для изучения системы микроциркуляции исполь­
зовался метод ЛДФ. С этой целью применялся лазер­
ный анализатор капиллярного кровотока ЛАКК-01 
(НПП «ЛАЗМА», Россия). Обследование беремен­
ных проводили в помещении с равномерным, неяр­
ким освещением в состоянии полного физического 
и психического покоя после предварительной адап­
тации к температуре 22—24 °C. Исследование микро­
циркуляции осуществляли в положении лежа на спи­
не с наклоном туловища в левую сторону на 15—20° 
для устранения синдрома аорто-кавальной компрес­
сии после 5—10 мин стабилизации гемодинамики. 
Датчик прибора устанавливали на поверхности кожи 
в области средней трети задней поверхности плеча, 
обеспечивая легкий контакт дистальной части зонда 
с поверхностью кожи при помощи специального 
штатива. Регистрацию параметров в каждой точке 
осуществляли в течение 2 мин с оптимальным для 
измерения усилением — 1.

Программное обеспечение позволило характери­
зовать состояние системы микроциркуляции по сле­
дующим параметрам: показатель микроциркуляции 
(М), среднее квадратичное отклонение (флакс или 
СКО), амплитуды медленных (ALF), быстрых (AHF) 
и пульсовых (ACF) колебаний. Перечисленные пока­
затели измеряли в перфузионных единицах (пф. ед.).
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колебаний

2,13 -
1,89 -
1,65 -
1,42 -

1,18
0,95
0,71
0,47
0,24

О

Также определяли нормативные показатели ритми­
ческих составляющих флаксмоций: коэффициент 
вариации (Kv), микрососудистый тонус (CKO/ALF), 
миогенную и нейрогенную активность (ALF/M х 100%), 
реологический фактор (ACF/M х 100%), респира­
торные флуктуации кровотока (AHF/CKO х 100%) 
и пульсовые флуктуации кровотока (ACF/CKO х 100%).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

При типичной форме гестоза, при отеках бере­
менных, показатели артериального давления (АД) 
оставались в пределах нормы. При отеках беремен­
ных показатели АД не имели достоверного отличия 
по сравнению с показателями в контрольной группе. 
АД при отеках имело нормальные значения: систо­
лическое 115,8 ± 2,5 ммрт. ст., диастолическое 74,1 ± 
± 2,5 мм рт. ст. Частота сердечных сокращений при 
появлении отеков беременных также достоверно не из­
менялась в сопоставлении с неосложненной бере­
менностью и составила в среднем 78,83 ± 2,16 уд./мин. 
Изучение состояния системы микроциркуляции мето­
дом ЛДФ выявило у 7 беременных 
с отеками (13,2%) нормотонический 
тип кровотока в системе микроцир­
куляции (рис. 1).

Параметры кровотока, по дан­
ным ЛДФ, при нормотоническом типе 
у беременных с отеками достоверно 
не отличались от значений в контроль­
ной группе (табл. 1).

У 46 беременных с отеками (86,8%) 
в системе микроциркуляции, по дан­
ным ЛДФ, регистрировался спастико- 
атонический тип кровотока, характер­
ный для гестоза (рис. 2).

Изучение показателей средних 
величин перфузии тканей кровью 
у 46 беременных с отеками показало, 
что значения показателя М, характе­
ризующего средний поток эритроци­
тов в зондируемом участке ткани, 
при отеках беременных и в КГ досто­
верно не отличались (табл. 2).

При появлении у беременных оте­
ков происходило достоверное увеличе­
ние показателя СКО, характеризующе­
го временную изменчивость кровотока 
(флакс). Закономерно при появлении 
отеков увеличивался коэффициент 
вариации (Kv) по сравнению с кон­
трольной группой.

Анализ амплитуд ритмических со­
ставляющих флаксмоций показал, что 
увеличение показателя СКО проис­
ходило за счет амплитуд медленных

(ALF) и быстрых (AHF) волн флаксмоций. Появле­
ние у беременных отеков приводило к достоверному 
увеличению амплитуд медленных (ALF) и быстрых 
(AHF) волн флаксмоций по сравнению с контроль­
ной группой (табл. 3).

Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что появление у беременной отеков приводило к увели­
чению вклада активных механизмов модуляции крово­
тока. Микрососудистый тонус (СКО/ALF х 100%) 
при отеках беременных достоверно увеличивался, 
по сравнению со значениями, полученными в кон­
трольной группе (р < 0,05). Также при отеках беремен­
ных происходило увеличение миогенной активности 
прекапиллярных вазомоторов (ALF/М х 100%). Пас­
сивные механизмы модуляции кровотока в системе 
микроциркуляции при отеках беременных изменя­
лись неодинаково. Респираторные флуктуации кро­
вотока при появлении отеков увеличивались, в то 
время как пульсовые флуктуации кровотока, наобо­
рот, достоверно снижались. Индекс флаксмоций 
(ИФМ), характеризующий эффективность регуляции 
модуляций кровотока в системе микроциркуляции,

12 24 36 48 60 72 84 96 108 120

Рис. 1. Частотная гистограмма. Нормотонический тип кровотока

Амплитуда 
колебаний
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Параметры кровотока в системе микроциркуляции, по данным ЛДФ, у беременных с отеками
при нормотоническом типе кровотока и в контрольной группе

Таблица 1

Параметр ЛДФ Контрольная группа (п = 70) Отеки беременных (п = 7)

Средние значения величины перфузии тканей кровью

М, пф. ед. 1,97 ±0,04 1,98 ±0,09

СКО, пф. ед. 0,33 ±0,01 0,31 ±0,01

Kv, % 16,9 ±0,3 18,1 ±0,9

Амплитуды ритмических составляющих флаксмоций

ALF, пф. ед. 0,41 ±0,01 0,43 ±0,01

AHF, пф. ед. 0,19 ±0,01 0,2 ± 0,01

ACF, пф. ед. 0,16 ±0,01 0,16 ±0,02

Активные механизмы модуляции кровотока в системе микроциркуляции (вазоконстрикторные модуляции флуктуаций кровотока)

СКО/ALF х 100% 81,9 ±2,7 81,6 ± 1,1

ALF/М х 100% 20,7 ±0,6 22,2 ±1,0

Пассивные механизмы модуляции кровотока в системе микроциркуляции (респираторно-пульсовые флуктуации кровотока)

AHF/СКО х 100% 59,0 ±1,9 61,5 ±2,9

ACF/CKOx 100% 51,7 ±3,0 46,1 ±5,2

Таблица 2
Показатели средних величин перфузии тканей кровью, 

по данным ЛДФ, при отеках беременных 
и в контрольной группе

Показатели 
ЛДФ

Контрольная группа 
(п = 70)

Отеки беременных 
(п = 46)

М, пф. ед. 1,97 ±0,04 2,01 ±0,03

СКО, пф. ед. 0,33 ±0,01 0,36 ±0,0 Г’

Kv,% 16,9 ±0,3 17,8 ±0,2*

Примечание: разность значений достоверна при * р < 0,05, ** р < 0,01. 

при отеках беременных достоверно не изменялся, 
так же как и реологический фактор (ACF/M х 100%). 
По данным ультразвуковой допплерометрии, при 
отеках беременных не было выявлено пациенток 
с нарушениями маточно-плацентарного и плодово­
плацентарного кровотока.

Антенатальное состояние плода, по данным кар- 
диотокографии, при отеках беременных оценивалось 
как нормальное — 8,87 ± 0,07 балла и достоверно 
не отличалось от показателя в контрольной группе — 
8,9 ± 0,07 балла (р > 0,05).

Для лечения отеков беременных было использо­
вано два метода: стандартная схема лечения и метод 
ВИК. Для этого группа беременных со спастико-ато- 
ническим типом кровотока при отеках была разделе­
на на две подгруппы. I подгруппу составили 26 бере­
менных с отеками, получавших лечение по стандарт­
ной схеме, II подгруппу составили 20 беременных 
с отеками, у которых проводилась терапия с исполь­
зованием метода водно-иммерсионной компрессии.

После проведенного лечения, как по стандарт­
ной схеме, так и с использованием метода ВИК, все 
беременные отмечали улучшение самочувствия. Объ­
ективно, после лечения методом ВИК отеки исчезли 
у всех 20 пациенток (100% беременных), при терапии 
по стандартной схеме на фоне улучшения общего со­
стояния, отмечаемого беременными, отеки сохраня­
лись у 16 пациенток (61,3% беременных) (р < 0,001). 
Оба метода лечения отеков беременных достоверно 
не влияли на показатели артериального давления 
и лабораторные показатели крови. Однако после 
проведенного лечения отеков беременных с исполь­
зованием метода ВИК в системе микроциркуляции 
регистрировались значительные изменения капил­
лярного кровотока и приближение его параметров 
к показателям в контрольной группе (табл. 4).

После проведенного лечения отеков беременных 
методом ВИК показатель М значительно возрастал 
по сравнению со стандартным лечением, после кото­
рого не претерпевал достоверных изменений. Метод 
ВИК приводил к значительному снижению СКО 
по сравнению с исходными значениями, приближая 
этот показатель к значению в КГ. Использование мето­
да ВИК приводило также к достоверному снижению 
коэффициента вариации (Kv) (р < 0,05). Анализ амп­
литуд ритмических составляющих флаксмоций по­
казал значительные изменения всех амплитуд и при­
ближение их к значениям в контрольной группе 
после лечения методом ВИК. По сравнению со значе­
нием до проведенной терапии, стандартное лечение 
отеков беременных не изменяло амплитуду медлен­
ных колебаний (ALF), а после лечения по методи­
ке ВИК амплитуда медленных колебаний достоверно
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Таблица 3
Активные и пассивные модуляции кровотока в системе микроциркуляции при отеках беременных и в контрольной группе

Показатели ЛДФ Контрольная группа (п = 70) Отеки беременных (п = 46)

Активные механизмы модуляции кровотока в системе микроциркуляции (вазоконстрикторные модуляции флуктуаций кровотока)

CKO/ALF х 100% 81,9 ±2,7 87,8 ±1,2*

ALF/М х 100% 20,7 ± 0,6 22,0 ± 0,4’

Пассивные механизмы модуляции кровотока в системе микроциркуляции (респираторно-пульсовые флуктуации кровотока)

AHF/CKO х 100% 59,0 ± 1,9 65,2 ± 1,2’’

ACF/CKO х 100% 51,7 ±3,0 42,4 ±1,3’’

Примечание: разность значений достоверна при * р < 0,05, ” р < 0,01.

Таблица 4
Средние величины перфузии тканей кровью, по данным ЛДФ, после лечения отеков беременных и в контрольной группе

Показатели ЛДФ
До лечения (п = 46) Стандартная схема лечения 

(п = 26)
Лечение методом ВИК 

(п = 20)
Контрольная группа 

(п = 70)

А В С D

М, пф. ед. 2,01 ± 0,03е 2,03 ± 0,08е 2,61 ±0,12abd 1,97 ± 0,04е

СКО, пф. ед. 0,36 ± 0,01CD 0,35 ±0,01 0,32 ±0,01А 0,33 ± 0,01А

Kv, % 17,8 ± 0,2 CD 17,7 ± 0,4е 12,4±0,4ав° 16,9 ± 0,3АС

Примечание: разность данных достоверна при р < 0,05 по сравнению с группой беременных с отеками (А), группой после лечения отеков 
по традиционной схеме (В), после лечения отеков методом ВИК (С), контрольной группой (D).

снижалась и не отличалась от значений ALF, полу­
ченных в КГ. Лечение как по стандартной схеме, 
так и методом ВИК приводило к достоверному сни­
жению амплитуды быстрых колебаний (AHF). Одна­
ко AHF после лечения методом ВИК достоверно 
не отличалась от значений, полученных в контроль­
ной группе. Амплитуда пульсовых колебаний (ACF) 
кровотока при различных методах лечения отеков 
беременных изменялась неодинаково. После лече­
ния по стандартной схеме ACF достоверно снижал­
ся до 0,11 ± 0,01 пф. ед., а после лечения методом ВИК 
увеличивался до 0,18 ± 0,01 пф. ед., по сравнению со 
значениями ACF 0,15 ± 0,01 пф. ед. до проведенного 
лечения (р < 0,01).

При рассмотрении частотной гистограммы 
у 18 пациенток (69,2% беременных) после стандарт­
ного лечения регистрировался нормотонический тип 
кровотока, после лечения методом ВИК количество 
пациенток с нормотоническим типом кровотока 
составило 100%.

Влияние активных (на путях притока) и пассив­
ных (на путях оттока) механизмов модуляции кро­
вотока в микроциркуляторном русле значительно 
изменялось в зависимости от метода лечения отеков 
беременных (табл. 5).

Оба метода лечения отеков беременных по-раз­
ному влияли на вклад активных механизмов модуля­
ций кровотока. Стандартное лечение не изменяло 
показателя микрососудистого тонуса (CKO/ALF х 
х 100%). Миогенная активность прекапиллярных 

вазомоторов (ALF/М х 100%) при этом также досто­
верно не изменялась. Метод ВИК более эффективно 
воздействовал на активные механизмы модуляции 
кровотока и приводил к достоверному снижению по­
казателя микрососудистого тонуса и миогенной актив­
ности прекапиллярных вазомоторов (р < 0,05). Пас­
сивные механизмы модуляции кровотока в зависи­
мости от метода лечения отеков беременных также 
изменялись не одинаково. Лечение отеков по стан­
дартной схеме приводило к снижению респиратор­
ных (AHF/CKO х 100%) и пульсовых (ACF/CKO х 
х 100%) флуктуаций кровотока. В отличие от стандарт­
ного лечения, метод ВИК достоверно увеличивал 
пульсовые флуктуации кровотока до 53,1 ± 2,0% 
(р < 0,05), приближая их к значению в контрольной 
группе. Кроме того, ВИК достоверно не изменял, 
по сравнению со значениями до проведенного лечения, 
показателя респираторных флуктуаций кровотока.

Несмотря на проведенное лечение отеков, 
в 26,9% случаев после терапии по стандартной схеме 
у беременных появились клинические симптомы не­
фропатии. После проведенного лечения отеков бере­
менных методом ВИК в дальнейшем, по мере про­
грессирования беременности у пациенток не наблю­
далось развития клинической картины нефропатии. 
После стандартного лечения отеков беременных кли­
ническая картина нефропатии развилась у 7 пациен­
ток (26,9% беременных), что было достоверно выше 
по сравнению с группой беременных, получивших 
лечение методом ВИК (р < 0,05).
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Таблица 5
Активные и пассивные механизмы модуляции кровотока после лечения отеков беременных в сравнении с контрольной группой

Показатели ЛДФ
До лечения (п = 46) Стандартная схема лечения 

(п = 26)
Лечение методом ВИК 

(п = 20)
Контрольная группа 

(п = 70)

А В С D

Активные механизмы модуляции кровотока в системе микроциркуляции (вазоконстрикторные модуляции флуктуаций кровотока)

CK.O/ALF х 100% 86,9+1,1“ 84,1 ±2,Iе 74,4 + 3,1АЮ 81,9 ±2,7ас

ALF/M X 100% 22,0 ± 0,4“ 20,8 ± 1,0е 17,7 ± 0,9abd 20,7 ± 0,6АС

Пассивные механизмы модуляции кровотока в системе микроциркуляции (респираторно-пульсовые флуктуации кровотока)

AHF/СКО х 100% 64,7 ± 1,1BD 50,4 ± 1,7А“ 69,6 ± 3,2ю 59,0 ± 1,9авс

ACF/CKO х 100% 41,8 ± 1,2В“ 33,7 ± 1,3ACD 53,1 ±2,0АВ 51,7 ± 3,0АВ

Примечание: разность данных достоверна при р < 0,05 по сравнению с группой беременных с отеками (А), группой после традиционного 
лечения отеков (В), группой после лечения отеков методом ВИК (С), контрольной группой (D).

Исходы беременности для матери и плода в зави­
симости от метода лечения отеков были прослежены 
у женщин, беременность которых в последующем 
не осложнилась нефропатией. Анализ полученных дан­
ных показал отсутствие достоверных различий в сроках 
завершения беременности между пациентками сравни­
ваемых групп. Независимо от метода лечения отеков 
беременных, в группах преобладали пациентки, роды 
у которых произошли на сроках от 38 до 41 нед. Анализ 
методов родоразрешения также не выявил достоверной 
разницы между пациентками в сравниваемых группах. 
После стандартного лечения отеков беременных 
14 пациенток (73,7% беременных) были родоразре­
шены через естественные родовые пути и 5 пациенток 
(26,3% беременных) путем операции кесарева сечения. 
После лечения отеков методом ВИК количество ро­
дов через естественные родовые пути составило 80% 
(16 пациенток), а оперативных, путем кесарева сечения, 
20% (4 пациентки) (р > 0,05).

Оценка функционального состояния показала 
достоверно меньшие значения после стандартного 
лечения отеков. Оценка детей, рожденных на доно­
шенном сроке беременности, по шкале Апгар, про­
веденная на 1-й мин жизни, после стандартного лече­
ния отеков была ниже и составила 7,2 ± 0,2 балла 
(асфиксия легкой степени), по сравнению со значе­
нием 8,1 +0,1 балла в КГ и 8,1 ± 0,2 балла после ле­
чения отеков методом ВИК (р < 0,05). Достоверной 
разницы в функциональном состоянии новорожден­
ных по шкале Апгар на 1 -й мин жизни после тера­
пии отеков методом ВИК и в контрольной группе 
не было. Оценка функционального состояния ново­
рожденного по шкале Апгар на 5-й мин жизни так­
же показала достоверно низкое значение баллов по 
шкале Апгар у пациенток, получавших лечение по 
стандартной схеме, — 8,5 ± 0,1 балла, по сравнению 
с 9,0 ± 0,1 балла в КГ и 8,9 ± 0,2 балла после лечения 
отеков беременных методом ВИК (р < 0,05). В кон­
трольной группе антропометрические показатели 
новорожденных были следующие: вес новорожден­

ных составил 3423,7 ± 65,1 г, рост 52,1 ± 0,4 см, а ок­
ружность головы 34,3 ± 0,2 см. Антропометричес­
кие показатели новорожденных после проведенного 
стандартного лечения отеков были достоверно выше 
по сравнению с показателями в контрольной группе 
и составили: вес 3733,8 ± 128,7 г (р < 0,05), рост 54,3 ± 
± 0,6 см (р < 0,01) и окружность головы 34,9 ± 0,3 см 
(р > 0,05), что соответствует литературным данным 
о рождении новорожденных с большей массой тела 
при отеках беременных [7]. После проведенного ле­
чения отеков беременных методом ВИК вес ново­
рожденных составлял 3531,8 ± 80,7 г, а рост и окруж­
ность головы — 53,7 ± 0,5 и 34,8 ± 0,3 см соответ­
ственно, эти показатели достоверно не отличались 
от значений в контрольной группе (р > 0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ

Обсуждение полученных результатов. В послед­
нее время в медицинской практике широкое распро­
странение получил метод лазерной допплеровской 
флоуметрии [1; 10]. ЛДФ является неинвазивным, 
современным методом функциональной диагности­
ки состояния системы микроциркуляции [4]. ЛДФ 
позволяет оценить не только состояние самого ка­
пиллярного русла (амплитуды медленных, быстрых 
и пульсовых колебаний), а также влияние на капил­
лярный кровоток со стороны путей притока (артери­
альные или активные модуляции флуктуаций крово­
тока) и путей оттока крови (пассивные модуляции 
флуктуаций кровотока) [8]. Возможности метода 
ЛДФ в акушерской практике изучены недостаточно. 
В настоящем исследовании представлены результаты 
изучения состояния системы микроциркуляции 
и оценка эффективности различных способов лече­
ния, по данным ЛДФ, при отеках беременных.

Изучение состояния системы микроциркуляции 
методом ЛДФ выявило у 7 беременных с отеками 
(13,2%) нормотонический тип кровотока в системе
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микроциркуляции. Параметры кровотока, по дан­
ным ЛДФ, при нормотоническом типе у беременных 
с отеками достоверно не отличались от значений 
в контрольной группе. Появление отечного синдро­
ма во второй половине беременности у 46 пациенток 
с отеками (86,8%) характеризовалось, по данным 
ЛДФ, незначительным снижением уровня величины 
перфузии тканей кровью, что связано, по всей види­
мости, с неравномерным, замедленным током крови 
в капиллярах. Замедление кровотока в микроцирку- 
ляторном русле вызывало увеличение средней амп­
литуды колебаний кровотока (СКО) и показателя ко­
эффициента вариации (Ку), характеризующего соот­
ношение между СКО и М. Увеличение показателей 
СКО и Kv свидетельствует о нарастающей вазомо­
торной активности в микрососудистом русле за счет 
увеличения спазма сосудов и большем влиянии на 
капиллярный кровоток активных (на путях притока) 
и пассивных (на путях оттока) механизмов модуля­
ции тканевого кровотока. Ритмическая структура 
флаксмоций, которая выявляется с помощью ампли­
тудно-частотного анализа ЛДФ-граммы, есть резуль­
тат суперпозиции различных нейрогенных, миоген- 
ных, дыхательных, сердечных и других косвенных 
влияний на состояние микроциркуляции. Наиболее 
значимыми в диагностическом плане являются мед­
ленные (LF), быстрые (HF) и пульсовые (CF) волны 
флаксмоций, которые характеризуют обменные про­
цессы, происходящие в капиллярах. Анализ частотной 
гистограммы показал, что при отеках беременных уве­
личение средней амплитуды колебаний кровотока 
происходило за счет возрастания амплитуд медленных 
и быстрых волн флаксмоций. Увеличение амплитуды 
медленных колебаний связано с работой вазомоторов 
и обычно наблюдается при снижении притока крови 
в микроциркуляторное русло на фоне сохраненной 
способности микрососудов к активному сокращению 
[3]. Возрастание амплитуды быстрых колебаний реги­
стрируется при застое крови в венулах [9].

Регистрируемые при отеках нарушения в системе 
микроциркуляции, выражающиеся в увеличении то­
нуса артериол и застое крови в венулах, приводят 
к формированию спастико-атонического типа кро­
вотока в микроциркуляторном русле, это подтверж­
дается литературными данными, полученными при 
капилляроскопии ногтевого ложа, а также биоми­
кроскопии конъюнктивы глаза [2]. Спастико-атони- 
ческий тип кровотока в системе микроциркуляции, 
по данным ЛДФ, регистрировался при отеках бере­
менных у 86,8% пациенток. В контрольной группе 
при анализе ЛДФ-грамм у всех пациенток был отме­
чен нормотонический тип кровотока в системе мик­
роциркуляции.

В системе кровообращения микроциркуляторное 
русло является связующим звеном между артериаль­
ными и венозными сосудами. В силу этого ритмы 
флуктуаций потока эритроцитов в системе микро­

циркуляции подвержены влияниям как со стороны 
путей притока — активные модуляции флуктуаций 
тканевого кровотока, так и со стороны путей оттока — 
пассивные модуляции флуктуаций. Для их харак­
теристики удобнее использовать не абсолютные зна­
чения амплитуд ритмических составляющих, а их 
нормированные величины, имеющие определенную 
патофизиологическую интерпретацию. При отеках 
беременных в наших исследованиях происходило 
увеличение активных (вазоконстрикторных) и сни­
жение пассивных (респираторно-пульсовых) меха­
низмов модуляций кровотока. Возрастание активных 
механизмов модуляций кровотока происходило за 
счет обоих составляющих его факторов — миогенной 
и нейрогенной активности, а также микрососудисто- 
го тонуса. Спазм артериолярного колена капилляров 
при отеках беременных также подтверждается в мно­
гочисленных данных капилляроскопии, биомикро­
скопии. Регистрируемое при отеках беременных при 
помощи ЛДФ увеличение активных и снижение пас­
сивных механизмов модуляций кровотока приводило 
к развитию спастико-атонической формы кровотока 
в сосудах микроциркуляторного русла. Увеличение 
вклада активных механизмов модуляции кровотока 
в системе микроциркуляции при отеках может быть 
связано с увеличением давления крови в сосудах ар­
териального звена в результате возрастающего пери­
ферического сопротивления кровотоку, а уменьше­
ние вклада пассивных механизмов модуляции крово­
тока в системе микроциркуляции — со снижением 
венозного тонуса и повышением растяжимости 
венозных сосудов [11].

Поскольку система мать — плацента — плод яв­
ляется единой, нарушения в микроциркуляторном 
русле, выявленные у матери, могут влиять на внутри­
утробное состояние плода. С целью выявления влия­
ния нарушений в системе микроциркуляции матери 
и фетоплацентарной системе на внутриутробное 
состояние плода были проведены ультразвуковая 
допплерометрия и кардиотокография. Отеки бере­
менных, по данным ультразвуковой допплеромет­
рии, не приводили к нарушениям кровотока в системе 
мать — плацента — плод. Антенатальное состояние 
плода, по данным кардиотокографии, при отеках бе­
ременных и в контрольной группе также достоверно 
не отличалось.

После проведенного лечения, как по стандарт­
ной схеме, так и по методу ВИК, все беременные 
субъективно отмечали улучшение самочувствия. 
Объективно после лечения методом ВИК отеки ис­
чезли у всех пациенток (100% беременных), при те­
рапии по традиционной схеме на фоне улучшения 
общего состояния, отмечаемого беременными, отеки 
сохранялись у 16 пациенток, что составило 61,3% бере­
менных (р < 0,001). Оба метода лечения не оказывали 
влияния на показатели АД и лабораторные показатели 
крови.
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После проведенного лечения отеков беременных 
с использованием метода ВИК в системе микроцир­
куляции регистрировались значительные изменения 
капиллярного кровотока и приближение его параме­
тров к показателям в контрольной группе. Так, пока­
затель микроциркуляции (М) после лечения ВИК 
возрастал до 2,61 ±0,12пф. ед. При стандартной 
методике показатель М не изменялся. Также до­
стоверно не изменялась и временная изменчивость 
кровотока (СКО), значение которой составляло 
0,35 ± 0,01 пф. ед. (р > 0,05). Тогда как использова­
ние метода ВИК приводило к значительному сниже­
нию показателей СКО до 0,32 ± 0,01 пф. ед. и Kv 
до 12,4 ± 0,4% по сравнению со значениями при отеках 
беременных (р < 0,05). Увеличение показателя М по­
сле проведенного лечения отеков методом ВИК про­
исходило, очевидно, в результате увеличения при­
тока крови в систему микроциркуляции вследствие 
перераспределения жидкости из интерстициального 
пространства в сосудистое русло, а также компрес­
сии сосудов емкостей — мелких периферических ве­
нул и выдавливание их содержимого в кровоток [6]. 
ВИК снижает активность симпатической нервной 
системы и приводит к выраженной вазодилатации 
в сосудистом русле на путях притока крови в систему 
микроциркуляции, что, по данным ЛДФ, способст­
вовало снижению показателей СКО и Kv. Полученные 
нами данные показали, что терапия отеков беремен­
ных по стандартной методике не улучшала средние 
величины перфузии тканей кровью.

Анализ амплитуд ритмических составляющих 
флаксмоций показал значительные изменения всех 
амплитуд и приближение их к значениям в КГ после 
лечения методом ВИК. При рассмотрении частотной 
гистограммы амплитуда медленных (ALF) волн 
флаксмоций после проведения ВИК снижалась, 
амплитуда быстрых (AHF) волн оставалась без изме­
нений, а амплитуда пульсовых (ACF) волн увеличи­
валась. Снижение амплитуды медленных и повышение 
амплитуды пульсовых волн флаксмоций указывает 
на увеличение притока крови в систему микроцирку­
ляции. Анализ частотной гистограммы, проведен­
ный после лечения отеков по стандартной схеме, по­
казал значительное снижение амплитуды быстрых 
и пульсовых колебаний. Снижение амплитуды быст­
рых колебаний указывало на уменьшение венозного 
застоя в системе микроциркуляции. Однако досто­
верное снижение амплитуды пульсовых колебаний 
и неизменно высокий уровень амплитуды медлен­
ных колебаний свидетельствовали о сохранении 
спазма в приносящем колене капиллярного русла. 
При рассмотрении частотной гистограммы в 69,2% 
случаев после стандартного лечения регистрировался 
нормотонический тип кровотока, после лечения 
методом ВИК количество пациенток с нормотониче­
ским типом кровотока составило 100%.

Влияние активных (на путях притока) и пассивных 
(на путях оттока) механизмов модуляции кровотока 
в микроциркуляторном русле значительно изменялось 
в зависимости от метода лечения отеков беременных. 
Рассмотрение нормированных величин ритмических 
составляющих флаксмоций показало снижение актив­
ных (сосудистого тонуса и миогенной активности пре­
капиллярных вазомоторов) и увеличение пассивных 
механизмов модуляции кровотока после лечения с ис­
пользованием метода ВИК, свидетельствующее о том, 
что применение ВИК в комплексе лечения способст­
вует вазодилатации. Увеличение вклада пассивных 
механизмов модуляции кровотока происходило за счет 
респираторных и пульсовых флуктуаций кровотока. 
Увеличение флуктуаций кровотока при проведении 
методики ВИК может быть связано с увеличением 
венозного возврата к сердцу, а увеличение респира­
торных флуктуаций объясняется значительным увели­
чением работы дыхательных мышц в условиях возрос­
шего гидростатического давления. Значительное уве­
личение респираторных флуктуаций ограничивает 
применение метода ВИК у беременных с выраженны­
ми нарушениями гемодинамики в малом круге крово­
обращения. Стандартное лечение не воздействовало 
на активные механизмы модуляции кровотока в сис­
теме микроциркуляции. Вклад пассивных механизмов 
модуляции кровотока в системе микроциркуляции по­
сле проведенного традиционного лечения снижался. 
Однако, если снижение респираторных флуктуаций 
кровотока можно было расценивать как положитель­
ный эффект проводимой терапии, связанный, по всей 
видимости, с приемом антиоксидантов, то уменьшение 
пульсовых флуктуаций кровотока, вероятно, связано 
с продолжающимся снижением объемных показателей 
центральной гемодинамики. Несмотря на проведен­
ное стандартное лечение у 26,8% беременных заболе­
вание прогрессировало и были выявлены клинические 
симптомы нефропатии. После проведенного лечения 
отеков беременных методом ВИК клиническая карти­
на нефропатии не наблюдалась ни в одном случае.

Метод ВИК, по данным ЛДФ, является патоге­
нетически обоснованным при лечении отеков бере­
менных поскольку улучшает состояние капиллярно­
го кровотока за счет уменьшения венозного застоя, 
сосудистого тонуса и увеличения вклада пассивных 
(респираторно-пульсовых) механизмов модуляции кро­
вотока в системе микроциркуляции. Кроме того, ис­
пользование метода ВИК для лечения отеков беремен­
ных значительно улучшало исходы родов для ново­
рожденных, по сравнению с традиционным лечением.

ВЫВОДЫ

1. Метод ЛДФ является неинвазивным, высокоинфор­
мативным методом функциональной диагностики
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состояния системы микроциркуляции во время 
беременности.

2. Появление у беременных отеков сопровождается 
увеличением вклада активных (вазоконстриктор­
ных) и снижением вклада пассивных (респира­
торно-пульсовых) механизмов модуляции крово­
тока в системе микроциркуляции, что выражает­
ся в увеличении микрососудистого тонуса, спазме 
артериол за счет повышения миогенной и нейро­
генной активности при выраженном застое крови 
в венозном колене капилляра.

3. Проводимое традиционное лечение отеков бере­
менных не изменяло состояние системы микро­
циркуляции.

4. Методика ВИК является более обоснованной при 
лечении отеков беременных, поскольку изменяет 
состояние капиллярного кровотока за счет умень­
шения венозного застоя, сосудистого тонуса и уве­
личения вклада респираторно-пульсовых флуктуа­
ций кровотока, тем самым приближая параметры 
кровотока в системе микроциркуляции к показате­
лям неосложненной гестозом беременности.
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Причины мертворождений плодов в сроки 22—27 недель беременности

ГОДА И. Б., ДОЛГОВ Г. В., АТЛАСОВ В. О., КУЛИКОВА И. А., СЕРГЕЕВА. В., ХУПОВ M. Г.
Кафедра акушерства и гинекологии им. А. Я. Крассовского Военно-медицинской академии 

(начальник кафедры д. м. н. Абашин В. Г.), г. Санкт-Петербург, 
Родильный дом № 9 (главный врач Атласов В. О.), г. Санкт-Петербург

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление предпосылок самопроизвольного пре­
рывания беременности и мертворождения в 22-27 нед 
беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 50 жен­
щин, у которых произошло самопроизвольное пре­
рывание беременности в сроки 22—27 нед с рождением 
мертвого плода.

Нами изучены: данные анамнеза, течение насто­
ящей беременности, состояние при поступлении, 
оказанная помощь, состояние последов и причины 
гибели плодов у наблюдаемых пациенток.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Возраст пациенток находился в пределах от 18 
до 42 лет, в среднем составил 27,5 года.

У 49,5% отмечены ранее перенесенные соматиче­
ские заболевания: гипертоническая болезнь, пиело­
нефрит, пневмония, хронический гастрит и др. Гине­
кологические заболевания — у 46,4%, наиболее часто: 
эрозия шейки матки — у 15,5%, хронический аднек- 
сит — у 19,6%, киста яичника. ЗППП (хламидиоз, го­
норея, трихомониаз, уреаплазмоз, микоплазмоз) ра­
нее выявлены у 16,5%.

Менструальная функция у большинства паци­
енток (98%) была не нарушена, у остальных (2%) 
нарушена по типу олигоменореи. Возраст менархе 
находился в пределах от 10 до 16 лет, в среднем 
13,5 года.

Начало половой жизни у наблюдаемых пациен­
ток в возрасте от 13 до 27 лет, в среднем - 17-18 лет. 
Данная беременность наступила вне брака у 34,1% 
пациенток, у большинства (56,9%) в первом браке, 
у остальных (9%) — во втором. Первобеременными 
были 15,5%, повторнобеременными - 84,5%. Роды 
(от 1 до 4) были лишь у 12,4% наблюдаемых пациен­
ток. 24,7% женщин ранее перенесли от 1 до 3 выки­
дышей в сроках от 6 до 27 нед беременности. Искус­
ственное прерывание беременности производилось 
от 1 до 7 раз у 43,3%. Исход предыдущей беременно­
сти у повторнобеременных: роды — 16,2%, выки­

дыш — 32,4%, медицинский аборт — 50%, внематочная 
беременность — 1,4%.

У 34% настоящая беременность протекала без ос­
ложнений, у 48% возникала угроза прерывания, 
у 4% — обострение пиелонефрита, у 2% — микоплаз­
моз, у 12% — ОРВИ. 8% пациенток женскую консуль­
тацию не посещали.

После поступления в родильный дом 56% паци­
енток была назначена терапия, направленная на со­
хранение беременности (токолитики, профилактика 
плацентарной недостаточности, седативные препара­
ты, санация влагалища, гемостатики — по показаниям). 
В 44% случаев сохраняющая терапия не назначалась 
(у 12% пациенток в связи с антенатальной гибелью пло­
да, у 24% — с преждевременным излитием околоплод­
ных вод, у 8% — с регулярной родовой деятельностью).

Несмотря на получаемую комплексную сохраня­
ющую терапию у всех женщин произошел выкидыш 
мертвым плодом (в 66% — мужского пола, в 34% — 
женского).

У 80% причиной смерти была антенатальная ас­
фиксия (у 12% антенатальная гибель плода произош­
ла вне лечебного учреждения), у 20% — интранаталь- 
ная асфиксия.

Морфологическое исследование плодов 
с антенатальной гибелью вне лечебного учреждения

В 83,3% случаев — внутриутробная микоплазмен­
но-бактериальная инфекция с поражением легких, 
печени и надпочечников.

В 16,7% случаев — антенатальная асфиксия неяс­
ного генеза.

Морфологическое исследование последов 
с антенатальной гибелью вне лечебного учреждения

В 83,3% случаев — нарушения маточно-плацен­
тарного кровообращения на фоне восходящей бак­
териально-вирусной инфекции.

В 16,7% случаев — выраженный аутолиз ворсин­
чатого хориона не позволяет провести полноценное 
гистологическое исследование.

Морфологическое исследование плодов 
с антенатальной гибелью

В 76,5% случаев — венозное полнокровие во вну­
тренних органах, внутриутробная генерализованная 
микоплазменная инфекция с поражением легких, 
печени и надпочечников.
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В 23,5% случаев — аспирационная бронхопнев­
мония, инволюция тимуса, вторичный ателектаз легких.

Морфологическое исследование последов 
с антенатальной гибелью

В 23,5% случаев — гнойно-бактериальный плацен- 
тит, острое нарушение плацентарного кровообращения.

В 47,1% случаев — РНК-вирусный плацентит, 
восходящая бактериальная инфекция, гнойно-некро­
тический мембранит, острое нарушение плацентар­
ного кровообращения.

В 29,4% случаев — гнойно-некротический бактери­
альный мембранит, субхориалъный интервиллузит, 
кровоизлияния в базально-децидуальную оболочку.

Морфологическое исследование плодов 
с интранатальной гибелью

В 20% случаев — венозное полнокровие во внут­
ренних органах.

В 20% случаев — кровоизлияние во внутренних 
органах.

В 40% случаев — венозное полнокровие и крово­
излияние во внутренних органах.

В 20% случаев — кровоизлияние в боковые желу­
дочки головного мозга.

Морфологическое исследование последов 
с интранатальной гибелью

В 50% случаев - гнойно-бактериальный плацентит, 
острое нарушение плацентарного кровообращения.

В 30% случаев — микоплазменно-бактериальный 
плацентит, острое нарушение плацентарного крово­
обращения на фоне хронической компенсированной 
недостаточности.

В 10% случаев — ДНК-вирусный плацентит, вос­
ходящая бактериальная инфекция, гнойно-некроти­
ческий мембранит, острое нарушение плацентарного 
кровообращения.

В 10% случаев — гнойно-некротический бактери­
альный мембранит, субхориальный интервиллузит, 
кровоизлияния в базально-децидуальную оболочку.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, предпосылками для самопроиз­
вольного прерывания беременности в сроки 22—27 нед 
с рождением мертвого плода являются: отягощенный 
соматический анамнез, наличие значительного 
числа воспалительных гинекологических заболева­
ний и ЗППП, неблагоприятные исходы предыдущих 
беременностей (аборты, выкидыши), наступление 
беременности вне брака, рецидивирующая угроза 
прерывания текущей беременности.

Гибель плодов в сроки 22—27 нед происходит 
вследствие антенатальной асфиксии у 80% паци­
енток (в т. ч. у 12% — вне лечебного учреждения) 
и интранатальной асфиксии у 20%.

Причинами антенатальной гибели плодов явля­
ются: генерализованная микоплазменно-бактери­
альная инфекция и аспирационная пневмония с ин­
фекционно-воспалительным поражением последа, 
обусловленным бактериальной и РНК-вирусной ин­
фекцией.

Причинами интранатальной потери плодов явля­
ется интранатальная асфиксия, сопровождающаяся 
венозным полнокровием и кровоизлияниями во вну­
тренние органы и головной мозг с инфекционно­
воспалительными изменениями последа, обусловлен­
ными микоплазменной, бактериальной и ДНК-вирус- 
ной инфекцией.

Выявление инфекционно-воспалительных изме­
нений последов у 100% пациенток и инфекционных 
заболеваний у 80% мертворожденных плодов позво­
ляют считать инфекционный фактор основной при­
чиной самопроизвольного прерывания беременности 
и мертворождения в сроки 22—27 нед.

Нереализованность репродуктивной функции 
у 87,6%, привычное невынашивание у 24,7% пациен­
ток ставят задачи необходимости выявления этиоло­
гии микробного фактора в каждом конкретном слу­
чае выкидыша с целью адекватной санации при под­
готовке к следующей планируемой беременности.
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Причины неэффективности сохраняющей терапии 
и постнатальной гибели плодов у пациенток 

с самопроизвольным прерыванием беременности в сроки 22—27 недель

ГОДА И. Б., ДОЛГОВ Г. В., АТЛАСОВ В. О., КУЛИКОВА Н. А., ФИНКЕЛЬ М. Л., КОЧУБЕЙ Л. И.
Кафедра акушерства и гинекологии им. А. Я. Крассовского Военно-медицинской академии 

(начальник кафедры д. м. н. Абашин В. Г.), г. Санкт-Петербург, 
Родильный дом № 9 (главный врач Атласов В. О.), г. Санкт-Петербург

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить причины самопроизвольного прерыва­
ния беременности в сроки 22—27 нед и постнаталь­
ной гибели плодов в указанные сроки гестации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 46 пациен­
ток, которые поступили с угрозой прерывания бере­
менности в сроки 22—27 нед в родильный дом № 9 
г. Санкт-Петербурга. Возраст наблюдаемых - в пре­
делах от 16 до 41 года, в среднем — 28 лет. Большин­
ство пациенток — жительницы Санкт-Петербур­
га. Профессиональная занятость преимущественно 
не связана с тяжелым физическим трудом.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Гинекологические заболевания анамнестически 
отмечены у 50% беременных, наиболее часто: эрозия 
шейки матки — 15%, хронический аднексит — 15%, 
бесплодие — 6,5%. Из урогенитальных инфекций 
следует отметить: микоплазмоз, уреаплазмоз, трихо- 
мониаз — каждое из них встречалось в 4,4% случаев.

У 22% женщин данная беременность была пер­
вой, у 24,5% — второй, у 15% — третьей, у 38,5% ранее 
было четыре и более беременностей. Предыдущие 
беременности закончились: родами — у 37%, меди­
цинскими абортами — у 63%; самопроизвольные 
аборты были у 20% (в двух случаях отмечалась замер­
шая беременность), в т. ч. у 9% — привычное невына­
шивание беременности.

Большинство беременных наблюдались в женской 
консультации с 10—11 нед гестации. 35% женщин вовсе 
не состояли на учете в женской консультации. Течение 
настоящей беременности до поступления в родильный 
дом было осложнено угрозой прерывания у 46% жен­
щин, наиболее часто в сроки 7—12 и 17—22 нед.

17,4% пациенток в течение данной беременности 
перенесли ОРЗ, обострение хронического пиелонеф­
рита отмечено у 4,4% женщин, пневмония — у 2,2%. 
Урогенитальные заболевания, выявленные в течение 

данной беременности: кольпит — 6,5%, уреаплазмоз 
и микоплазмоз по 4,4%, гарднереллез — 2,2%.

Большинство пациенток доставлены в 9-й ро­
дильный дом машиной скорой помощи из дома 
(85%), остальные (15%) — по направлениям из жен­
ских консультаций в день обращения.

В стационаре все беременные были обследованы 
с помощью физикальных методов, УЗИ, лаборатор­
ных методов и в дальнейшем находились под дина­
мическим клиническим наблюдением. При поступ­
лении в роддом беременные предъявляли жалобы на 
боли в нижних отделах живота, периодические со­
кращения матки, патологические выделения из по­
ловых путей. На болевые ощущения жаловались 
56,5% пациенток: в 38,5% случаев боли носили тяну­
щий характер и локализовались внизу живота, у 28% 
носили схваткообразный характер. Излитие около­
плодных вод было у 28% пациенток, наличие кровя­
нистых выделений отмечали 24% женщин. Время от 
появления жалоб до поступления в стационар у боль­
шинства (89%) составило 1 день.

При объективном осмотре матка у большинства 
пациенток находилась в повышенном тонусе. При 
внутреннем исследовании выявлены структурные из­
менения шейки матки: длина шейки в пределах 2—3 см 
была у 22% женщин, укорочение до 2 см отмечалось 
в 24% случаев, в одном случае отмечалось полное 
раскрытие. Прохождение цервикального канала для 
1 поперечника пальца отмечалось у 43,5%, для 2 по­
перечников пальца — у 9%. Пролабирование плодного 
пузыря во влагалище наблюдалось в 4 случаях.

Посевы из цервикального канала в 60% случаев 
роста не дали, в остальных наблюдениях: Enterococcus 
fecalis — 18% (в большинстве случаев чувствительный 
к препаратам группы пенициллина, макролидам, 
ванкомицину, ципрофлоксацину); E. Coli — 2% 
(чувствительность к пенициллинам, цефалоспори­
нам, ципрофлоксацину, 5-НОК), а-гемолитический 
стрептококк — 2% (чувствительность к пеницилли­
нам, цефалоспоринам, макролидам, аминогликози­
дам), Proteus mirabilis — 2% (чувствительность к пени­
циллинам и цефалоспоринам), St. aureus - 2% (чув­
ствительность к пенициллинам и цефалоспори­
нам), Candida albicans — 10% (чувствительность
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к клотримазолу, нистатину, амфотерицину В, низо- 
ралу); лактобактерии были обнаружены только у 14% 
женщин (у 4% - монокультура, у 10% — в сочетании 
с другими вышеперечисленными микроорганизма­
ми). Необходимо отметить, что выявленная бактери­
альная флора относится к аэробному спектру. Иссле­
дования на анаэробную флору не производились, 
что, возможно, объясняет отсутствие роста в боль­
шинстве (60%) посевов. Также обращает на себя вни­
мание отсутствие роста лактобактерий у 86% пациен­
ток, свидетельствующее о бактериальном вагинозе.

При ультразвуковом исследовании были обнару­
жены следующие изменения: предлежание плаценты 
у 8,7%, низкая плацентация у 4,4%, многоводие 
у 2,2%, маловодие у 22%.

По данным клинического анализа крови обраща­
ет внимание наличие лейкоцитоза более 9,0 х 109/л — 
у 6,5%, лейкоцитарная формула у всех пациенток была 
в пределах нормы.

Таким образом, на основании объективных дан­
ных всем пациенткам был подтвержден диагноз уг­
розы прерывания беременности. 56% пациенток со­
храняющая терапия не назначалась (у 28% наблюда­
лось преждевременное излитие околоплодных вод, 
у 28% — регулярная родовая деятельность).

44% пациенток была назначена медикаментозная 
терапия, направленная на сохранение беременности, 
профилактика плацентарной недостаточности, постель­
ный режим, седативная и симптоматическая терапия.

Основу лечения составляла токолитическая тера­
пия: сульфат магния, гинипрал, метацин. Гинипрал 
использовали в качестве инфузий по 2 мл (10 мкг) 
на 200 мл физиологического раствора 1—2 раза в сутки, 
перорального приема по J/2 таблетки (0,25 мг) 4 раза 
в сутки. Инфузию 25% раствора сульфата магния 
на 200 мл изотонического хлорида натрия 1—2 ра­
за в сутки дополняли в/м введением 25% раствора 
в дозе 10 мл 1—2 раза в сутки и/или пероральным при­
емом Магне-В6 по 2 таблетки 3—4 раза в день. Мета­
цин применяли в виде в/в инфузий 1 мл 0,1% раствора 
на 200 мл физиологического раствора, в/м введения 
1 мл 0,1% раствора 1—2 раза в сутки, перорального 
приема по 1 таблетке (2 мг) 2—3 раза в сутки.

Чаще всего (у 78% пациенток) токолитическая 
терапия была представлена в/в капельным введени­
ем сульфата магния и в/в или пероральным приемом 
гинипрала. В некоторых случаях (9%) токолитичес­
кая терапия была трехкомпонентной: введение суль­
фата магния сочеталось с пероральным приемом 
гинипрала и в/м введением метацина. В 13% случаев 
магнезиальная терапия была дополнена только мета- 
цином (в/м — четырем пациенткам, в/в — трем) 
по 1 мл 1 —2 раза в сутки.

С целью профилактики плацентарной недоста­
точности назначали эссенциале, трентал, курантил, 
канефрон, хофитол.

При наличии кровянистых выделений назначали ге­
мостатическую терапию этамзилатом натрия 12,5% - 
2 мл в/в или в/м.

В качестве седативной терапии использовали 
растительные препараты: настойку пустырника, экс­
тракт валерианы.

При выявлении воспалительных белей произво­
дили санацию в течение 2—8 дней: гексиконом, 
при наличии микотического вагинита — клотримазо- 
лом, гино-певарилом.

Трем пациенткам был поставлен акушерский 
разгрузочный пессарий, двум пациенткам были на­
ложены швы на шейку матки.

Несмотря на назначенную сохраняющую тера­
пию у 33% женщин развивалась регулярная родовая 
деятельность, у 11% произошло преждевременное 
излитие околоплодных вод, что послужило причи­
ной для отказа от продолжения терапии, направлен­
ной на сохранение беременности.

Наиболее часто самопроизвольное прерывание 
беременности происходило в сроки 23-24 и 24-25 нед. 
Время от поступления до выкидыша в среднем соста­
вило 2 суток.

Антропометрия плодов: вес — от 520 до 980 г, 
в среднем — 715 г; рост — от 20 до 36 см, в среднем — 
30 см; пол: мужской - у 54,5%, женский - у 45,5%.

Состояние всех родившихся было крайне тяже­
лым. Диагноз при рождении: экстремально низкая 
масса тела (ЭНМТ) — у 100%, синдром дыхательных 
расстройств (СДР) - у 80%, внутриутробная инфек­
ция (ВУИ) — у 70%, внутрижелудочковые кровоизли­
яния (ВЖК) — у 9%, тяжелая асфиксия — у 4,5%. Об­
ращает на себя внимание частое сочетание ВУИ, 
ЭНМТ и СДР.

Всем новорожденным оказана неотложная меди­
цинская помощь. Кислородотерапия производилась 
с помощью ИВЛ, дачи кислорода маской, помещения 
в кислородную палатку. С целью профилактики ателек­
тазов легких вводили сурфактант (экзосурф, сурфак- 
тант-BL, куросурф). С целью профилактики инфек­
ционных осложнений назначили антибактериальную 
терапию: ампициллин, гентамицин. Для предотвраще­
ния геморрагических осложнений (ВЖК) применяли 
дицинон (этамзилат натрия). В качестве инфузионной 
терапии использовали 5% глюкозу. По показаниям 
применялись: дофамин, викасол, глюконат кальция, 
оксибутират натрия, панангин, сибазон, преднизолон.

Несмотря на проводимую терапию все родивши­
еся умерли. Длительность жизни плодов — от 5 мин 
до 4 суток 20 ч. 30 мин, в среднем - 14 ч. Клиническая 
причина смерти: апноэ - 37%, остановка сердца - 
65%, иногда наблюдалось сочетание этих причин.

Результаты паталогоанатомического 
исследования плодов

1) Причины смерти: асфиксия - 56,7%, внутриже­
лудочковое кровоизлияние - 16,2%, субарахнои-
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дальное кровоизлияние — 2,7%, отек головного 
мозга - 16,2%, аспирационная бактериальная 
пневмония — 43,2%.

2) Заболевания плодов: внутриутробная микоплаз­
менная инфекция — 16,2%, внутриутробная бак­
териальная инфекция — 5,4%, ДНК-вирусная 
инфекция — 2,7%, РНК-вирусная инфекция — 
5,4%, инволюция тимуса — 8%, ателектазы лег­
ких - 59,4%, эмфизема легких — 2,7%, дефект 
межжелудочковой перегородки — 2,7%, общий 
артериальный ствол — 2,7%.

3) Изменения в органах и системах: венозное пол­
нокровие и кровоизлияния во внутренние ор­
ганы — 75,6%, гиалиновые мембраны в легких — 
16,2%.
При морфологическом исследовании последов 

у всех пациенток выявлены воспалительные измене­
ния: гнойный бактериальный плацентит — 30%, ми­
коплазменный плацентит — 30%, ДНК-вирусный 
плацентит — 15%, уреаплазменный плацентит — 
2,3%, гнойный бактериальный мембранит — 22,7%, 
а также: хроническая субкомпенсированная плацен­
тарная недостаточность - 37%, острое нарушение кро­
вообращения - 8,7%, компенсированная плацентарная 
недостаточность — 6,5%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, клиническими причинами пре­
рывания беременности в сроки 22—27 нед являются: 
излитие околоплодных вод у 39% пациенток, регу­
лярная родовая деятельность, резистентная к токо­
литической терапии, — у 61% пациенток.

Неэффективность традиционной сохраняющей те­
рапии объясняется, с одной стороны, поздней обраща­
емостью и выраженностью клинической симптоматики 
(гипертонус матки, регулярные схватки, структурные 
изменения шейки матки, пролабирование плодного 
пузыря во влагалище, преждевременное излитие около­
плодных вод), а с другой стороны - воспалительными 
изменениями последа у всех пациенток.

Несоответствие данных клинического бактерио­
логического исследования (выявление условно-пато­
генной и патогенной флоры в отделяемом из церви­
кального канала только у 40% пациенток) и данных 
морфологического исследования последа (выявление 
инфекционно-воспалительных изменений у 100% 
пациенток) ставит задачи расширения спектра бак­
териологического обследования пациенток с угрозой 
прерывания беременности.

Основными клиническими причинами, определя­
ющими крайне тяжелое состояние плодов, рожден­
ных в сроки 22-27 нед, являются ВУИ, ЭНМТ, СДР. 
Причины гибели плодов: асфиксия, кровоизлияния 
и отек головного мозга, бактериальная аспирацион­
ная пневмония.

Выявление у плодов, рожденных в сроки 22— 
27 нед, клинических признаков ВУИ (70% наблюде­
ний), морфологических признаков аспирационной 
бактериальной пневмонии (43,2% наблюдений), мор­
фологических признаков внутриутробного инфици­
рования плодов микоплазмами, бактериями, ДНК- 
и РНК-вирусами (29,7% наблюдений), выявление 
инфекционно-воспалительных изменений последа 
у всех пациенток позволяют считать инфекционный 
фактор основной причиной самопроизвольного пре­
рывания беременности в сроки 22—27 нед.
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Опыт применения акушерского разгрузочного пессария 
у беременных с истмико-цервикальной недостаточностью, 

развившейся в сроки 22—27 недель гестации

ГОДА и. Б., МЕЛЬНИКД М., ДОЛГОВ Г. В., АТЛАСОВ В. О., КУЛИКОВА Н. А., 
МАКСИМОВА Т. А., ПИРОГОВ В. Г., РОХИЯЙНЕНЛ. Ю.

Кафедра акушерства и гинекологии им. А. Я. Крассовского Военно-медицинской академии 
(начальник кафедры д. м. н. Абашин В. Г.), г. Санкт-Петербург,

Родильный дом № 9 (главный врач Атласов В. О.), г. Санкт-Петербург

На сегодняшний день истмико-цервикальная 
недостаточность (ИЦН) является причиной невына­
шивания беременности у 15—42% пациенток.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить эффективность использования акушер­
ского разгрузочного пессария для устранения ИЦН 
в сроки 22—27 нед беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 24 паци­
ентки в возрасте от 20 до 34 лет, у которых течение 
беременности в сроки 22—27 нед осложнилось ИЦН.

По данным анамнеза, средний возраст наступления 
менархе у них составил 15 ± 1,5 года. Длительность 
менструального цикла — 35 ± 1,5 дня. У 16,57% ис­
следуемых имелось нарушение менструального цикла 
по типу олигоменореи.

Наиболее частые гинекологические заболевания: 
эрозия шейки матки (33,3%), миома матки (25%), 
хронический аднексит (37,5%). У пациенток была 
высокая частота выявления урогинетальной инфекции 
(54,17%), в большинстве случаев микоплазмоз (20,83%), 
трихомониаз (12,5%).

При анализе исходов предыдущих беременнос­
тей было отмечено большое количество медицин­
ских абортов (у 83,33% пациенток), выкидышей 
(у 33,33% пациенток), у 16,57% — привычное невы­
нашивание (2 и более выкидыша); 8,33% женщин 
были первобеременными.

Течение данной беременности до развития ИЦН 
часто (от 1 до 3 раз) осложнялось угрозой прерыва­
ния (58,33%). Наиболее часто угроза прерывания 
данной беременности возникала в сроки 16—17 нед.

Микроскопия влагалищных мазков позволила 
определить состояние биоценоза влагалища: нор- 
моценоз у 25%, промежуточный тип у 29,17%, дис- 
биоз влагалища у 25%, неспецифический вагинит 
у 20,83%. Признаки цервицита наблюдались у 29,17% 
пациенток.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В стационаре всем больным назначался постель­
ный режим, медикаментозная терапия, направленная 
на сохранение беременности, седативная терапия. Ос­
нову лечения составил сульфат магния (2% раствор 
в дозе 200 мл 1—2 раза в сутки в/в). Его получали 95,83% 
пациенток. Также токолитическая терапия включала: 
гинипрал, метацин, Магне-В6. Всем пациенткам про­
водилась профилактика плацентарной недостаточнос­
ти (эссенциале, актовегин, курантил, трентал). В каче­
стве седативной терапии использовались растительные 
препараты: настойка пустырника, экстракт валерианы. 
При выявлении патологического биоценоза влагалища 
производилась его санация с учетом обнаруженных 
возбудителей. Наиболее часто использовалась инстил­
ляции влагалища хлоргексидином, мирамистином, 
а также интравагинальное введение свечей «Гексикон», 
«Нео-Пенотран», «Тержинан», «Клотримазол», «Гино- 
певарил». После санации влагалища проводилась кор­
рекция ИЦН с помощью акушерского разгрузочного 
пессария, который устанавливали на 2—12-е сутки по­
ступления, наиболее часто на 5—6-е сутки. Показания­
ми для применения акушерского разгрузочного песса­
рия было размягчение и укорочение шейки матки до 
1,5—2 см, проходимость цервикального канала для 
1 поперечного пальца за плотный внутренний зев. 
Шейка у большинства располагалась по проводной оси 
таза. По данным УЗИ у 12,5% женщин наблюдалось 
незначительное пролабирование плодного пузыря, 
не выходящее за пределы цервикального канала.

Длительность пребывания в стационаре состави­
ла в среднем 13—14 дней. Перед выпиской всем па­
циенткам были даны рекомендации о дальнейшем 
наблюдении и лечении в условиях женской консуль­
тации, в соответствии с которыми женщины получа­
ли токолитическую терапию (Магне-В6). Проводи­
лась профилактика плацентарной недостаточности 
(канефрон, хофитол). Помимо вышеперечисленно­
го, 1 раз в две недели производился контроль мазков 
на биоценоз, оценивалось состояние шейки матки 
и расположение пессария. Профилактически выполня­
лась обработка влагалища водным раствором фура- 
циллина (1:5000).
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За время наблюдения какие-либо специфические 
жалобы отсутствовали. Состояние биоценоза находи­
лось в пределах нормы. Стационарное лечение по пово­
ду угрозы прерывания беременности или преждевре­
менных родов не потребовалось у 87,5%, однако у 12,5% 
наблюдаемых произошли преждевременные роды.

У 87,5% пессарий был удален в плановом поряд­
ке по достижении 37 нед гестации. У 4,17% пациен­
ток причиной досрочного извлечения пессария по­
служило преждевременное излитие околоплодных 
вод. У 8,33% пессарий удален в связи с развитием ре­
гулярной родовой деятельности, сопровождающейся 
структурными изменениями шейки матки.

Течение родов осложнилось преждевременным 
излитием околоплодных вод у 28,85% пациенток, 
безводный промежуток не превысил 8,5 ч. Продол­
жительность родов: от 5 ч. 40 мин до 16 ч. 35 мин, 
среднее значение — 13 ч. 40 мин. Кровопотеря в ро­
дах через естественные родовые пути составила 
в среднем 230 мл, патологической кровопотери у на­
блюдаемых пациенток не было.

Родоразрешение путем кесарева сечения выпол­
нено у 8,33% пациенток, у всех — в плановом поряд­
ке, показаниями были: наличие рубца на матке после 
ранее перенесенного кесарева сечения, миопия вы­
сокой степени.

Основные показатели состояния новорожденных: 
масса 3260 ± 490 г, оценка по шкале Апгар 7—8 бал­

лов на 1-й мин и 8-9 баллов на 5-й мин; перинатальная 
заболеваемость 125%о — существенно не отличались 
от общепопуляционных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образам, в возникновении ИЦН сущест­
венную роль играют: позднее менархе, нарушение 
менструального цикла по типу олигоменореи, нали­
чие гинекологических заболеваний (эрозия шейки 
матки, миома матки, хронический аднексит), небла­
гоприятные исходы предыдущих беременностей 
(медицинские аборты, самопроизвольные аборты, 
преждевременные роды), привычное невынашива­
ние, неоднократно повторяющиеся угрозы прерывания 
текущей беременности.

Применение акушерского разгрузочного пессария 
для устранения ИЦН на фоне токолитической тера­
пии, профилактики плацентарной недостаточности, 
нормализации биоценоза влагалища, седативной тера­
пии в стационарных условиях и динамического амбу­
латорного наблюдения позволяет пролонгировать 
беременность до доношенного срока у 87,5% пациенток.

Использование акушерского разгрузочного пес­
сария не оказывает существенного влияния на тече­
ние родов, применение оперативных методов родо­
разрешения и состояние здоровья новорожденных.
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Головная боль во время беременности (лекция)

ГУМЕНЮКЕ. Г.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, г. Петрозаводск

Головная боль — частый симптом, который встре­
чается у 80% женщин детородного возраста [3, 10, 15, 
16]. У 70% женщин в возрасте до 30 лет в течение 
месяца отмечается хотя бы один эпизод головной боли, 
а у 14% — до 4 эпизодов [9]. Жалобы на головную 
боль часто регистрируются и во время беременности. 
Причины ее возникновения самые различные. Веро­
ятности опасных для жизни ситуаций, связанных с го­
ловной болью, ограничение терапии в связи с воз­
можными побочными эффектами лекарств, стрессовая 
ситуация для женщины и ее семьи являются важными 
моментами. Врачи должны иметь реальное представ­
ление о причинах головной боли во время беремен­
ности и системном подходе к диагностике и лечению 
этого частого сочетания.

КЛАССИФИКАЦИЯ И ТИПЫ ГОЛОВНОЙ БОЛИ

Тригемино-васкулярная система. Предполагается, 
что головная боль передается через сеть интракрани­
альных периваскулярных чувствительных волокон, 
дающих начало тригеминальным ганглиям и направ­
ляющихся в адвентициальный слой мозговых сосу­
дов. Эти волокна обнаружены в стенках всех круп­
ных кровеносных сосудов и широко проецируются 
в кору головного мозга, твердую мозговую оболочку 
и средний мозг. Прямую стимуляцию тройничного 
нерва и мозговых сосудов, продуцирующих боль 
и другие симптомы, в настоящее время объясняют 
асептическим воспалением, вызванным выбросом 
вазоактивных пептидов и других субстанций. Совре­
менные исследования, посвященные головной боли, 
делают акцент на «унифицированные нейрососуди- 
стые» теории, изучающие взаимодействие между 
сосудистыми, нейрологическими и другими факто­
рами, влияющими на патофизиологию головной боли 
[5, 14].

Головная боль возникает в тех случаях, когда три- 
гемино-сосудистая система активируется, при этом 
запускается процесс «комплексного каскада», вклю- 

Человек, страдающий головной болью, является медицин­
ской сиротой. Он проходит путь от офтальмолога к ото­
ларингологу, невропатологу, стоматологу, ортопеду, хиро­
практику. Ему назначают массу анализов и дают огромное 
количество лекарств, но в конце концов он остается один 
на один со своей головной болью.

Paccard R. С., 1979 

чающего множественные биохимические и сосудис­
тые изменения и следовательно многие потенциаль­
ные точки для воздействия. Комплексностью этого 
процесса можно объяснить, почему много различных 
факторов причастны к возникновению и/или усиле­
нию головной боли и почему фармакологические 
препараты и другие вмешательства способствуют 
уменьшению симптомов.

Поскольку эстрогены и другие гормоны репро­
дуктивной системы прямо или опосредованно взаи­
модействуют с тригемино-васкулярной системой через 
свое влияние на кровоток и нейрохимические про­
цессы, во время беременности могут отмечаться все 
типы головной боли [14, 16].

Головная боль может вызываться различными со­
стояниями, и ее клиническое значение варьирует от 
легкого дискомфорта до жизненно опасных состояний.

Современная диагностика и лечение основаны 
на классификации Международного общества го­
ловной боли (IHS). Система устанавливает критерии 
для «первичных» состояний, таких, как мигрень, клас­
терная и головная боль напряжения, когда головная 
боль является доминантным симптомом клинического 
синдрома. Она также ограничивает принципиальные 
категории головной боли, являющейся вторичной по 
отношению к системным состояниям [7].

Международная классификация головной боли 
(адаптирована автором)

Первичная головная боль
Часто встречается при беременности

1. Мигрень.
2. Головная боль напряжения.

Редко встречается при беременности
3. Кластерная головная боль.
4. Специфическая головная боль. 

Вторичная головная боль
5. Травма головы (домашнее насилие, ката­

строфы).
6. Сосудистые нарушения (субарахноидаль­

ное кровоизлияние, гипертензия).
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7. Внутричерепная патология (повышение 
внутричерепного давления, опухоли, ме­
нингит).

8. Использование или отмена наркотичес­
ких веществ (кокаин, алкоголь, лекарства).

9. Системные инфекции (уросепсис)
10. Метаболические нарушения (гипоглике­

мия, гипоксия).
11. Органическая патология черепа (зубы, 

глаза, шея).
12. Невралгия лица, черепа (паралич Белла).
13. Неклассифицируемые состояния.

Классификация может использоваться и для диа­
гностики большинства случаев головной боли у бере­
менных (мигрень, головная боль напряжения) или 
головной боли вторичной и специфической этиоло­
гии [7]. Ретроспективное изучение 400 беременных 
показало, что у 30% из них были отмечены неодно­
кратные случаи первичной головной боли. Среди 
этих женщин мигрень без ауры была самой частой 
причиной головной боли (64%), а головная боль 
напряжения встретилась в 26% [10].

Мигрень. Эта группа головных болей характери­
зуется проявлениями эпизодических атак в виде вы­
раженной, обычно односторонней (унилатеральной) 
головной боли, которая может сопровождаться тош­
нотой, рвотой, фото- и/или фонофобией. Приступы 
мигрени впервые обычно начинаются в подростко­
вом или раннем репродуктивном возрасте, при этом 
пациентки могут иметь редкие или ежемесячные 
эпизоды. Каждый приступ может продолжаться от 3 
до 72 ч. [1, 11, 17]. Хотя источником боли являются 
поверхностные сосуды головы (суживающиеся, а за­
тем резко расширяющиеся в период приступа), миг­
рень — заболевание, связанное с повышенной актив­
ностью мозговых систем и тригемино-васкулярной 
системы. Пароксизм боли возникает на фоне актива­
ции мозговых и вегетативных систем, состояние ко­
торых нормализуется после приступа [2].

Современные рекомендации по лечению преду­
сматривают для большинства случаев легких или 
среднетяжелых приступов симптоматическое лече­
ние (анальгетики с/или без антиэметических средств). 
Мигренеспецифические препараты (эрготамин, трип­
таны) рекомендуются для небеременных женщин 
с выраженными симптомами или плохо контролиру­
емой ситуацией. Особое внимание придается поведе­
нию и образу жизни, т. к. нормализация их способ­
ствует снижению частоты приступов и улучшению 
качества жизни [13]. Пациентки, у которых присту­
пы мигрени мешают вести активный образ жизни, 
должны получать профилактическую терапию (спе­
цифические бета-блокаторы, амитриптилин и др.).

Считается, что во время беременности течение 
мигрени улучшается или приступы исчезают [17]. 
Около 70% женщин сообщают об улучшении своего 

состояния, но чаще это происходит в тех случаях, 
когда ранее мигрень была связана с менструацией. 
Улучшение начинается в ранние сроки гестации, что, 
вероятно, связано с повышением уровня эстрадиола, 
и продолжается в течение беременности. К сожале­
нию, мигрень имеет тенденцию к возврату в конце 
беременности и в послеродовом периоде. В 60% случа­
ев приступы мигрени возобновляются в первую неделю 
после родов. Влияние грудного вскармливания на тече­
ние мигрени не изучено. Имеются отдельные сообще­
ния об уменьшении приступов мигрени во время лак­
тации [6], но другие работы свидетельствуют об инду­
цировании приступов на фоне кормления грудью [15]. 
Возникают серьезные опасения, что некоторые нейро­
логические состояния во время беременности могут 
быть замаскированы и, таким образом, приводить 
к ошибочному диагнозу мигрени. Большинство веду­
щих специалистов предостерегают, что впервые по­
явившаяся во время беременности мигрень, особенно 
с аурой, должна насторожить врачей и требует обследо­
вания для исключения другой серьезной патологии. 
Тромбоз сосудов головного мозга и внутричерепное 
кровоизлияние являются основанием для полного об­
следования, включая нейровизуальные методы и ис­
следование системы гемостаза.

Гемиплегическая мигрень определяется как нали­
чие головной боли вместе с моторным и сенсорным 
дефицитом. При беременности это редкая ситуация, 
но она доставляет много проблем как пациентке, так 
и врачу. Приступы могут продолжаться часами и неде­
лями, но обычно полностью завершаются в течение 
нескольких дней без проявлений остаточного мотор­
но-сенсорного дефицита. Начало мигрени часто свя­
зано с сенсорной аурой (онемение или покалывание 
в руках). Другие проявления могут включать слабость, 
афазию, тревожное состояние, гемиплегию и кому. 
Данный вид мигрени может быть в начале беремен­
ности и маскировать тяжелую церебральную патоло­
гию. Впервые возникшая головная боль, связанная 
с сенсорно-моторным дефицитом, должна насторо­
жить врача и выработать план обследования, включая 
нейровизуальные методы [11].

При развитии приступов мигрени во время бере­
менности варианты лечения ограничены анальгези­
ей и поддерживающими методами. Ацетаминофен 
(Парацетамол, Тайленол, Панадол, Эффералган-упса) - 
основной анальгетик, но при тяжелых случаях могут 
использоваться наркотики. Вопрос о применении 
суматриптана во время беременности противоречив 
[8,13]. В целом у женщин с мигренью частота ослож­
нений беременности и родов, по сравнению с контро­
лем, не увеличивается [16].

Головная боль напряжения. Хотя этот вид голо­
вной боли встречается часто, поставить диагноз 
с полной уверенностью достаточно трудно. Сообща­
ется, что частота головной боли напряжения может
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Дифференциальный диагноз мигрени и головной боли напряжения во время беременности
Таблица 1

Тип 
головной боли

Характер 
головной боли Связанные симптомы Длительность Лечение 

во время беременности
Мигрень Односторонняя 

Пульсирующая 
Умеренная/сильная 
Снижение активности

Тошнота/рвота 
Фото- и фонофобия 
Слабость
Сонливость

3-72 ч.
Периодические присту­
пы

Ацетаминофен
Избранные анальгетики
Противорвотные препараты 
Наркотики
Жидкость
Поддерживающая терапия

Головная боль 
напряжения

Двусторонняя 
Постоянная 
Легкая/умеренная 
Нет снижения активности

Нет/легкая тошнота 
Нет фото- и фонофобии 
Сон, не приносящий 
облегчения

От минут до дней Ацетаминофен 
Уменьшение стресса 
Положение/физические 
упражнения

увеличиваться во время беременности, но примерно 
у 25% женщин имеется улучшение в этот период [2, 
16]. Психологические факторы и мышечно-скелет­
ные нагрузки вносят свой вклад в частоту головной 
боли напряжения. Диагноз базируется на данных 
анамнеза и осмотра. Основные параметры диффе­
ренциального диагноза представлены в табл. 1.

Методы лечения четко не систематизированы. 
Советы по лечению включают нормализацию режи­
ма, образа жизни и модификации положения тела. 
Препараты обычно ограничиваются, но может быть 
назначен препарат ацетаминофена.

Заболевания центральной нервной системы (ЦНС). 
Серьезные заболевания ЦНС во время беременности 
встречаются редко, но могут проявляться в виде голо­
вной боли. При обследовании пациенток для исключе­
ния серьезной патологии необходимо обратить внима­
ние на впервые появившуюся сильную головную боль, 
а также на случаи, которые не укладываются в класси­
ческую схему мигрени или головной боли напряжения. 
Если у пациенток возникают нейрологические симпто­
мы или знаки, а также имеются указания на неблаго­
приятный семейный анамнез, необходимо провести 
специальное обследование. В крупном исследовании, 
включающем 79 301 женщину, у которых были роды 
в течение последних 10 лет, только у 24 (0,03%) бере­
менность осложнилась церебро-васкулярными нару­
шениями, включая инфаркт, инсульт, гипертензивную 
энцефалопатию и неразорвавшуюся аневризму сосудов 
головного мозга [18]. В связи с повышением артериаль­
ного давления на первом этапе чаще предполагалось 
наличие преэклампсии, поэтому ошибки на этапе диа­
гностики были у 41,7% обследованных. Интересно, что 
выраженная гипертензия не всегда была прогности­
ческим признаком у женщин с внутричерепным кро­
воизлиянием. Самой частой жалобой у большинства 
пациенток была сильная головная боль, что требовало 
нейровизуального обследования, способствующего 
правильной постановке диагноза.

Частота субарахноидального кровоизлияния 
в общей популяции составляет 12/100 000, но у бере­

менных это соотношение больше. Начало обычно 
драматическое, с выраженной, внезапно начавшейся 
головной болью, ригидностью шеи, коллапсом. Слу­
чаи сходны с тяжелой мигренью или эклампсией, 
т. к. часто развивается гипертензия. Смертность вы­
сокая, а выжившие женщины относятся в группу ри­
ска по повторному развитию субарахноидального 
кровоизлияния. Для диагностики острого кровотече­
ния рекомендуется компьютерная томография. 
Люмбальная пункция может способствовать уста­
новлению диагноза, но субарахноидальное кровоиз­
лияние в неотложных ситуациях требует быстрого 
принятия решения о нейрохирургическом вмеша­
тельстве и родоразрешении из-за риска высокой ма­
теринской и перинатальной смертности [18].

Внутримозговое кровоизлияние также редкая ситу­
ация, но стала чаще встречаться у беременных женщин. 
Это связывают с действием эстрогенов на сосудистые 
мальформации. Прием некоторых наркотических 
веществ (кокаин, алкоголь) приводит к увеличению 
частоты кровоизлияний у беременных. При подозре­
нии на острое кровоизлияние рекомендуется компью­
терная томография. Магнитно-резонансная томо­
графия часто выполняется при наличии знаков или 
симптомов, при которых специалисты подозревают 
сосудистые повреждения, опухоли или инфекции 
мозга. Как и при субарахноидальном кровоизлиянии, 
тактика диктуется необходимостью нейрохирургиче­
ского вмешательства и родоразрешения в связи с вы­
соким риском для матери и плода [18].

Церебральный венозный тромбоза встречается 
в 1 случае на 2500-10 000 родов и, как правило, у жен­
щин с гиперкоагуляцией. Не ясно, связаны ли досто­
верно известные факторы риска тромбоза глубоких 
вен с риском церебрального венозного тромбоза. Одна­
ко знание факторов риска развития тромбоэмболий 
может быть полезным при ведении пациенток с це­
ребральным венозным тромбозом (табл. 2).

При оценке риска в настоящее время рекомен­
довано обращать внимание на степень изменений 
коагуляции, связанных с беременностью (табл. 3).
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Таблица 2
Факторы риска развития тромбоэмболических осложнений

Наследственные тромбофилии
Фактор V Лейдена
Дефицит АТ-Ш
Дефицит протеина С
Дефицит протеина S
Г ипергомоцистеинемия
Мутация гена протромбина
Тромбоз глубоких вен в анамнезе
Искусственные клапаны сердца
Фибрилляция предсердий
Травма/длительная иммобилизация/обширные хирургические 
операции
Другой семейный статус гиперкоагуляции
Антифосфолипидный синдром

Таблица 3
Изменения коагуляции, связанные с беременностью

Увеличение факторов тромбообразования (I, VIT, VIII, IX, X)
Уменьшение протеина S
Уменьшение фибринолитической активности
Увеличение венозного стаза
Повреждение сосудов, связанных с родами
Увеличение активности тромбоцитов
Резистентность к активированному протеину С

Клинически тромбоз сосудов головного мозга 
может проявляться как нейрологический дефицит, 
но выраженная прогрессирующая головная боль от­
мечается при тромбозе верхнего сагиттального сину­
са. Прогрессирующая глобальная головная боль с по­
здним развитием нейрологических знаков наблюда­
ется, когда внутричерепное давление повышается 
вторично по отношению к блокаде спинномозговой 
жидкости [15, 18].

Псевдоопухоль головного мозга — уникальный 
синдром, чаще встречающийся у молодых женщин 
с ожирением. При данной патологии объем спинно­
мозговой жидкости по неизвестным причинам увели­
чивается, что приводит к повышению внутричерепного 
давления при отсутствии предсуществующих причин. 
Хотя опухоли головного мозга могут быть во время 
беременности, они встречаются достаточно редко 
и обычно проявляются повышением внутричерепного 
давления, нейрологическим дефицитом и судорогами, 
а не головной болью.

Различные инфекционные поражения головы 
и шеи могут проявляться как головная боль, но диагноз 
должен быть подтвержден другими специфическими 
симптомами.

Пшертензия, индуцированная беременностью — ча­
стое осложнение, которое встречается у 10-14% перво­

родящих женщин. Сюда включают преэклампсию 
средней и тяжелой степени тяжести, эклампсию, 
HELLP-синдром, которые часто связаны с головной 
болью. Известно, что головная боль часто предше­
ствует началу судорог у женщин с преэклампсией 
и может быть тревожным симптомом значительного 
поражения ЦНС [3, 4].

Головная боль при гипертензии, индуцирован­
ной беременностью, описана по своим свойствам 
как пульсирующая и сверлящая. Женщины указыва­
ют, что это «самая тяжелая головная боль в их жизни», 
при этом она нередко связана с визуальными нару­
шениями, которые включают «пятнистое зрение», 
скотому или яркие вспышки света. Патофизиология 
до конца не известна, но предполагается, что описан­
ные нарушения возникают вследствие гипертензивной 
энцефалопатии.

Одна из теорий говорит о выраженном вазоспаз­
ме мозговых сосудов, который способствует повыше­
нию системного артериального давления, приводя­
щего к ишемии. Другая теория свидетельствует 
о первоначальной вазоконстрикции мозговых сосу­
дов с последующей рефлекторной вазодилатацией, 
что приводит к перерастяжению, экстравазации 
жидкости и отеку мозга. В норме происходит систем­
ная ауторегуляция, что защищает сосуды от внезап­
ных или выраженных изменений в системном арте­
риальном давлении. Когда артериальное давление 
достигает 130—150 мм рт. ст., уровень ауторегуляции 
начинает снижаться и развивается гипертензивная 
энцефалопатия [11].

Лечение головной боли при гипертензии, инду­
цированной беременностью, проводится под кон­
тролем АД- Критерии лечения гипертензии варьиру­
ют с учетом индивидуальных особенностей. Некото­
рые международные эксперты рекомендуют начи­
нать лечение гипертензии, когда диастолическое АД 
повышается до 110 мм рт. ст. или систолическое АД — 
до 180 мм рт. ст. За рубежом широко используются 
два препарата для беременных женщин: гидралазин 
(5—10 мг в/в, при необходимости каждые 20 мин) 
или лабеталол (20 мг в/в каждые 10—15 мин).

Системные состояния. Как было показано ранее, 
головная боль у беременных может возникнуть 
вследствие широкого спектра состояний, связанных 
с гипоксией, лихорадкой, повышением АД. Сообща­
ется о выраженной анемии как причине головной 
боли, особенно при низких показателях гемоглобина 
или быстром его снижении. Описана головная боль, 
возникающая при ношении тесных шапок, после 
приема холодной пищи (например, мороженого) или 
охлажденных напитков, при нерегулярном питании 
с длительными периодами голодания, при внезап­
ном прекращении употребления кофе после привы­
кания к нему, после непривычных физических нагру­
зок и т. д. [1, 2].
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Ведение беременных женщин с головной болью. 
Анамнез — важный фактор в диагностике головной 
боли. Чаще все виды головной боли можно связать 
с подтипами, представленными в классификации, 
на основе внимательного опроса и целенаправленно­
го врачебного осмотра (табл. 4) [13].

Таблица 4 
Вопросы, рекомендованные

для опроса пациенток с головной болью

Как часто бывает головная боль?
В какое время суток отмечается головная боль?
Бывает ли головная боль во время менструаций?
Каков характер головной боли: тупая, ноющая, пульсирующая, 
колющая, сжимающая, мучительная?
Какие симптомы сопровождают головную боль (тошнота, 
рвота, головокружение, напряжение мышц головы и шеи, 
сенсорные нарушения со стороны зрения, слуха, чувствитель­
ности)?
Где локализуется боль? Односторонняя или двусторонняя? 
Передняя или задняя поверхность головы? Отношение боли 
к глазному яблоку?
Как долго продолжается головная боль? Часы, дни? 
Принимаете ли Вы лекарства для купирования головной боли? 
Выписывал ли Вам какие-либо препараты врач?
Был ли эффект от лечения и как длительно?
Где чаще начинается головная боль (дома, на работе и т. д.)? 
Бывают ли случаи головной боли во время сексуальной 
активности?
Возникает ли головная боль под влиянием стресса? 
Возникает ли головная боль при воздействии запахов?
Связь головной боли с конкретной пищей или напитками 
(пища, богатая нитритами; глютамат, аспартам, шоколад, 
какао, орехи, яйца, сельдерей, сыр, сухие красные вина, 
шампанское, пиво)?
Есть ли нарушения сна? Бывает ли головная боль после сна? 
Семейный анамнез головной боли?
Обследовались ли Вы по поводу головной боли? Если да, 
то какие были результаты?

В настоящее время выделяют ряд грозных симп­
томов, которые маркируются как «красные флажки». 
Распознавание «красных флажков» у беременной — 
первый важнейший шаг в диагностике и дальнейшей 
тактике. Эти тревожные симптомы включают вне­
запное начало или изменение характера хронической 
головной боли (очаговая симптоматика, визуальные 
изменения, начало головной боли в старшем возрас­
те, имеющийся риск краниальной патологии и др.). 
Разработаны алгоритмы ведения беременных с го­
ловной болью [10, 13, 16].

Любая женщина репродуктивного возраста с анам­
незом повторных приступов головной боли должна 
знать о возможных побочных эффектах препаратов, 
применяемых для лечения, особенно на этапе зачатия 
и в I триместре беременности (табл. 5) [16]. В мире

Таблица 5
Препараты для лечения головной боли 

во время беременности с учетом категорий [16]

Примечание: ’ — категория D, если используется в III триместре.

Препарат Категория
Analgesics
Acetaminophen (paracetamol) В
Caffeine В
Ibuprofen В (I—II триместр)
Naproxen В (I—II триместр)
Aspirin С
Narcotics
Hydromorphone В
Meperidine В
Morphine В
Codeine С
Propoxyphene С
Sedatives/Hypnotics
Clonazepam С
Lorazepam D
Diazepam D
Antiemetics
Metoclopromide В
Prochlorperazine С
Promethazine С
Chlorpromazine С
Seratonin agonists
Sumatriptan С
Ergotamine X
Dihydroergotamine X
Antidepressants
Fluoxetine В
Doxepin С
Amitriptyline D
Imipramine D
Nortriptyline D

широко пользуются критериями риска применения 
лекарственных препаратов при беременности, разра­
ботанными Food and Drug Administration (FDA).

Категория A — контролируемые исследования 
на людях не выявили какого-либо риска для плода. 
Лекарства можно принимать беременным и жен­
щинам детородного возраста.

Категория В — исследования на животных не вы­
явили существенного риска для плода, но контроли­
руемых исследований на людях не проводилось.

Категория С — нет серьезных исследований на 
животных и людях или исследования на животных 
продемонстрировали риск патологии плода, но нет 
контролируемых исследований. Лекарства можно 
применять только в случаях, когда успех лечения мо­
жет перевесить риск для плода.

Категория D — исследования на животных показали 
тератогенное или эмбриотоксическое действие. Лекар­
ства можно применять только в критических для жизни 
женщины состояниях или при серьезных заболеваниях.

Категория X — исследования на животных и лю­
дях показали высокий риск развития врожденных
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аномалий или стойких повреждений плода. Лекарства 
противопоказаны для беременных женщин, а также 
на этапе преконцепции.

Таким образом, лечение головной боли во время 
беременности является достаточно сложной мульти- 
дисциплинарной проблемой. Большинство случаев 
головной боли не представляет серьезной опасности 
для матери и плода. Важными шагами в установле­
нии диагноза являются детально собранный анамнез 
и врачебный осмотр. Имеется система «красных 
флажков», которая может помочь в выявлении жен­
щин, нуждающихся в срочном углубленном обследо­
вании, в том числе с применением современных ней- 
ровизуальных методов. Стратегия лечения зависит от 
диагноза, тяжести состояния женщины, срока бере­
менности, акушерской ситуации.
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Дифференциальный подход к гипотензивной терапии 
у беременных с артериальной гипертензией различного генеза

ГУРЬЕВА В. МА, ПЕТРУХИН В. А., БУРУМКУЛОВА Ф. Ф„ МАЗУРСКАЯ H. М.
1 Московский НИИ акушерства и гинекологии, г. Москва

Частота артериальной гипертензии, по данным 
разных авторов, составляет от 7 до 30% среди всех 
беременных. Артериальная гипертензия является наи­
более частым показанием для назначения фармако­
терапии при беременности.

Гипертензия при беременности чаше встречается 
у жительниц северных широт, чем южных, и, по нашим 
наблюдениям, коррелирует с возрастом женщины. 
Так, в возрасте старше 30 лет артериальная гипертензия 
встречается значительно чаще, чем у более молодых 
женщин.

Повышение артериального давления во время 
беременности может быть признаком самых различных 
заболеваний: гипертонической болезни, синдрома 
вегетативной дисфункции, стеноза или окклюзии 
почечных артерий, хронического гломерулонефрита 
или пиелонефрита, коарктации аорты, феохромоци­
томы, диабетической нефропатии, тиреотоксикоза, 
а также обусловлено развитием осложнения самой 
беременности — гестозом второй половины беремен­
ности. Дифференциальная диагностика этих заболе­
ваний при беременности представляет значительные 
трудности. Одними авторами любое повышение ар­
териального давления во второй половине беремен­
ности расценивается как гестоз, другими — даже 
классическая триада Цангемейстера (отеки, гипер­
тензия, протеинурия) трактуется как обострение ла­
тентно протекавшего гломерулонефрита.

В развитых странах артериальная гипертензия 
остается одной из основных причин материнской ле­
тальности: по данным экспертов ВОЗ, 40% случаев 
смертности женщин по время беременности обус­
ловлено осложнениями артериальной гипертензии. 
У беременных с артериальной гипертензией выше 
риск развития таких серьезных осложнений, как от­
слойка плаценты и преэклампсия. Артериальная ги­
пертензия различного генеза нередко становится по­
казанием к досрочному прерыванию беременности.

Гипертензия у матери существенно ухудшает 
прогноз для плода: перинатальные потери у беремен­
ных с нормальными показателями АД составля­
ют 7,1%о, при хронической артериальной гипертензии 
эти потери возрастают до 13%о, при гестационной 
гипертензии — до 24,7%о, при гестационной гипер­
тензии с протеинурией — до 54%о.

Современная терапия обладает большим арсена­
лом гипотензивных препаратов различного механиз­

ма действия, однако не все они могут быть использо­
ваны при беременности. Так, ингибиторы ангиотен- 
зин-превращающего фермента и антагонисты рецеп­
торов к ангиотензину II запрещены к применению 
у беременных в связи с тератогенным и фетотоксиче- 
ским влиянием. Кроме того, назначение любых фар­
макологических препаратов у беременных должно 
быть строго обоснованно в связи с возможным нега­
тивным влиянием их на развивающийся плод.

Встает вопрос: каким же гипотензивным средст­
вам отдать предпочтение в каждом конкретном случае? 
Как добиться того, чтобы лечение было максимально 
эффективным?

Для начала следует сказать несколько слов о диа­
гностике артериальной гипертензии. В подавляющем 
большинстве случаев диагностика основывается на ка­
зуальных или эпизодических измерениях артериально­
го давления, которые осуществляются в лучшем случае 
4—5 раз в сутки. При таких измерениях нередко регис­
трируются показатели, весьма далекие от характерных 
для данной пациентки. Избежать такого рода диагнос­
тических ошибок позволяет метод суточного монито­
рирования АД, который может проводиться как в ста­
ционаре, так и амбулаторно. При этом показатели арте­
риального давления и частоты сердечных сокращений 
в течение суток регистрируются 80—90 раз и более. По­
является возможность оценить суточных профиль ар­
териального давления и частоты сердечных сокраще­
ний, отдельно дневные и ночные показатели.

Наши наблюдения показывают, что проведение 
суточного мониторирования артериального давления 
позволяет исключить артериальную гипертензию 
у 30—33% беременных с подозрением на эту патоло­
гию и избежать необоснованного назначения гипо­
тензивных средств.

Другим информативным методом диагностики 
является исследование центральной гемодинамики. 
Оценка ударного выброса сердца, минутного объема 
кровообращения, общего периферического сопро­
тивления сосудов, а также определение типа крово­
обращения позволяют назначить терапию с учетом 
патогенеза артериальной гипертензии.

Теперь следует остановиться на особенностях ги­
потензивной терапии при артериальной гипертензии 
различного происхождения.

Синдром вегетативной дисфункции (вегето-сосуди- 
стая дистония, нейроциркуляторная дистония).
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Наши наблюдения показали, что именно у этого 
контингента беременных наиболее часто встречается 
эффект «белого халата», т. е. повышение артери­
ального давления регистрируется только на приеме 
у врача. По нашим данным, проведение суточно­
го мониторирования артериального давления в этой 
группе женщин позволило исключить артериальную 
гипертензию у 85-89% беременных. Лишь И-15% 
беременных этой группы нуждались в систематичес­
кой гипотензивной терапии. При исследовании цен­
тральной гемодинамики регистрировался эукинети- 
ческий и редко (10—15%) — гипокинетический тип 
кровообращения.

Для лечения в этих случаях целесообразно при­
менение допегита (метилдопа) в дозировке 500— 
750 мг/сутки.

Гипертоническая болезнь. Как правило, у бере­
менных встречаются I и II стадии заболевания, 
III стадия является противопоказанием к вынашива­
нию беременности.

При подборе гипотензивной терапии у беремен­
ных с гипертонической болезнью следует оценивать, 
преобладает ли повышение систолического или диа­
столического артериального давления, пульсовое 
давление и частоту сердечных сокращений, а также 
показатели центральной гемодинамики.

По нашим данным, у 65—70% таких женщин 
регистрируется гиперкинетический тип кровообра­
щения, увеличение ударного выброса, повышено 
в основном систолическое артериальное давление, 
пульсовое давление увеличено, есть склонность к тахи­
кардии. В таких случаях препаратами выбора явля­
ются, несомненно, p-адреноблокаторы, которые 
дают очень хороший клинический эффект.

У 30—35% беременных с гипертонической болез­
нью регистрируется повышение преимущественно 
диастолического артериального давления, гипокинети­
ческий тип кровообращения. Назначение р-адрено- 
блокаторов в таких случаях нецелесообразно, следует 
отдать предпочтение блокаторам кальциевых каналов.

В тех случаях, когда гипертензия обусловлена 
коарктацией аорты, коррекция производится препа­
ратами группы р-адреноблокаторов.

Сахарный диабет I типа. Вынашивание беремен­
ности осложняется гипертензией у 25—40% таких 
женщин. При наличии диабетической нефропатии 
гипертензия имеет место у 40—50% женщин.

При исследовании центральной гемодинамики 
отмечается умеренно выраженный спазм перифери­
ческих сосудов, показатели минутного объема крово­
тока, ударного выброса сердца значительно не изме­
нены. Целесообразно назначение допегита или блока­
торов кальциевых каналов. Лишь у 25% беременных 
с сахарным диабетом I типа регистрировался гипер­
кинетический тип кровообращения и повышение 
преимущественно систолического АД.

В этих случаях мы отдаем предпочтение 0-адре- 
ноблокаторам, несмотря на то, что сахарный диабет 
является относительным противопоказанием к на­
значению данных препаратов.

Ограничения в применении р-адреноблокаторов 
при сахарном диабете связаны с тем, что эти препа­
раты могут маскировать симптомы гипогликемии. 
Поэтому при хорошей компенсации диабета и отсут­
ствии склонности к гипогликемиям препараты этой 
группы могут успешно применяться.

Сахарный диабет II типа встречается у беремен­
ных нечасто, однако артериальная гипертензия имеет 
место у этих женщин в 50—70% случаев. Регистриру­
ется повышение преимущественно систолического 
АД, увеличение ударного выброса сердца и минутно­
го объема кровотока. Назначение [3-адреноблока- 
торов дает хороший клинический эффект. Посколь­
ку у таких женщин, как правило, нет склонности 
к гипогликемиям, применение р-адреноблокаторов 
не противопоказано.

Ожирение. В литературе можно встретить дан­
ные о том, что у 70—80% беременных с ожирением 
имеет место артериальная гипертензия. Наши на­
блюдения показали, что гипертензия имеется лишь 
у 25—40% беременных женщин с ожирением. Гипер­
диагностика артериальной гипертензии в этой группе 
может быть обусловлена техническими проблемами. 
Дело в том, что применение стандартной манжетки 
для измерения артериального давления осцилломет­
рическим или методом Короткова при большой (более 
36 см) окружности руки дает ложнозавышенные 
показатели.

При ожирении в большинстве случаев (75—85%) 
отмечается гиперкинетический тип кровообраще­
ния, повышение в основном систолического АД; 
хороший гипотензивный эффект дает применение 
Р-адреноблокаторов.

В тех случаях, когда повышение систолического 
артериального давления сопровождается увеличени­
ем и диастолического артериального давления, име­
ется спазм периферических сосудов, целесообразно 
сочетание p-адреноблокаторов с блокаторами каль­
циевых каналов. Кроме того, в виде монотерапии 
в таких случаях очень хорошо зарекомендовал себя 
современный p-адреноблокатор небиволол, кото­
рый, помимо снижения ударного выброса сердца 
и частоты сердечных сокращений, снижает общее 
периферическое сопротивление и улучшает диасто­
лическую функцию сердца.

Тиреотоксикоз у беременных встречается доста­
точно редко, именно в связи с этим практические вра­
чи, как правило, плохо осведомлены об особенностях 
течения беременности при данном заболевании.

Тиреотоксикоз оказывает выраженное влияние 
на сердечно-сосудистую систему и гемодинамику бере­
менной. Гипертензия встречается у 25-35% беременных
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с декомпенсированным тиреотоксикозом, однако 
компенсация тиреотоксикоза далеко не всегда при­
водит в нормализации артериального давления.

В этой группе женщин часто отмечается эффект 
«белого халата» — у 25—40%, что обусловлено повы­
шенной эмоциональной лабильностью при тирео­
токсикозе.

Гипертензия при тиреотоксикозе в подавляющем 
большинстве случаев проявляется повышением сис­
толического АД, диастолическое АД может быть сни­
жено, отмечается стойкая тахикардия на протяжении 
суток, при исследовании центральной гемодинами­
ки — гиперкинетический тип кровообращения, уве­
личение ударного выброса сердца, минутного объема 
кровотока, снижение общего периферического со­
противления.

Назначение блокаторов кальциевых каналов 
(и других препаратов, снижающих общее перифери­
ческое сопротивление) ухудшает состояние беремен­
ных, показаны 0-адреноблокаторы, которые дают 
хороший гипотензивный эффект.

Гестоз. Так называемый «чистый» гестоз, или ге­
стационная артериальная гипертензия, как правило, 
появляется после 20 нед гестации и является ослож­
нением самой беременности. В настоящее время 
считается, что артериальная гипертензия при гестозе 
развивается как компенсаторная реакция в ответ на 
маточно-плацентарную ишемию и направлена на вос­
становление маточно-плацентарного кровотока.

При гестозе отмечается повышение преимущест­
венно диастолического артериального давления, по­
вышение систолического давления незначительно, 
снижается пульсовое давление. При исследовании 
центральной гемодинамики — гипокинетический 

тип кровообращения, значительное снижение удар­
ного выброса сердца, минутного объема кровотока, 
значительный спазм периферических сосудов. Кро­
ме того, при гестозе в некоторых случаях наблюдает­
ся стойкий эффект снижения частоты сердечных со­
кращений относительно диастолического давления, 
снижение вариабельности артериального давления 
в дневное время. Регистрация таких изменений в су­
точной кривой артериального давления либо свиде­
тельствует о тяжелой форме гестоза, либо дает осно­
вание прогнозировать нарастание тяжести гестоза 
и развитие тяжелых акушерских осложнений (отслой­
ки плаценты, антенатальной гибели плода, преэкламп­
сии и эклампсии).

Описанный выше тип нарушений гемодинамики 
наиболее труден для лечения, добиться эффекта от 
гипотензивной терапии удается далеко не всегда. Оп­
равдано назначение препаратов, снижающих пре­
имущественно диастолическое давление (блокаторы 
кальциевых каналов, антагонисты (^-адренорецеп­
торов), возможно применение препаратов центрально­
го действия (клофелин, допегит). Применение р-адре- 
ноблокаторов противопоказано, т. к. снижение удар­
ного выброса на фоне высокого периферического 
сопротивления может привести к ятрогенному отеку 
легких.

В заключение следует сказать, что своевременно 
назначенная, правильно подобранная и эффектив­
ная гипотензивная терапия позволяет избежать при­
соединения гестоза и связанных с ним тяжелых ос­
ложнений, а также пролонгировать беременность до 
жизнеспособного, а в большинстве случаев доно­
шенного плода.
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Профилактика и лечение нарушений обмена кальция при гестозе

ДАНИЛОВА H. Р, АБРАМЧЕНКО В. В., БОЙКО И. Н.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Тяжелые формы гестоза не уменьшаются по час­
тоте встречаемости и представляют серьезную угрозу 
для жизни и здоровья матери, а также плода и ново­
рожденного. В структуре материнской смертности 
тяжелые формы гестоза в России за последние пять 
лет составляли от 12,8 до 17,7% [1]. По данным 
В. И. Кулакова (2004) [2], не снижается частота позд­
них токсикозов (21,6%). Наиболее часто тяжелые ос­
ложнения связаны с развитием почечной или пече­
ночной недостаточности, ДВС-синдрома или крово­
излиянием в головной мозг [3, 4, 5, 6].

Поэтому вопросы профилактики возникновения 
гестоза имеют огромное значение. По данным М. Эн- 
кин и соавт. (2003) [7], дополнительное назначение 
кальция в период беременности, по-видимому, умень­
шает вероятность развития преэклампсии, особенно 
у женщин группы высокого риска, при низком уровне 
кальция на ранних сроках беременности. В то же 
время не имеется еще достаточно данных для заклю­
чения о влиянии назначения кальция на наиболее 
существенные показатели исходов беременности, та­
кие как частота кесарева сечения, задержка развития 
плода или перинатальная смертность, хотя проведен­
ные исследования недостаточно велики, чтобы ис­
ключить хоть и небольшую, но клинически значи­
мую выгоду. Назначение кальция, возможно, ока­
жется весьма полезным, особенно для женщин групп 
высокого риска и при низком уровне кальция в пи­
щевом режиме. Контролируемые исследования по­
казали благоприятное влияние кальция по критерию 
снижения частоты артериальной гипертензии и пре­
эклампсии. Значение рутинного назначения пище­
вых добавок кальция всем беременным остается пока 
еще не совсем определенным [7].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить эффективность препаратов кальция 
в профилактике и лечении нарушений обмена каль­
ция при гестозе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для решения поставленных задач было обследо­
вано 206 беременных женщин. В основную группу 
были включены 104 беременные, получавших препа­
раты кальция (Кальций-Дз Никомед) в общепринятой 

дозировке. Вторую (контрольную) группу составили 
28 беременных пациенток с гестозом — нефропатией 
I степени, получавших только традиционную тера­
пию гестоза, третью группу (также контрольную) со­
ставили 40 беременных с высоким риском развития 
гестоза, которые получали препараты кальция с профи­
лактической целью. У 20 беременных было неослож­
ненное течение беременности (четвертая, контроль­
ная подгруппа).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Возраст беременных в первой группе составил 
29,3 ± 5,8 лет и не отличался от контрольных групп.

Срок беременности на момент обследования 
в группе пациенток, получавших препараты кальция, 
составил в среднем 34,2 ± 2,6 нед. Соотношение 
первобеременных и повторнобеременных, перворо­
дящих и повторнородящих было сопоставимо с кон­
трольной группой.

Различная соматическая патология выявлена 
у 106 беременных (80,2%) первой и второй групп 
и у всех 40 пациенток третьей группы.

Учитывая современные представления о патогене­
зе гестоза, в профилактику и лечение гестоза должны 
входить препараты кальция. Основным средством 
лечения гестоза до сих пор является сульфат магния.

У 40 беременных с высоким риском развития гес­
тоза ввиду наличия соматической патологии (гипер­
тонической болезни I степени (15 человек), сахарно­
го диабета (15 человек), вегето-сосудистой дистонии 
по гипертоническому типу и хронического пиелоне­
фрита (10 человек)) назначение препаратов кальция 
начиналось с 21 ± 3,3 нед беременности, когда еще 
не было клинических проявлений гестоза, но уже 
отмечалась патологическая прибавка в весе тела 
(9,6 ± 4,0 кг). Терапия продолжалась до момента родо­
разрешения и после родоразрешения. Для сравнения 
было отобрано 87 беременных с идентичной пато­
логией, не получавших специальной профилактики 
в виде препаратов кальция.

В результате проведенных исследований у 6 бере­
менных, получавших препараты кальция, клиничес­
ких проявлений гестоза не было выявлено, у 10 на­
блюдались лишь отеки беременных, у 24 беременных 
развились клинические признаки нефропатии I сте­
пени по классификации В. В. Абрамченко [8]. Суще­
ственно отметить, что среди беременных с гиперто­
нической болезнью нефропатия I степени развилась
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у 90%, среди пациенток с сахарным диабетом — 
у 25,7%. При хроническом пиелонефрите симптомов 
гестоза не было у 20% беременных.

Крайне важно отметить, что, несмотря на то что 
у беременных, получавших Кальций-Д3 Никомед, 
наблюдалась та же частота развития гестоза, однако 
отмечено отсутствие развития его тяжелых форм 
(нефропатия II—III степени, преэклампсия) по срав­
нению с беременными контрольных групп.

Из 24 беременных с наличием нефропатии, кото­
рые получали препараты кальция, лишь 3 (12,5%) бы­
ли родоразрешены досрочно при сроке 35,5 ± 1,2 нед 
в связи с недостаточным эффектом от терапии гестоза. 
Все дети находились в отделении интенсивной тера­
пии до трех первых суток и в дальнейшем были пере­
ведены на второй этап выхаживания. Масса детей 
составила 2430,0 ± 430,0 г, рост 47,1 ± 2,4 см.

Таким образом, профилактическое назначение 
препаратов кальция беременным с сопутствующей экс- 
трагенитальной патологией, предрасполагающей к раз­
витию гестоза, приводит к снижению частоты развития 
тяжелых форм гестоза, который, согласно современ­
ным данным Г. М. Савельевой (2004) [1], в России 
в структуре материнской смертности составляет от 12,8 
до 17,7%.

Согласно данным современной литературы 
о приеме препаратов кальция при беременности, было 
показано, что прием препаратов кальция > 1 г/сутки 
по сравнению с плацебо снижает риск развития пре­
эклампсии и АГ на 30%, а риск рождения ребенка 
с массой 2500 г — на 17%. Статистически значимо­
го влияния на риск кесарева сечения, преждевремен­
ных родов и смерти плода не выявлено. Среди пре­
имуществ и сравнительной эффективности приема 
препаратов кальция и плацебо, по данным наблюде­
ний в 2000 г. (10 рандомизированных контролируемых 
исследований с общим количеством беременных 
7173) и по данным Attalah и соавт. [9] и Niromanesh 
и соавт. [10], показано, что прием препаратов каль­
ция (обычно по 2 г/сутки) приводит к статистически 
значимому снижению риска развития преэклампсии 
у 196 из 3412 (6%) и у 287 из 3452 (8%) беременных 
соответственно. При анализе в подгруппах был показан 
более выраженный эффект вмешательства в группах 
высокого риска (преэклампсия развилась у 8 из 266 
(3%) и 47 из 291 (16%) беременных соответственно), 
чем в группах низкого риска (преэклампсия разви- 
ласьу 188 из 3146 (6%) и 240 из 3161 (8%) беременных 
соответственно) и при низком потреблении кальция 
с пищей (преэклампсия развилась у 27 из 907 (3%) 
и у 90 из 935 (10%) беременных соответственно) по 
сравнению с нормальным (преэклампсия развилась 
у 169 из 2505 (7%) и у 197 из 2617 (8%) беременных 
соответственно).

Прием препаратов кальция приводил к статисти­
чески значимому снижению риска рождения ребенка 

с массой тела < 2500 г (у 234 из 3230 (7,2%) и у 283 из 
3261 (8,7%) беременных соответственно). Получены 
немногочисленные данные о снижении риска кеса­
рева сечения, преждевременных родов, смерти плода 
в группах вмешательства. В позднее проведенном не­
большом плацебо-контролируемом исследовании 
(30 беременных с высоким риском развития преэк­
лампсии) получены сходные данные [10]. В то же 
время в рандомизированном контролируемом иссле­
довании не описано побочного действия препаратов 
кальция [9]. В одном крупном рандомизированном 
исследовании 518 детей наблюдали в течение 7 лет: 
неблагоприятных эффектов длительного приема 
препаратов кальция их матерями не выявлено. Ран­
домизированные клинические испытания по мето­
дическим качествам были высокими, а выборки 
большими, эти исследования по большей части были 
проведены в США и Южной Америке. В них, в ос­
новном, включали беременных с невысоким риском 
развития преэклампсии и достаточным потреблением 
кальция с пищей, поэтому число участниц, у которых 
эффективность вмешательства должна быть наи­
большей, было невелико. В ряде исследований отме­
чено, что предписанный режим соблюдали 60—90% 
участниц. Доля участниц, получавших 90—100% пред­
писанный режим дозы кальция, была небольшой, 
в одном рандомизированном испытании — 20%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Общеизвестно, что поддержание кальциевого го­
меостаза — одно из важнейших условий нормального 
функционирования жизненно важных органов и си­
стем. Отмечается возрастание потребности кальция 
при беременности. Потребность в кальции неодинако­
ва на всем протяжении беременности: в первом три­
местре — 2—3 мг, в третьем — до 250 мг в сутки.

Нами за последние годы рассматривается кон­
цепция гипокальциурии при гестозе, что находит от­
ражение в ряде зарубежных работ. На основании эпи­
демиологических исследований было показано, что 
при гестозе имеет место дефицит кальция в пище. 
По нашим данным [11], при гестозе закономерно воз­
никают нарушения окислительно-восстановительно­
го гомеостаза с уменьшением редуцированных и уве­
личением окисленных форм компонентов тиол­
дисульфидной и аскорбатной систем. Эти нарушения 
в количественном выражении прямо пропорциональ­
ны степени выраженности гестоза. Один из наиболее 
вероятных механизмов гипокальциемии — увеличе­
ние щавелевой кислоты как следствие описанного 
сдвига окислительно-восстановительного гомеостаза 
на фоне резкого снижения активности тиоловых 
ферментов и угнетения естественного механизма 
оксалирования.
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Динамика нарушений мозгового кровотока 
у беременных и родильниц с преэклампсией

ИВШИНА. А., ГУМЕНЮКЕ. Г., ШИФМАНЕ. М.
Кафедра акушерства и гинекологии медицинского факультета 

Петрозаводского государственного университета, 
Республиканский перинатальный центр М3 Республики Карелия, г. Петрозаводск

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время существует значительное ко­
личество исследований, косвенно подтверждающих 
концепцию развития преэклампсии и эклампсии 
в результате перфузионных нарушений [3]. Между 
тем известно, что гемодинамические изменения 
не ограничены только головным мозгом, а затрагива­
ют кровоток и в других органах и тканях организма.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель настоящего исследования — изучить нару­
шения церебральной гемодинамики у беременных 
и родильниц с преэклампсией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе Республикан­
ского перинатального центра М3 РК. Под наблю­
дением находились 232 женщины в возрасте от 16 
до 37 лет (средний возраст 25,2 ± 5,5 г.) с диагнозом 
преэклампсии различной степени тяжести. Группу 
сравнения составили 90 условно здоровых беремен­
ных женщин в возрасте от 19 до 34 лет (средний воз­
раст 25,9 ± 4,2 г.) в III триместре беременности, со­
стоявших на диспансерном учете в консультативном 
отделении перинатального центра. Беременные основ­
ной группы разделены на три подгруппы: в первую 
подгруппу включены 110 пациенток с преэклампси­
ей легкой степени тяжести, во вторую — 70 пациенток 
с преэклампсией средней степени тяжести, в третью — 
52 пациентки с тяжелой преэклампсией. Средний 
гестационный возраст в обеих группах 34 ± 3 нед. 
Динамическое наблюдение в послеродовом периоде 
проводилось на 2-е сутки.

Диагноз преэклампсии верифицирован на осно­
вании международной статистической классифика­
ции болезней и проблем, связанных со здоровьем, 
10-го пересмотра. Степень тяжести преэклампсии 
оценивалась по шкале Goecke в модификации 
Г. М. Савельевой. Все обследуемые женщины нахо­
дились на лечении в отделении патологии беремен­
ности или палате интенсивной терапии перина­
тального центра. В клинически тяжелых случаях де­

тальное обследование осуществлялось после начала 
терапии.

Из наблюдения были исключены пациентки, 
имеющие пороки сердца, нарушения сердечного 
ритма, ишемическую болезнь сердца, кардиомио­
патию, грубые нарушения гемореологических по­
казателей, сахарный диабет, нейроинфекции, че­
репно-мозговые травмы и эпизоды синкопальных 
состояний.

Церебральная гемодинамика изучена с помощью 
метода транскраниальной допплерографии (ТДГ). 
Исследование выполнялось на ультразвуковом ска­
нере Aloka SSD-4000, в положении на спине с 15% 
наклоном влево для предупреждения развития синд­
рома аорто-кавальной компрессии. Для исключения 
патологии, оказывающей потенциальное воздейст­
вие на фоновые показатели церебрального кровото­
ка, проведено цветовое дуплексное сканировании 
брахиоцефальных артерий и артерий вертебробази­
лярного бассейна.

При транскраниальной допплерографии транс­
темпоральным доступом с обеих сторон измерены 
количественные параметры кровотока в Ml сегмен­
те средней мозговой артерии: пиковая систоли­
ческая скорость кровотока (PSV), конечная диа­
столическая скорость (EDV), усредненная по вре­
мени средняя скорость (TAV), индекс стабильности 
потока (SF1), систолодиастолическое отношение 
(S/D), пульсационный индекс (PI) и индекс резис­
тентности (RI). Перечисленные величины подсчи­
таны автоматически встроенной программой ульт­
развукового сканера.

Поскольку указанные выше линейные харак­
теристики допплеровского спектра не позволили 
составить объективное представление об объеме 
перфузии мозга, был подсчитан ряд показателей, 
анализ которых помог уточнить состояние цереб­
ральной гемодинамики. По формуле К. Р. Williams 
с соавторами [6] вычислен индекс мозгового крово­
тока (BFI):

BFI = СРР -r RAP,

где СРР — церебральное перфузионное давление, 
RAP — индекс гидродинамического сопротивления. 
Церебральное перфузионное давление (СРР) под-
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считано по формуле R. Aaslid в модификации 
М. A. Belfort с соавторами [4]:

СРР = TAV ч- (TAV - EDV) х (САД - 5АД),

где ЗАД — диастолическое артериальное давление. 
В представленном выше равенстве САД — среднее 
артериальное давление по формуле Хикема:

САД = ЗАД + «АД -s- 3,

где «АД - пульсовое артериальное давление. Систо­
лическое и диастолическое артериальное давление 
измерено дважды по методу Короткова, до и после 
ультразвукового исследования. Подсчет BFI и СРР 
дал информацию для объективного анализа перфу­
зии мозга.

Измерение внутричерепного давления (ICP), 
роль которого существенна в понимании ряда пато­
физиологических механизмов системы ауторегуля­
ции сосудистого тонуса интракраниальных артерий, 
осуществлено по формуле R. Aaslid [2]:

ICP = САД - (1,1сАД х TAV 4- PSV - 5), 

базирующейся на показателях периферической ге­
модинамики, где сАД — систолическое артериальное 
давление. Индекс гидродинамического сопротивле­
ния в системе (RAP) вычислен по формуле:

RAP = САД 4- TAV.

Полученный согласно равенству D. H. Evans [5] 
результат позволил детально изучить цереброваску­
лярную резистентность. С целью измерения величи­
ны вазодилататорного резерва, получения представ­
ления о состоянии динамической, миогенной ауто­
регуляции системы церебрального кровообращения 
и прогнозирования ее компенсаторных возможнос­
тей на основании каротидного компрессионного 
теста вычислен коэффициент овершута (OF) (от англ, 
overshoot — превышение, отклонение) [1]:

OF = TAV2 + TAV1,

где TAV1 — исходная усредненная по времени 
средняя скорость до компрессии ипсилатеральной 
общей сонной артерии (ОСА), TAV2 — TAV пер­
вого-второго пиков после прекращения компрес­
сии ОСА.

Достоверность различий средних значений уста­
новлена методом сравнения средних значений двух 
выборочных совокупностей с определением t-крите- 
рия Стьюдента и уровня значимости (р). Выборка од­
нородная, распределение нормальное, подтверждено 
тестом Колмогорова-Смирнова. Равенство дисперсий 
в группах проверено при помощи критерия Левена. 
Необходимые вычисления реализованы в прикладном 
пакете программ «STATISTICA 6».

РЕЗУЛЬТАТЫ

Первоначально определены показатели мозгово­
го кровотока у беременных с преэклампсией различ­
ной степени тяжести (легкая, средняя, тяжелая), 
и установлена достоверность различий средних зна­
чений в исследуемых подгруппах и группе сравне­
ния. После родоразрешения, при динамическом на­
блюдении во вторые сутки послеродового периода 
нами вновь изучены показатели церебральной гемо­
динамики.

Результаты исследования представлены на диа­
граммах.

Анализируя данные, полученные при ТДГ средней 
мозговой артерии, выяснено, что у беременных основ­
ной группы при прогрессировании преэклампсии на­
блюдается достоверное, симметричное с обеих сторон 
снижение всех линейных показателей допплеровского 
спектра. У всех беременных при прогрессировании 
преэклампсии нами отмечено снижение линейной 
скорости кровотока, преимущественно за счет пиковой 
систолической скорости. Выявлено достоверное изме­
нение уровня цереброваскулярного сопротивления на 
основании снижения индекса резистентности и пуль­
сационного индекса в подгруппе пациенток с пре­
эклампсией. Показатель систолодиастолического от­
ношения, отражающий состояние сосудистой стен­
ки, снижался при нарастании тяжести преэклампсии.

Отмечено достоверное различие в ряде величин, 
отражающих уровень давления, гидродинамического 
сопротивления и цереброваскулярную реактивность 
в сравнении с аналогичными показателями у здоро­
вых пациенток в III триместре беременности. Про­
грессирование преэклампсии у обследуемых пациен­
ток привело к существенному повышению уровня 
гидродинамического сопротивления в системе. Уро­
вень внутричерепного давления также значительно 
увеличился по мере прогрессирования преэкламп­
сии. Напротив, показатель церебрального перфузи­
онного давления, индекс мозгового кровотока и ин­
декс стабильности потока оказались достоверно ни­
же в группе беременных с тяжелой преэклампсией.

В послеродовом периоде у родильниц нами отме­
чено существенное, симметричное с обеих сторон 
увеличение всех определяемых нами линейных вели­
чин допплеровского спектра. Родоразрешение при­
вело к существенному снижению уровня гидродина­
мического сопротивления в сосудах головного мозга 
у родильниц, страдающих преэклампсией. Пониже­
ние сосудистого сопротивления в артериях мозга, 
возможно, свидетельствует об аномалии регуляции 
тонуса интракраниальных сосудов и позволяет пред­
положить нарушение сосудистой реактивности. 
В послеродовом периоде выявлено достоверное из­
менение уровня цереброваскулярного сопротивле­
ния на основании увеличения индекса резистентно­
сти и пульсационного индекса в группах пациенток
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Рис. 1. Диаграммы нарушения мозгового кровообращения в время беременности и в послеродовом периоде

Примечание: столбиками обозначены нарушения мозгового кровообращения во время беременности; конусами — нарушения в послеродовом 
периоде. Сокращения «Л» - легкая, «С» - средней тяжести и «Т» — тяжелая на диаграммах обозначают степень тяжести преэклампсии.

с преэклампсией. Повышение линейной скорости 
кровотока в мозговых артериях, преимущественно 
за счет пиковой систолической скорости, вероятно, 
обусловлено снижением регионарного сосудисто­
го сопротивления, что указывает на особую зна­
чимость нарушения сосудистого тонуса в генезе 
расстройств мозговой гемодинамики при преэк­
лампсии.

Отмечено достоверное различие в ряде величин, 
отражающих уровень давления и цереброваскулярную 
реактивность в сравнении с аналогичными показате­
лями у здоровых родильниц. Уровень внутричереп­
ного давления значительно снизился. Напротив, по­
казатель церебрального перфузионного давления, 
индекс мозгового кровотока и индекс стабильности 
потока оказались достоверно выше в подгруппе ро­
дильниц с тяжелой преэклампсией. На основании 
изменения коэффициента овершута в послеродовом 
периоде отмечено понижение цереброваскулярной 
реактивности за счет вазодилататорного резерва по 
мере утяжеления преэклампсии.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Наблюдаемые изменения церебральной гемоди­
намики, выявленные в ходе исследования, в группе 
пациенток с преэклампсией весьма характерны для 
сосудистых сегментов, находящихся в состоянии вазо­
дилатации. Вероятно, изменение тока крови указы­
вает на пассивное расширение в области Ml сегмен­
та средней мозговой артерии, что может отмечаться 
в случае комбинации повышенного артериального 
давления и сбоя в системе ауторегуляции. Становит­
ся очевидным, что мозговая ауторегуляция у бере­
менных и родильниц, страдающих преэклампсией, 
оказывается несостоятельной, поскольку не соблю­
дается закономерность реакции мозговой гемодина­
мики, состоящая в повышении скорости кровотока 
по магистральным артериям мозга в ответ на увеличе­
ние среднего артериального давления. Между тем изве­
стно, что при достижении артериальным давлением 
уровня, превышающего верхний предел ауторегуляции, 
возникает «sausage-string» феномен, заключающийся
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в сегментарной дилатации артериол, что, в свою оче­
редь, сопряжено с опасностью прорыва крови в окру­
жающую ткань мозга. Таким образом, наблюдается 
патологическая перфузия головного мозга на фоне 
пассивного расширения артериол. Нарушение перфу­
зии мозга следует считать симметричным, поскольку 
не было выявлено достоверных различий между ана­
логичными величинами, измеренными с обеих сто­
рон. Повышение показателя коэффициента овершута 
у беременных подтверждает предположение о пре­
дельно напряженном резерве вазодилатации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, результаты проведенного иссле­
дования свидетельствуют о том, что при любой сте­
пени тяжести преэклампсии у беременных и родиль­
ниц отмечается нарушение перфузии мозга. Глубина 
расстройств церебральной гемодинамики прямо про­
порциональна тяжести преэклампсии.

ТДГ может быть использована не только для 
оценки состояния мозгового кровотока, но и для 
изучения патогенеза, прогнозирования тяжелой 
преэклампсии и ее осложнений. Следует рекомен­
довать транскраниальную допплерографию для ди­
агностики преэклампсии, установления эффектив­
ности терапевтических вмешательств и решения 

вопроса о целесообразности пролонгирования бере­
менности.
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Функциональное состояние резервных возможностей 
калликреин-кининовой системы крови в родах

КАИРОВ Г. Т, БАЛАНОВСКИЙ А. И., ДЕНИСОВА В. С., 
КОПТЫРЕВА Т. В., СВИРКО С. В., УДУТв. В.

МЛ ПУ родильный дом № 1, МЛПМУ родильный дом им. Н. А. Семашко, 
НИИ фармакологии ТНЦ СО РАМН, г. Томск

ВВЕДЕНИЕ

Известно, что гестационный процесс вызывает 
специфические, тесно связанные с характером те­
чения беременности изменения активности калли­
креин-кининовой системы (ККС) крови, направлен­
ные на обеспечение адекватного кровообращения 
в маточно-плацентарном комплексе и регуляцию 
контрактильной активности миометрия в родах [5, 6, 
8-12]. Традиционная оценка состояния кининазной 
и кининогеназной активности крови беременных 
по данным однократного исследования проб крови, 
применяемая большинством исследователей [5, 6, 
8—10], не содержит информации о резервных воз­
можностях отдельных звеньев кининового каскада, 
без которой невозможна патогенетически обосно­
ванная коррекция нарушений ККС при различных 
осложнениях гестационного процесса.

Цель исследования — изучить функциональное 
состояние резервных возможностей кининогенез- 
ного и кининазного звеньев калликреин-кининовой 
системы крови в родах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования выполнены у 30 рожениц в возра­
сте 18—32 лет с физиологическим течением геста­
ционного процесса. Состояние ингибиторного звена 
калликреин-кининовой системы крови оценивали 
по активности а]-протеиназного ингибитора и а2-мак- 
роглобулина по Т. С. Пасхиной с соавт. (1968) [4]. 
Активность кининопродукции определяли спектро­
фотометрически по уровню калликреина и калли- 
креиногена в плазме по Т. С. Пасхиной с соавт. (1968) 
[4]. Оценку функционального состояния ККС про­
водили в I—III периодах родов дважды, до и после 
воздействия функциональной пробы — двукратной 
локальной гипоксии верхней конечности, разрабо­
танной И. И. Тютриным с соавт. (1987) [7].

В качестве контроля использованы показатели 
функционального состояния ККС крови 30 здоро­
вых небеременных женщин в середине менструаль­
ного цикла без экстрагенитальной патологии, ве­
рифицированной клинико-лабораторными данными. 
Динамику раскрытия шейки матки, скорость про­
движения головки, продолжительность латентной 

и активной фаз родов исследовали с помощью пар- 
тограмм, а контрактильную активность матки ро­
жениц оценивали методом наружной токографии 
по А. 3. Хасину (1971).

Статистическая обработка результатов исследо­
вания выполнена в среде «Statgraph» [1].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ответ на пробу в контрольной группе выделены 
три типа реакции ККС, условно обозначенных как 
содружественный (73,3%), кининогенезный (20%) 
и кининазный (6,7%). Содружественный тип реак­
ции ККС характеризовался усилением активности 
всех изучаемых звеньев ККС, о чем свидетельствова­
ло достоверное увеличение уровня калликреиноге- 
на (КГ) на 15,7%, калликреина (КК) — на 17,7%, 
а]-протеиназного ингибитора (а(-ПИ) — на 22,5% 
и а2-макроглобулина (а2-МГ) — на 41% от фоновых 
значений (р < 0,05). По нашему мнению, наиболее 
вероятными причинами повышения активности ки- 
ниногенезного звена исследуемой системы в ответ 
на функциональную пробу являются: активация про­
дукции кининов в сосудистом эндотелии и мобили­
зация неактивного предшественника калликреина 
из тканевых депо [3, 5, 8]. Активация ингибиторного 
звена ККС отражает направленную на ограничение 
уровня активных кининов компенсаторную реакцию 
ее ингибиторного звена в условиях пробы и демонст­
рирует достаточность резервных возможностей ки- 
ниногенезной и кининазной активности крови.

У небеременных с кининогенезным типом реакции 
проба индуцировала усиление кининопродукции, что 
демонстрировало достоверное повышение уровня КГ 
на 25,7% и активности КК на 30,1% от фоновых значе­
ний (р < 0,05). Вместе с тем в ответ на пробу регист­
рировали резкое ослабление активности ингибиторно­
го звена ККС, что проявлялось в снижении активно­
сти cij-ПИ и а2-МГ на 35,4 и 48,1% соответственно 
(р < 0,05). Регистрируемое в пробе снижение активно­
сти кининазного звена кининового каскада, по види­
мому, связанно со снижением резервных возможностей 
ингибиторного звена ККС [3, 8, 10].

Характерной особенностью кининазного типа 
было резкое ослабление в ответ на пробу кининопро-
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дукции и повышение активности ингибиторного 
звена ККС. В частности, уровень КГ снижался на 
33,8%, КК — на 37,4%, по сравнению со значениями 
до пробы (р < 0,05). Достоверное повышение актив­
ности кининазного звена кининового каскада на­
глядно демонстрировало увеличение уровня агПИ 
на 40,5% и а2-МГ на 48,7% от фоновых значений 
(р < 0,05). Выявленные изменения ККС, на наш 
взгляд, отражают недостаточность резервных воз­
можностей ее кининогенезного звена.

В I периоде родов в ответ на пробу у рожениц реги­
стрировали также три типа реакции ККС, описанные 
выше, но с иным распределением и более выражен­
ными изменениями. В частности, содружественный 
тип выявлен у 40% родильниц и характеризовал­
ся увеличением уровня КГ на 27,6%, КК — на 34,1%, 
агПИ — на 27,4% и а2-МГ — на 46,3% от фоновых 
значений (р < 0,05). Отсутствие в реакции снижения 
уровня неактивных предшественников калликреина 
при интенсификации кининогенеза связано с их вы­
свобождением из эндотелия сосудов и тканевых депо 
при воздействии гипоксической пробы [3], а также 
усиленным ресинтезом кининогена в плаценте [5]. 
Кининогенезный тип реакции, установленный у 40% 
рожениц, характеризовался повышением уровня КГ 
на 34,7% и активности КК на 41,6% от фоновых зна­
чений (р < 0,05). Наряду с этим регистрировали резкое 
ослабление активности ингибиторного звена ККС, что 
проявлялось в снижении активности СС|-ПИ и а2-МГ 
на 41,8 и 52,4%, соответственно (р < 0,05). У 20% ро­
жениц в I периоде родов определен кининазный тип 
реакции ККС, который характеризовался снижением 
уровня КГ на 40,2%, КК на 43,9%, по сравнению 
со значениями до пробы (р < 0,05). Достоверное по­
вышение уровня агПИ на 49,6% и а2-МГ на 53,2% 
от фоновых значений (р < 0,05) отражает увеличение 
активности кининазного звена кининового каскада.

Во II периоде родов в условиях пробы содруже­
ственный тип выявлен у 33,3% рожениц, кининоге­
незный — у 56,7% обследованных и кининазный тип 
реакции ККС регистрировали у 10% женщин. У лиц 
с содружественным типом реакции ККС уровень КГ 
увеличился на 31,2%, КК — на 36,7%, cq-ПИ — 
на 31,1% и а2-МГ - на 48,7% от фоновых значений 
(р < 0,05). У женщин с кининогенезным типом реак­
ции регистрировали повышение КГ на 36,9% и ак­
тивности КК на 44,2% от фоновых значений (р <
< 0,05). Вместе с тем установлено снижение активности 
сц-ПИ и а2-МГ на 43,9 и 55,6% соответственно (р <
< 0,05). Для кининазного типа реагирования исследу­
емых систем было характерным снижение уровня КГ 
на 43,9%, КК — на 45,6%, по сравнению со значениями 
до пробы (р < 0,05), и повышение уровня cq-ПИ на 
51,2% и а2-МГ на 57,4% от фоновых значений (р < 0,05).

В III периоде родов в условиях тест-раздражителя 
содружественный тип регистрировали у 30% рожениц, 

кининогенезный — у 63,3% обследованных и кини­
назный тип реакции ККС выявлен у 6,7% женщин. 
Реакция кинин-продуцирующего звена ККС у ро­
жениц с содружественным типом характеризовалась 
увеличением КГ на 33,5% и КК — на 38,4% от значе­
ний до пробы (р < 0,05). Активацию ингибиторного 
звена ККС демонстрировало увеличение уровня И|-ПИ 
на 34,6% и а2-МГ на 50,9% от фоновых значений 
(р < 0,05). У рожениц с кининогенезным типом реак­
ции регистрировали повышение КГ на 39,6% и актив­
ности КК на 48,3% от значений до пробы (р < 0,05), 
на фоне снижения активности а]-ПИ и а2-МГ 
на 45,4 и 58,2% соответственно (р < 0,05). У обследован­
ных с кининазным типом реагирования исследуемых 
систем было характерным снижение уровня КГ на 46,1%, 
КК — на 47,2%, по сравнению со значениями до про­
бы (р < 0,05), и повышение уровня агПИ на 53,5% 
и а2-МГ на 59,1% от фоновых значений (р < 0,05).

Сравнительный анализ клинического течения 
родов показал, что у рожениц с кининогенезным 
и содружественным типами реакции ККС отсутство­
вали осложнения родов, а их средняя продолжитель­
ность составила 11,5 ± 1,5 ч. Все дети родились с оцен­
кой состояния 8-10 баллов по шкале В. Апгар. У роже­
ниц с кининазным типом реакции в I периоде родов 
зарегистрированы клинические признаки внутриут­
робной гипоксии плода (у 1 женщины) и снижение 
контрактильной активности матки во II периоде ро­
дов (у 2 рожениц). Среди осложнений III периода 
родов в 1 случае имело место нарушение отделения 
плаценты. Средняя продолжительность родов у ро­
жениц с кининазным типом реакции ККС состави­
ла 15,8 ± 0,7 ч. за счет увеличения длительности II 
и III периодов родов. Состояние новорожденных 
по шкале В. Апгар оценивалось ниже 7 баллов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, исследование калликреин-кини­
новой системы здоровых родильниц при воздейст­
вии тест-раздражителя позволило выявить особен­
ности реакций кининогенезного и ингибиторного 
звеньев кининового каскада и оценить их резервные 
возможности в динамике родового акта. Как показы­
вают полученные данные, даже у практически здоро­
вых женщин функциональное состояния ККС крови 
не всегда оптимально обеспечивает адаптацию жен­
щины к гестационному периоду, что приводит к воз­
никновению осложнений в родах. Различия реакций 
составляющих звеньев ККС крови в условиях функ­
циональной пробы обусловлено, по-видимому, гено­
типическими особенностями материнского организ­
ма, которые могут (в ряде случаев) явиться причиной 
острой гипоксии плода и нарушения контрактиль­
ной активности матки в родах.
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Эффективность экстракорпоральной коррекции актовегином 
нарушений функционального состояния калликреин-кининовой системы крови 

при плацентарной недостаточности

КАИРОВ Г. Т., БАЛАНОВСКИЙ  А. П., КОПТЫРЕВА Т. В., 
ДЕНИСОВА В. С, КУЩЕВ С. В., УДУТВ. В.

МЛ ПУ родильный дом Ns 1, МЛИМУродильный дом им. Н. А. Семашко, 
НИИ фармакологии ТНЦ СО РАМН, г. Томск

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время не вызывает сомнений, что 
в механизмах сократительной деятельности матки 
исключительно важная роль принадлежит кининам, 
активность которых в 100-1000 раз превышает дей­
ствие других регуляторов моторной функции мио­
метрия [3, 10—12, 14-18]. Наряду с этим функцио­
нальное состояние кининовой системы крови влияет 
не только на сократительную активность матки, но 
во многом определяет характер регионарной гемоди­
намики в системе мать — плацента — плод [3, 9, 12].

В доступной нам специальной литературе мы на­
шли единичные сведения о состоянии калликреин- 
кининовой системы крови при физиологическом 
и осложненном течении гестационного процесса 
[10—12, 14—18]. При этом в большинстве работ оцен­
ка кининазной и кининогенезной активности крови 
беременных основана на результатах однократного 
исследования проб крови и не содержит информа­
ции о резервных возможностях отдельных звеньев 
кининового каскада, что существенно ограничивает 
выполнение патогенетически направленной коррек­
ции нарушений контрактильной активности матки 
и маточно-плацентарной гемодинамики.

Следует отметить, что большинство препаратов, 
назначаемых для коррекции нарушений кровооб­
ращения в маточно-плацентарной зоне, оказывают 
существенное негативное влияние на гемодинамику 
единой функциональной системы мать — плацента — 
плод [2, 3, 9]. В частности, дезагреганты и вазоактив­
ные препараты, вызывая чрезмерную вазодилатацию 
маточно-плацентарных сосудов и значительно замед­
ляя скорость кровотока, могут ухудшать кровообраще­
ние в плаценте и снижать оксигенацию плода [2, 3].

Современные протоколы лечения плацентарной 
недостаточности (ПН) в различные сроки беремен­
ности включают (наряду с традиционной терапией) 
актовегин — депротеинизированный диализат крови 
телят, который оказывает выраженное антигипокси- 
ческое действие и не обладает побочными эффек­
тами традиционно используемых реовазоактивных 
лекарственных средств [2, 3]. Несмотря на высокую 
эффективность его применения в комплексной тера­
пии ПН, следует отметить, что десятидневное в/в вве­

дение 200 мг актовегина в 400 мл 5% глюкозы не при­
водит к нормализации маточно-плацентарного кро­
вотока в 35,3% случаев.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования — провести сравнительную 
оценку эффективности терапии плацентарной недо­
статочности традиционным в/в введением актовегина 
и с помощью технологии экстракорпоральной инку­
бации аутологичных эритроцитов с 200 мг актовегина.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования выполнены у 60 беременных в воз­
расте 18—26 лет в сроки 22—26 нед гестации, ослож­
ненной ПН. Рандомизация групп выполнена методом 
нумерованных конвертов [8], по которой 30 беремен­
ным проведено комплексное лечение в/в капельным 
введением 200 мг актовегина (контрольная группа), 
а 30 пациенткам лечение выполнено методом реин­
фузии аутологичных эритроцитов, инкубированных 
с 200 мг актовегина (основная группа). Курс лечения 
в обеих группах составил 10 дней. Эффективность 
сравниваемых методов лечения оценивали по ультра­
звуковой допплерометрии маточно-плацентарного 
кровообращения [6, 9] и функциональному состоя­
нию калликреин-кининовой системы (ККС) крови.

Инкубация аутологичных эритроцитов с актове­
гином выполнялись по методике Е. Г. Кирдей с соавт. 
(1998) [5]. Реинфузию взвеси аутологичных эритроци­
тов с актовегином осуществляли медленно капельно 
в течение 2,5—3 ч. под контролем артериального дав­
ления и пульса беременной, а также кардиотокогра- 
фии плода по общепринятой методике.

Состояние ингибиторного звена калликреин- 
кининовой системы крови оценивали спектрометри­
чески по активности а (-протеиназного ингибитора 
и а2-макроглобулина, а активность кининопродукции 
определяли по уровню калликреина и калликреиногена 
в плазме по методике Т. С. Пасхиной с соавт. (1968) [7]. 
Оценку функционального состояния ККС проводи­
ли дважды: до и после воздействия функциональной
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пробы — двукратной локальной гипоксии верхней 
конечности, разработанной И. И. Тютриным с соавт. 
(1984) [1].

Методика выполнения функциональной пробы. 
На плечо обследуемого накладывали манжетку сфиг­
моманометра и повышали в ней давление на 10— 
12 мм рт. ст., превышающее систолическое давление 
обследуемого. Локальная гипоксия верхней конечнос­
ти выполнялась двукратно (по 3—5 мин с интервалом 
5 мин). Забор крови производили в конце второй 
пятиминутной гипоксии [1].

Результаты исследования функционального со­
стояния калликреин-кининовой системы крови об­
работаны в среде «Statgraph» [13].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

До лечения в обеих группах выявлены три типа 
реакции системы ККС на пробу: содружественный, 
кининогенезный и кининазный. Содружественный тип 
реакции характеризовался усилением кининопродук- 
ции и повышением активности ингибиторного звена 
ККС крови, что отражает достаточные резервные воз­
можности исследуемой системы. Для кининогенез- 
ного типа реакции было характерным повышение 
кининопродукции на фоне снижения активности 
ингибирующего звена ККС, что свидетельствовало 
о рассогласовании функционального взаимодействия 
исследуемых систем, которое проявлялось в недоста­
точности кининазной активности крови. Характер ре­
акции ККС крови у беременных с кининазным типом 
демонстрировал глубокое рассогласование функцио­
нального взаимодействия кининопродуцирующей 
и ингибиторной активности ККС, которое проявлялось 
выраженной активацией ингибиторного звена ККС 
и резким снижением кининопродукции.

По данным допплерометрии у беременных с со­
дружественным типом реакции исследуемой сис­
темы нарушений скорости кровотока в маточной 
артерии не выявлено. При кининогенезном типе 
реакции установлено нарушение маточно-плацен­
тарного кровообращения IA степени, а у обследо­
ванных с кининазным типом реакции ККС регис­
трировали II степень расстройства плацентарного 
кровообращения [6].

Анализ частоты распределения выявленных ти­
пов реакции до лечения показал, что в контрольной 
группе содружественный тип выявлен у 11,1 % жен­
щин; кининогенезный — у 27,7% обследованных 
и кининазный — у 61,2% беременных. В основной 
группе содружественный тип определен у 5,5% об­
следованных; кининогенезный — у 22,2% женщин 
и кининазный — у 72,3% беременных.

После лечения в контрольной группе содружествен­
ный тип регистрировали у 61,2% женщин; кининогенез­
ный - у 11,1% обследованных и кининазный - у 27,7% 

женщин. В основной группе содружественный тип 
определен у 86,3% обследованных; кининогенезный - 
у 8,2% женщин и кининазный — у 5,5% беременных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По нашим данным, при традиционной в/в тера­
пии актовегином плацентарной недостаточности 
в сроки 22—26 нед гестации расстройство функцио­
нального взаимодействия кининопродуцирующего 
и ингибиторного звеньев ККС, а также нарушение 
маточно-плацентарного кровообращения сохраня­
ются у 38,8% беременных. Реинфузия аутологичных, 
инкубированных с актовегином эритроцитов спо­
собствует восстановлению ряда исходно измененных 
параметров ККС беременных с ПН и нормализации 
маточно-плацентарного кровообращения в 86,3% 
случаев. Вместе с тем у 13,7% женщин экстракорпо­
ральная фармакотерапия не имела эффекта, о чем 
свидетельствовали сохраняющееся рассогласование 
функционального взаимодействия составляющих 
звеньев ККС и нарушение кровообращения в маточно­
плацентарном комплексе.
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Применение кардиотокографии и прямой электрокардиографии 
для оценки состояния плода во время родов

КАРАГУЛЯН Р. РА, АБРАМЧЕНКО В. В.1, 
ШЕПОВАЛЬНИКОВ P. А2, НЕМИРКО А. П.2, КАЛИНИЧЕНКО А. Н.2

1 ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН,
2 Санкт-Петербургский государственный электротехнический университет (ЛЭТИ),

г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Как известно, цель мониторинга состояния плода во 
время родов состоит в своевременной диагностике раз­
вития у него гипоксии, которая, при отсутствии соответ­
ствующих действий, может привести к гибели плода или 
его поражению, приводящему к тяжелой инвалидизации 
ребенка.

Непрерывный мониторинг сердечной деятельности 
плода с помощью разработанных в конце 1960-х гг. 
скальп-электродов, которые можно прикладывать на го­
ловку плода, привела к огромному количеству исследо­
ваний по изучению взаимоотношений между изменени­
ем частоты сердечных сокращений плода (ЧСС) и харак­
тером течения родов. Были описаны изменения ЧСС 
плода, которые стали использоваться для диагностики 
состояния плода, названного «дистрессом плода».

В 12 рандомизированных контролируемых исследо­
ваниях электронный мониторинг состояния плода срав­
нивали с периодической аускультацией. В исследованиях 
участвовали свыше 58 000 женщин из 10 клинических 
центров. Доля кесаревых сечений и оперативного родо­
разрешения через естественные родовые пути при прове­
дении электронного мониторинга оказалась достоверно 
выше. В то же время имеется мало доказательств в поль­
зу того, что увеличение частоты кесарева сечения при 
электронном мониторинге плода приводит к улучшению 
прогноза для плода. Уровень перинатальной гибели, 
имевший место в контролируемых исследованиях, 
в группе электронного мониторинга и группе периодиче­
ской аускультации сердечного ритма при возможности 
определения pH крови плода, достоверно не различался 
(Энкин М. и соавт., 2003).

Кроме того, не имеется доказательств и тому, что ин­
тенсивный мониторинг ЧСС плода в сочетании с опре­
делением pH его крови или без такового уменьшает веро­
ятность оценки по шкале Апгар ниже 7 баллов или числа 
переводов в отделение интенсивной терапии новорож­
денных (Абрамченко В. В., Полянин А. А. и соавт., 2002; 
Rosen etal., 2001; Bemardes etal., 2001; Amer-Wahlin 
et al., 2001).

Необходимо отметить, что интранатальный мони­
торинг ЧСС плода в США фактически достиг универ­
сального применения, несмотря на факт, что в рандо­
мизированных контролируемых исследованиях показано 

относительно небольшое улучшение, в частности умень­
шение судорог или неонатальных повреждений у ново­
рожденных, и повышение частоты оперативного родо­
разрешения приблизительно на 20%. Дальнейший про­
гресс в интранатальном мониторинге плода, по мнению 
ведущего специалиста США в этой области J. T. Рагег 
(2003), должен состоять в разработке стандартизации ти­
пов ЧСС плода в родах. Однако эксперты в Северной 
Америке не смогли достичь консенсуса. Необходимы ис­
следования взаимосвязи между классическими типами 
кардиотокографии (КТГ) и ацидемией у плода на боль­
ших сериях исследований связи особенностей кривых 
КТГ и ацидозон в артерии пуповины. Кроме того, необ­
ходимо разработать алгоритм действий акушера с ис­
пользованием кардиотокографии при ведении ослож­
ненных родов. Дальнейшая область исследования лежит 
в выяснении очевидного парадокса: фактически универ­
сального применения в родах электронного мониторин­
га плода и данных рандомизированных исследований, 
относительно малого уменьшения неонатальных ослож­
нений и относительно большого риска своевременно ди­
агностировать гипоксию плода в родах. Известный анг­
лийский исследователь в этой области S. Arulkumaran 
(2003) указывает, что внедрение КТГ в рутинную акушер­
скую практику должно было привести к уменьшению пе­
ринатальной смертности и неврологических осложне­
ний у новорожденных из-за интранатальной гипоксии 
и ациодоза у плода. КТГ не оказывает влияния на умень­
шение частоты врожденного неврологического по­
вреждения плода, а главные причины врожденных 
неврологических повреждений больше связаны с наслед­
ственными и антенатальными проблемами, чем с интра- 
натальными причинами. Так, в 1990 г. 75% всех беремен­
ных и рожениц в США проводили электронный монито­
ринг состояния плода. В связи с широким применением 
электронного мониторинга плода было отмечено увели­
чение частоты кесарева сечения в 15 раз из-за «дистресса 
плода» с 0,6% всех операций кесарева сечения в 1974 г. 
до 9,1% в 1991 г. Необходимо отметить, что электронный 
мониторинг был высоко чувствительным, но его специ­
фичность была низкой: при нормальных типах КТГ уро­
вень предсказания рождения детей с оценкой по шкале 
Апгар 7 баллов и выше составлял 95%, а при наличии 
патологических типов кривых КТГ прогностический
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уровень рождения детей с оценкой по шкале Апгар менее 
7 баллов составлял лишь 50% (Абрамченко В. В., 2003; 
Arulkumaran, 2003).

Несмотря на то что в большом рандомизированном 
исследовании, охватывающем свыше 12 000 пациентов, 
не выявлено различий в последующем развитии у ново­
рожденных церебрального паралича, имеются данные 
о 55% случаях уменьшения неонатальных повреждений 
в группе электронного мониторинга плода в родах. 
Идентичные закономерности выявлены при метаанали­
зе 58,85% женщин в группе с электронным мони­
торингом плода. Кроме того, показано уменьшение 
риска интранатальной смерти плода от гипоксии, 
и в среднем имеет место 1 перинатальная смерть 
на 1000 живорожденных.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

С целью дальнейшего уменьшения частоты пери­
натальной смертности и улучшения отдаленных по­
следствий, а также улучшения диагностики гипоксии 
плода в родах имеются обстоятельные исследования 
шведских и английских исследователей по использо­
ванию кардиотокографии в сочетании с автоматиче­
ским анализом сегмента ST (Rosen et al., 2001; Amer- 
Wahlin et al., 2001, 2003; Symonds, 2001; Noren et al., 
2003). Целью нашего исследования было показать 
эффективность применения наружной кардиотоко­
графии в сочетании с прямой электрокардиографией 
в течение беременности и родов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами проводилась мониторная кардиотокографиче- 
ская оценка состояния плода во время беременности 
(последний триместр) и родов, а также допплерометрия 
в последнем триместре беременности, в основном опре­
делялось систоло-диастолическое соотношение в арте­
рии пуповины с учетом данных ультразвукового ис­
следования. Кардиотокографические исследования 
были проанализированы у 1200 первородящих и 600 по­
вторнородящих женщин. При этом учитывалась базаль­
ная ЧСС, вариабельность, моторнокардиальный ре­
флекс или акцелерация, децелерация (ранние, поздние, 
вариабельные децелерации), и проводилась регистрация 
сокращений матки. У 54 повторнородящих проводилась 
сочетанная запись интегральной КТГ в сочетании с ана­
лизом прямой электрокардиографии с головки плода, 
при этом основное внимание уделялось анализу сегмен­
та ST. Допплерометрическое исследование кровотока 
в артерии пуповины, в частности, определяло систоло­
диастолическое отношение (СДО). Систоло-диасто­
лическое отношение — это отношение величин макси­
мальной систолической и конечной диастолической 
скоростей кровотока.

Допплерометрия кровотока в артерии пуповины по­
лучила наиболее широкое применение для оценки 
состояния плода в течение беременности. По мнению 
А. В. Михайлова и соавт. (2001), регистрация кривых 
скоростей кровотока (КСК) в артерии пуповины с мето­
дической стороны не вызывает трудностей, при этом ее 
результаты характеризуются высокой воспроизводимос­
тью. Клиническая информативность исследования кро­
вотока в артерии пуповины связана с тем, что перифери­
ческим сосудистым руслом для этих артерий является со­
судистая сеть плодовой части плаценты, поэтому оценка 
КСК в этом сосуде позволяет характеризовать состояние 
периферического сопротивления в сосудистом русле 
плаценты. Величины индексов сосудистого сопротивле­
ния в артерии пуповины в течение неосложненной бере­
менности достоверно уменьшаются. Эти изменения ус­
ловий гемодинамики в артериях пуповины отражают 
прогрессивное снижение уровня сосудистой резистент­
ности в плаценте, направленное на обеспечение адекват­
ного газообмена и снабжение плода питательными веще­
ствами в условиях его интенсивного роста. Допплероме­
трия кровотока при осложненном течении беременности 
показывает, что наиболее клинически значимые гемоди­
намические изменения на первом этапе развития этой 
патологии обнаруживаются в артерии пуповины.

Для оценки кардиотокограмм использовали параме­
тры, приведенные в Международной и Европейской ас­
социации акушеров-гинекологов (H. Р. van Geijn, 2001; 
FIGO, 1987).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У 54 многорожавших женщин проводилась одновре­
менная запись кардиотокографии наружным датчиком 
в сочетании с записью прямой электрокардиографии. 
Из 54 повторнородящих 5 беременных были с третьими 
срочными родами (9,25%). Средний возраст у по­
вторнородящих женщин составил 32,07 ± 1,11 г. 
с доверительными интервалами 30,96+33,18 (Стрел­
ков Р. Б., 1966). Средний рост беременных женщин 
составил 164,35 ± 1,40 см с доверительными интер­
валами 162,95—165,75 см. Средняя масса тела жен­
щин составила 77,41 ± 3,63 кг с доверительными ин­
тервалами 73,78 + 81,04 кг. Средняя величина окружнос­
ти живота составила 102,65 ± 1,97 см. При массе плода, 
равной или свыше 3500,0 г, окружность живота состави­
ла 98,5 см. При крупном плоде окружность живота соста­
вила 111,8 см, т. е. окружность живота у повторнородя­
щих, равная или свыше 110 см (за исключением избы­
точной массы или ожирения), указывает на наличие 
крупного плода. В то же время не выявлено достоверных 
различий в окружности живота массой до 3500,0 г и свы­
ше 3500,0 г (соответственно 102,65 см и 98,5 см).

При изучении частоты анемии последняя выявлена 
у 72,23% женщин. Выявлена интересная закономерность 
между окружностью живота и величинами гемоглобина:
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при окружности живота менее 100 см средняя величина 
гемоглобина составила 121,45 ± 8,56 ед., а свыше 
100 см — уровень гемоглобина составил 108,5613,77 (раз­
ница составила 12,89 ед.). При окружности живота свы­
ше 100 см уровень гемоглобина был 102,5 ± 2,15 ед. (сдо- 
верительными интервалами 100,35—104,65).

Из осложнений беременности хроническая гипо­
ксия плода отмечена у 7 (12,96%), поздние токсикозы — 
у 39 (72,2%), из них отеки беременных были у 18 
(33,33%), нефропатия — у 21 женщины (38,88%). 
При этом нефропатия I степени отмечена у 1-7 (31,48%), 
II степени - у 2 (3,7%) и нефропатия III степени (преэк­
лампсия) — у 2, у 1 из них последняя развилась после 
родов (3,7%).

Среди эндокринных заболеваний, которые наблюда­
лись у 53 беременных (98,14%), наиболее часто встреча­
лись диффузный нетоксический зоб (14), ожирение I— 
II ст. (12), аутоиммунный тиреоидит (9), эутиреоз (5), са­
харный диабет беременных (7), диабет I типа (2) (всего 9 
беременных — 16,66%), глюкозурия беременных (3), 
микроаденома гипофиза (1).

Среди заболеваний почек и мочевыводительной сис­
темы ведущее место занимает хронический пиелонефрит 
вне обострения (10), хронический цистит (1), гидронеф- 
ротическая трансформация почки (1).

Заболевания верхних дыхательных путей отмече­
ны у 8 беременных, заболевания печени (дискинезия 
желчевыводящих путей, холестатический гепатоз 
и зуд беременных) — у 4 , заболевания желудочно-ки­
шечного тракта — у 3 беременных. Среди заболева­
ний глаз миопия выявлена у 12 (у 6 средней степени), 
варикозная болезнь — у 8 женщин.

Инфекционные заболевания беременных (уреаплаз- 
моз, микоплазмоз, хламидиоз, трихомониаз, кандидоз) 
выявлены у 29 (53,7%), с преобладанием уреаплазмоза — 
у 14(25,92%).

Хроническая фетоплацентарная недостаточность 
выявлена у 7 женщин, у 5 женщин произведены инва­
зивные процедуры (амниоцентез, хорионбиопсия, пла- 
центобиопсия, кордоцентез). Рубец на матке после опе­
рации кесарева сечения отмечен у 4 женщин, крупный 
плод — у 5 беременных, миома матки — у 3 женщин.

Среди осложнений в родах у 12 беременных (22,22%) 
отмечено преждевременное излитие околоплодных вод.

Существенно отметить, что среди осложнений 
родового акта родовозбуждение было предпринято 
у 10 (18,5%) женщин, применение родостимуляции 
при первичной и вторичной слабости родовой деятель­
ности — у 4 (7,4%). Наличие мекония в околоплод­
ных водах отмечено у 28 (51,85%). Представляется 
важным, что почти у каждой четвертой женщины от­
мечено сочетание мекония с обвитием пуповины во­
круг шеи плода и туловища по типу «портупеи», т. е. 
у 13 беременных (24,07%).

При этом сочетании двух неблагоприятных факто­
ров асфиксия новорожденного отмечена у 3 из 13 
(23,07%). Операция кесарева сечения произведена в этой 

группе у 2 женщин (3,7%), а при наличии лишь одного 
мекония без обвития пуповины — у 11 беременных 
(20,37%).

Оперативное родоразрешение абдоминальным 
путем произведено всего у 17 пациенток (31,48%). Обви­
тие пуповины вокруг шеи и туловища плода отмечено 
в 20 случаях (37,03%). Асфиксия новорожденного отме­
чена у 10 новорожденных (18,5%). При этом на 1-й мин 
5 баллов Апгар было у 3 (30%) из 10 младенцев, и осталь­
ные 7 детей (70%) имели оценку по шкале Апгар 6 бал­
лов. На 5-й мин оценка детей по шкале Апгар была у всех 
10 детей (100%) 7 баллов. Таким образом, средняя оценка 
детей по шкале Апгар на 1-й мин составила 5,7 баллов 
и на 5-й мин — 7 баллов. Перинатальная смертности сре­
ди этих детей не выявлена.

Практика внедрения этой методики позволила избе­
жать развития судорог у новорожденных, т. к. неонаталь­
ные судороги сами по себе являются достаточно тяже­
лым осложнением, чтобы служить достаточным основа­
нием для разработки тактики их предупреждения путем 
сочетанного использования КТГ и прямой ЭКГ с голо­
вки плода.

Однако необходимо отметить, что при анализе со­
стояния 54 новорожденных детей у 16 (29,62%) отмечено 
удовлетворительное состояние в раннем неонатальном 
периоде в первые сутки, у 14 (25,9%) — состояние сред­
ней тяжести и у 2 детей — тяжелое состояние. Таким об­
разом, оценка детей по шкале Апгар через 5 мин (7 бал­
лов) не коррелируется у всех детей с хорошим последую­
щим состоянием в неонатальном периоде.

Анализ кардиотокографии в сочетании с использо­
ванием прямой электрокардиографии позволил выявить 
диагностические и прогностические признаки гипоксии 
плода в родах, в частности, по данным наружной кардио­
токографии, сглаженность кривой (вариабельность 
3-5 уд./мин) на протяжении не менее 20-30 мин с отсут­
ствием акцелераций, а также умеренно выраженные де- 
целерации свыше 15 уд./мин и продолжающиеся дольше 
15 с, вариабельные децелерации во время или после ма­
точных сокращений с вариабельным началом в виде V 
и U формы ниже 100 уд/мин, поздние децелерации после 
маточного сокращения ниже 120 уд./мин, правильной 
формы со сниженной вариабельностью и отсутствием 
акцелераций. Кроме того, повышается базальная ЧСС 
плода, отсутствуют акцелераций и снижается вариабель­
ность. Во время вариабельных децелерации появляется 
также так называемый сальтаторный ритм свыше 
25 уд./мин. Редко отмечался синусоидальный ритм с ос­
цилляциями по отношению к базальной ЧСС 2—5 цик- 
лов/мин, с 5-15 уд./мин без акцелераций и при наличии 
сниженной вариабельности. Практически отсутствуют 
периоды с нормальной записью КТГ.

Однако следует согласиться с Uchil, Ugwumadu, 
Arulkumaran (2003), что патологические типы КТГ со­
ставляют трудную проблему в родах и их корреляция 
с метаболическим ацидозом плохая. В то же время ST- 
сегмент на прямой ЭКГ плода позволяет в современных
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условиях минимизировать количество оперативных вме­
шательств при патологических типах КТГ. Нами у 54 ро­
жениц с сомнительными (подозрительными) или пато­
логическими типами КТГ применялась прямая ЭКГ 
плода. Патологические типы кривых отмечены у 68% 
рожениц. Чувствительность анализа сегмента для иден­
тификации ацидоза у плода составляет 65% и специфич­
ность — 40%. У 90% анализ изменений сегмента ST поз­
воляет минимизировать определение кислотно-основ­
ного состояния плода и новорожденного ребенка, что 
способствует количественному увеличению родораз- 
решений рожениц через естественные родовые пути. 
В случаях, где не было изменений сегмента ST, рожени­
цы были родоразрешены вагинально. Повышение 
сегмента ST или повышение уровня Т зубца наблюдались 
при неблагоприятных исходах у плода. Бифазный тип 
сегмента ST начинал проявляться за 1,5-2 ч. до выра­
женных патологических кривых по данным наружной 
КТГ. В то же время патофизиологические факторы, ле­
жащие в основе бифазного или отрицательного сегмента 
ST, требуют дальнейших исследований эксперименталь­
ного и клинического характера. Однако сейчас уже уста­
новлено, что отрицательный или бифазный характер сег­
мента ST указывают на способность миокарда отвечать 
на гипоксию плода. Кроме того, при отрицательном сег­
менте ST отмечается более низкий уровень катехолами­
нов, истощение запасов гликогена в миокарде и, возмож­
но, недостаточный ответ симпато-адреналовой системы 
(Widmark et al., 1991). В норме сегмент ST располагается 
на изолинии или выше нее, при этом амплитуда зубца Т 
не увеличивается.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, применение комбинации наружной 
кардиотокографии в сочетании с прямой электрокардио­
графией и анализом сегмента ST позволяет раньше уста­
новить диагноз гипоксии плода в родах и родоразрешить 
роженицу в ближайшие 20—30 мин при условии отсутст­
вия эффекта от лечения гипоксии плода. Важно также 
учитывать, что регистрация ЭКГ может начаться на фоне 
выраженной гипоксии плода при отсутствии поло­
жительного энергетического баланса в миокарде, и здесь 
важно учитывать данные наружной КТГ, которые указы­
вают на патологический тип кривой КТГ. При кратко­
временном повышении соотношения T/QRS, не превы­
шающем 10 мин, можно говорить о кратковременной 
гипоксии, которая, по нашим данным, чаще всего на­
блюдается при тугом обвитии пуповины вокруг шеи пло­
да. Продолжительное увеличение соотношения T/QRS 
отмечалось нами на протяжении 1,5-2 ч. при тугом об­
витии пуповины в сочетании с наличием примеси меко­
ния зева на 5-6 см, вероятно, в момент начала продви­
жении головки в момент схватки.

Наши данные указывают на высокую эффектив­
ность сочетанного использованая КТГ и прямой ЭКГ 

при осложненном течении беременности и родов. 
В частности, частота кесарева сечения составила 31,48% 
при наличии обвития пуповины вокруг шеи плода 
у 37,03% и наличия примеси мекония у 50% рожениц. 
При этом асфиксия новорожденного была у 10 новорож­
денных легкой степени (18,8%) с оценкой на 1-й мин 
5,7 балла и через 5 мин — 7 баллов, т. е. асфиксия плода 
во всех случаях была легкой степени при отсутствии 
перинатальной смертности.
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Особенности мозгового кровотока у здоровых беременных женщин 
в динамике беременности

КОВАЛЕВА И. В., АРЖАНОВА О. Н., КРОЛЬ T. М.
НИИ акушерства и гинекологии РАМН им. Д. О. Отта, г. Санкт-Петербург

По данным анализа литературы нами не получены 
четкие критерии особенностей мозгового кровотока 
у беременных женщин в различные сроки гестации.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить уровень мозгового кровотока и степень 
его изменения в зависимости от срока беременности.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на компьютерном ре- 
ографе «Рео-Спектр-3». В работе была использована 
методика реоэнцефалокардиографии по H. Р. Палееву 
и H. М. Каевицеру. Суть данной методики состоит 
в одновременной регистрации параметров мозговой 
и центральной гемодинамики с использованием 4-элек- 
тродной схемы отведения по Кубичеку. Оценить уро­
вень мозгового кровотока представлялось возможным 
на основании расчета показателя объемной скорости 
периферического кровотока (ОСПК), отражающего 
количество крови в миллилитрах, протекающей через 
головной мозг в единицу времени (за одну минуту), 
и индекса периферического кровотока (ИПК), пред­
ставляющего в процентном отношении мозговую 
фракцию сердечного выброса. Расчет данных парамет­
ров является важным, т. к. позволяет охарактеризовать 
величину и направленность перераспределения крово­
тока, что дает возможность оценить значение гемо­
динамических сдвигов во время беременности. Нами 
было обследовано 20 небеременных соматически здо­
ровых женщин и 30 женщин без экстрагенитальной па­
тологии с физиологическим течением беременности 
в I, II, III триместрах беременности. Возраст обследуе­
мых варьировал от 18 до 35 лет. Исследование проводи­
лось в состоянии эмоционального и физического по­
коя при отсутствии в терапии беременных женщин 
препаратов, способных изменить параметры систем­
ной гемодинамики. С целью выявления возможных со­
судистых заболеваний головного мозга у обследуемых 
проводилась экспресс-диагностика (по В. Д. Трошину 
и Л. П. Шубиной, 1988), которая показала отсутствие 
нарушений мозгового кровообращения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В результате проведенного исследования и анализа 
полученных данных было выявлено, что показатель 
ОСПК в I триместре беременности составляет 
404,3 ± 33,2 мл/мин, ИПК = 9,61 ± 1,3%. У обсле­
дованных небеременных женщин ОСПК = 468,0 ± 
± 41,7 мл/мин, ИПК= 11,8 ± 0,667%. Таким обра­
зом, интенсивность мозгового кровотока в I триме­
стре беременности не имеет значительных отличий 
и по своему уровню приближена к показателям моз­
гового кровотока у небеременных женщин. Во II три­
местре беременности ОСПК составил 584,0 ± 
± 80,2 мл/мин, ИПК = 17,2 ± 1,28%, что досто­
верно выше (р < 0,01) как у небеременных, так 
и у беременных женщин в I триместре беременнос­
ти. Данное увеличение мозговой фракции сердеч­
ного выброса, т. е. рост объемной скорости мозго­
вого кровотока, может быть связано со значитель­
ным повышением объема циркулирующей крови 
в этот период беременности. Интересным оказался 
тот факт, что в III триместре беременности проис­
ходило снижение мозговой фракции сердечного 
выброса как относительно показателей II триме­
стра, так и в сравнении со значениями мозгового 
кровотока у небеременных женщин. Однако эти 
данные достоверно не отличались от показателей, 
зарегистрированных у беременных в I тримест­
ре беременности. Уровень ОСПК в III тримест­
ре беременности составил 343,0 ± 83,3 мл/мин, 
ИПК = 10,6 ± 1,45%. Данное изменение в опреде­
ленной мере может быть связано с уменьшением 
ударного и минутного объемов крови и увеличени­
ем частоты сердечных сокращений в III триместре 
беременности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, уровень мозгового кровотока на 
протяжении беременности непостоянен и имеет 
свои особенности в зависимости от срока беремен­
ности, что может представлять интерес для оценки 
его состояния при патологии беременности.
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Применение перевязки маточной артерии при акушерских кровотечениях 
(обзор литературы)

КОВАЛЕВА Ю. В., ОРЛОВ В. М.
ГОУДПО Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, 

кафедра акушерства и гинекологии № 1, г. Санкт-Петербург

Проблема остановки массивных кровотечений 
и надежного гемостаза в оперативном акушерстве ос­
тается актуальной, поскольку кровотечения являют­
ся одной из ведущих причин материнской смертнос­
ти. Многочисленные работы как отечественных, так 
и зарубежных исследователей посвящены современ­
ным методикам купирования кровотечений, умень­
шения кровопотери, возможности сохранения фер­
тильной и менструальной функций матки.

При возникновении массивных послеродовых 
кровотечений или кровотечения во время кесарева 
сечения нередко выполняется экстренная гистерэк­
томия, которая не только приводит к потере репро­
дуктивной и менструальной функций, но и сопро­
вождается значительными сдвигами в гипоталамо- 
гипофизарно-яичниковой системе, неблагоприятно 
влияет на кровоснабжение, иннервацию, лимфатиче­
скую систему малого таза. С учетом этих недостатков 
в последние годы все чаще предлагается использовать 
при кровотечениях перевязку маточных артерий. Сама 
идея перевязки восходящих ветвей маточной арте­
рии не нова. Техника данной операции при маточных 
кровотечениях различной этиологии в случае неэффек­
тивности других способов остановки была подробно 
описана в работах многих отечественных авторов еще 
в начале прошлого века [Снегирев В. Ф., Алтухов Н., 
1907; Никольский А. М., 1912; Губарев А. П., 1928].

Показаниями для перевязки маточных артерий 
в акушерстве являются, главным образом, кровотече­
ния в послеродовом периоде вследствие атонии матки.

Waters (1952) описал перевязку маточных артерий 
с хорошими результатами при 8 случаях серьезных 
кровотечений в послеродовом периоде [2]. Автор 
считал, что предпочтительна временная перевязка 
кетгутом, что позволяет позже реканализацию маточ­
ных артерий. Некоторые авторы производили одно­
временную перевязку маточных артерий, воронко-та­
зовых и круглых связок или артерии яичников и матки. 
Цирюльников M. С. (1979) описал технику и резуль­
таты перевязки обеих круглых связок, маточной ар­
терии и маточно-яичниковых анастомозов при мас­
сивном кровотечении в III триместре беременности 
[34]. По его мнению, эта техника более эффективна, 
чем перевязка внутренней подвздошной или только 
маточной артерий.

Александров Е. (1962) и O’Leary J. L. (1966) счи­
тали, что перед тем, как приступить к гистерэктомии 

при атонических кровотечениях, рекомендуется в пер­
вую очередь испытать эффект хирургического гемо­
стаза артерии матки, т. к. при помощи этой простой 
операции можно спасти не только жизнь больной, 
но и функции матки [1, 24]. В 60-е гг. Лаптевым М. И. 
двухсторонняя перевязка маточной артерии была 
выполнена по поводу послеродового атонического 
кровотечения, а Деминым А. Н. — по поводу интен­
сивного кровотечения при кесаревом сечении. У всех 
пациенток перевязка маточной артерии привела 
к остановке кровотечения, и в послеоперационном 
периоде каких-либо осложнений не наблюдалось.

Fahmy К. (1987) выполнил двустороннюю пере­
вязку маточной артерии у 25 пациенток с профузным 
послеродовым кровотечением. У 20 из них (80%) был 
достигнут успешный гемостаз [11].

NeguraA. и соавт. (1985) применяли двусторон­
нюю перевязку маточной артерии в месте ее отхож­
дения при некупируемых послеродовых кровотече­
ниях прежде всего вследствие предлежания плацен­
ты [22]. Эта методика позволяет сохранить и матку, 
и жизнь пациентки. Позднее NeguraA. (1991) при­
шел к выводу, что при массивных послеродовых кро­
вотечениях, обусловленных гипотонией матки и ре­
зистентных к классической терапии, двусторонняя 
перевязка восходящей ветви маточной артерии явля­
ется простой, быстрой и безопасной процедурой, 
способствующей благоприятному результату. Автор 
рекомендует при массивных послеродовых гипотони­
ческих кровотечениях применять перевязку восхо­
дящей ветви маточной артерии или передней ветви 
внутренней подвздошной артерии. При этом при кро­
вотечениях из области шейки матки и нижнего сегмен­
та может быть использована перевязка как маточной, 
так и внутренней подвздошной артерии. При кровоте­
чениях из околоматочной области или из системы вну­
тренней подвздошной артерии эффективной может 
быть только двусторонняя перевязка a. hypogastrica [21].

AbdRabbo S. А. (1994) описывает технику поэтап­
ной деваскуляризации матки для купирования по­
слеродового кровотечения [4]. Ступенчатая деваску­
ляризация была применена автором у 103 пациенток. 
Эта техника включает 5 этапов. Если кровотечение 
не останавливается одним этапом, предпринимается 
следующий, и так до остановки кровотечения. Этими 
этапами являются: 1) односторонняя перевязка маточ­
ной артерии; 2) двусторонняя перевязка маточных

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 107

Aku
sh

er-
Lib

.ru



к
Акушерство и гинекология

сосудов; 3) перевязка нисходящих ветвей маточной 
артерии; 4) односторонняя перевязка яичниковой 
артерии; 5) двусторонняя перевязка яичниковых ар­
терий. Данная процедура оказалась эффективной 
в 100% случаев, гистерэктомии не потребовалось. 
Осложнений не наблюдалось. У пациенток в после­
дующем наблюдался нормальный менструальный цикл 
и были беременности.

Philippe H. J. и соавт. (1997) предлагают влага­
лищный способ перевязки маточной артерии при по­
слеродовых кровотечениях как альтернативу гисте­
рэктомии [26]. Авторы считают данную технику про­
стой, а выполнение ее возможным даже в родильной 
комнате. Так же через влагалищный доступ выполня­
ют двустороннюю перевязку маточных артерий при 
атонических послеродовых кровотечениях Hebisch G. 
и Huch А. (2002). С 1997 по 2001 г. данной манипуля­
ции подверглись 13 пациенток. По мнению авторов, 
это простая, малоинвазивная и эффективная техни­
ка, которая при своевременном вмешательстве пре­
дотвращает гистерэктомию и сохраняет репродуктив­
ный потенциал [14].

Hansch Е. и соавт. (1999) при массивных послеро­
довых кровотечениях, которые не могли быть купи­
рованы местными манипуляциями, выполняли дву­
стороннюю перевязку маточных или внутренних 
подвздошных артерий [13]. Bonnar J. (2000) и Papp Z. 
(2003) также используют при массивных акушерских 
кровотечениях перевязку маточных, яичниковых и вну­
тренних подвздошных артерий [6, 25]. Среди методов 
купирования массивных послеродовых кровотечений, 
резистентных к окситоцину и эргометрину, Mousa Н. А. 
и Walkinshaw S. (2001) описывают использование 
мизопростола, рекомбинантного активированного 
фактора VII, тампонаду матки, гемостатические швы 
на матку, а также перевязку маточных артерий [19]. 
Перевязку маточных или внутренних подвздошных 
артерий для остановки послеродового кровотечения 
применяют Condous G. S. и Arulkumaran S. (2003) [8]. 
Преимуществом данной методики авторы считают воз­
можность сохранения репродуктивного потенциала.

Salvat J. и соавт. (2002) рекомендуют перевязку 
маточной артерии для остановки тяжелого послеро­
дового кровотечения [28]. По мнению авторов, по­
следовательная перевязка маточных и яичниковых 
артерий имеет 100% успех, в то время как перевязка 
внутренних подвздошных артерий может обеспечить 
успех в 66% случаев. Авторы наблюдали более 50 бере­
менностей у пациенток после перевязки маточных 
артерий. Перевязка маточных сосудов является альтер­
нативой гистерэктомии и позволяет сохранить матку, 
а также жизнь пациентки.

Sergent Е и соавт. (2004) для остановки атоничес­
кого послеродового кровотечения используют селек­
тивную эмболизацию или хирургическую перевязку 
маточной или внутренней подвздошной артерии [31]. 

Эффективность этих методов при атонии матки при­
ближается к 100%. Перевязка внутренней подвздош­
ной артерии несколько менее эффективна и техниче­
ски более сложна. Если наблюдается кровотечение 
из нижнего сегмента матки во время кесарева сечения, 
необходима низкая перевязка маточной артерии. Пере­
вязка маточной артерии также может быть выполне­
на в случае приращения плаценты, при этом прирос­
шая часть плаценты может быть оставлена на месте.

O’Leary J. А. (1995) описывает успешный 30-лет- 
ний клинический опыт применения двусторонней 
перерязки восходящей ветви маточной артерии 
у 265 пациенток по поводу массивного кровотечения 
при кесаревом сечении [23]. Автор убежден, что эффек­
тивность этой техники делает ее хорошей альтерна­
тивой перевязке внутренней подвздошной артерии 
и предотвращает необходимость гистерэктомии.

Li Y. Т. и соавт. (2002), сталкиваясь с массивным 
кровотечением во время кесарева сечения, применяют 
утеротонические препараты, массаж матки. Однако 
если эти манипуляции не оказывают эффекта, авторы 
выполняют перевязку маточных артерий, инъекции 
вазопрессина в миометрий [17].

Sapmaz Е. и соавт. (2003) применяют двусторон­
нюю перевязку восходящей ветви маточной артерии 
при выполнении консервативной миомэктомии во 
время кесарева сечения [29]. Данная манипуляция, 
как утверждают авторы, позволяет уменьшить крово­
потерю как во время операции, так и в послеопера­
ционном периоде.

Перевязка маточной артерии нередко использу­
ется при приращении плаценты, что позволяет со­
хранить матку [9, 16, 33]. Courbiere В. и соавт. (2003) 
с целью консервативного лечения приращения плацен­
ты у 7 из 13 больных с успехом применили двусторон­
нюю перевязку маточной артерии, оставляя прирос­
ший участок плаценты [9].

Клинические и хирургические методики лечения 
предлежания плаценты с высоким риском прораста­
ния базируются на предупреждении массивного кро­
вотечения. 90% таких пациенток теряют во время 
операции более 3-х л крови, что требует гемотранс­
фузии. Hudon L. и соавт. (1998) в своем обзоре среди 
других методов предотвращения массивного кро­
вотечения, обусловленного прорастанием плаценты, 
описывают профилактическую перевязку маточной 
или внутренней подвздошной артерии [15].

Федоров Б. А. и соавт. (1990) во время кесарева 
сечения по поводу преждевременной отслойки нор­
мально расположенной плаценты накладывают клем­
мы на маточные сосуды и круглые маточные связки. 
После извлечения плода и удаления последа пережима­
ются собственные связки яичников, а после ушивания 
разреза на матке производится окончательная пере­
вязка трех пар магистральных сосудов. Применение 
изложенной методики позволило у 10 из 12 женщин
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с преждевременной отслойкой плаценты среднетя­
желой формы и признаками маточно-плацентарной 
апоплексии ограничиться перевязкой магистраль­
ных сосудов, также удалось сохранить матку у 5 из 
9 женщин с тяжелой формой преждевременной от­
слойки нормально расположенной плаценты [3].

Chou Y. С. и соавт. (2001) выполнили лапароско­
пическую биполярную коагуляцию маточных ар­
терий для остановки кровотечения в послеродовом 
периоде [7].

Mullins J. Н. Jr., O’Leary J. А. (1979) с успехом 
применили двустороннюю перевязку восходящих 
ветвей маточной артерии для купирования маточ­
ного кровотечения при прерывании беременности 
в I триместре [20].

Abendstein В. и соавт. (1997) считают селектив­
ную перевязку одной или обеих маточных артерий 
методом выбора для лечения тяжелых гинекологиче­
ских и акушерских кровотечений [5].

Использование перевязки артерий с целью оста­
новки маточных кровотечений имеет ряд преиму­
ществ по сравнению с более часто выполняемой в та­
ких случаях экстренной гистерэктомией. Помимо 
сохранения фертильности, перевязка сопровождает­
ся меньшей частотой послеоперационных ослож­
нений и требует меньше времени на ее выполнение 
(для хирургов, владеющих данной техникой). Экс­
тренная экстирпация матки может сопровождаться 
травмой мочеточника или мочевого пузыря. При 
применении вместо гистерэктомии перевязки сосу­
дов можно избежать повреждения мочевого пузыря, 
гематомы, послеоперационных спаек и опущения сте­
нок влагалища. Вместе с тем при выполнении пере­
вязки внутренней подвздошной артерии возможны 
такие осложнения, как повреждение мочеточника, 
повреждение подвздошной вены, случайная оши­
бочная перевязка наружной подвздошной артерии, 
тогда как перевязка восходящей ветви маточной 
артерии технически более проста и крайне редко 
сопровождается подобными осложнениями.

Перевязку маточной артерии в последние годы 
применяют в комплексном консервативном лечении 
шеечной беременности, осложненной угрожающим 
жизни массивным кровотечением.

Консервативное лечение шеечной беременности 
с помощью перевязки нисходящих ветвей маточной 
артерии описывают Ratten G. J. (1983) и Djuric М. 
и соавт. (1984) [10, 27]. Как известно, при шеечной 
беременности в подавляющем большинстве случаев 
требуется гистерэктомия, что приводит к потере ре­
продуктивной функции у пациентки. Su T. Н. и со­
авт. (1992) представили в своей статье результаты ус­
пешно проведенного ими лечения 4 случаев шеечной 
беременности, осложненной опасным для жизни 
массивным кровотечением, методом перевязки маточ­
ной артерии и цервикотомии [32]. Frates M. С. и соавт. 

(1994) среди консервативных методов лечения шееч­
ной беременности так же успешно применяют рас­
ширение шейки матки и последующее выскабливание 
после предварительной перевязки ветвей маточной ар­
терии [12]. Такой же метод консервативного лечения 
шеечной беременности путем выскабливания после 
трансвагинальной перевязки цервико-вагинальных 
ветвей маточной артерии выполняют Saygili Yilmaz E. S. 
и соавт. (2002) [30]. Lin Н. и Kung F. T. (2003) c целью 
консервативного лечения шеечной беременности при­
менили лапароскопическую перевязку маточных 
артерий и интраамниальное введение метотрексата 
у 3-х больных. Лечение у всех пациенток оказалось ус­
пешным. В течение 11 нед после операции у них восста­
новился нормальный менструальный цикл, у 1 паци­
ентки наступила маточная беременность, а затем — 
роды в срок. Авторы делают вывод, что перевязка 
маточных артерий при шеечной беременности позволя­
ет не только предотвратить массивное кровотечение, 
но и сохранить фертильную функцию [18].

Таким образом, имеющиеся в литературе данные 
свидетельствуют о высокой эффективности перевяз­
ки маточной артерии при акушерских кровотечениях 
различной этиологии. Заслуживающей внимания 
представляется возможность применения перевязки 
маточной артерии с профилактической целью для 
предотвращения массивной кровопотери при выпол­
нении кесарева сечения с высоким риском гипо­
тонического кровотечения, например, при гестозах, 
многоплодии, крупном плоде, многоводии, анома­
лиях прикрепления плаценты, сопутствующей миоме 
матки, соматической патологии. Перевязка маточ­
ной артерии приводит к остановке кровотечения и, 
таким образом, позволяет избежать гистерэктомии 
и сохранить пациентке репродуктивную функцию.
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Инфузионная терапия в комплексном лечении акушерской патологии

КОРМАКОВА Т. Л.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, г. Петрозаводск

Аспекты применения инфузионной терапии 
в акушерстве обширны и многообразны. Они нашли 
свое применение в комплексной терапии гестозов 
и плацентарной недостаточности [2, 3, 5, 10, 11, 12].

По данным М3 РФ, 13,1% беременных страдают 
гестозами. В структуре причин материнской смерт­
ности гестозы составляют 12%. Частота этой тяже­
лой акушерской патологии в России превышает 20% 
и не снижается, поскольку до сих пор отсутствуют 
эффективные патогенетические методы лечения этой 
акушерской патологии [3, 4, 11, 13]. Фетоплацентар- 
ная недостаточность (ФПН) выявляется у 3—4% жен­
щин с неосложненным течением беременности, 
а при различной патологии ее частота колеблется 
от 24 до 46%. Общая частота заболеваемости ново­
рожденных при ФПН составляет 802%о.

Терапию следует начинать с лечения основного 
заболевания и устранения неблагоприятных факторов. 
Главное в лечении — это улучшение маточно-плацен­
тарного кровообращения, нормализация реологичес­
ких и коагуляционных свойств крови, ликвидация ги­
поволемии, улучшение газообмена и антиоксидант­
ная защита. Основная роль отводится инфузионной 
терапии [5, 7].

В настоящее время для инфузионной терапии ши­
роко используются кристаллоиды, растворы глюкозы, 
коллоиды и гипертонические растворы. Они отлича­
ются по электролитному составу, осмолярности и кол­
лоидно-осмотическому давлению [9, 10, 13]. Побоч­
ные явления и осложнения при инфузионной терапии 
могут быть в виде анафилактоидной реакции, кожно­
го зуда, повышения уровня сывороточной амилазы 
и влияния на свертывающую систему крови [10, 12].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучить частоту и структуру показаний, объем, 
качественный состав и осложнения инфузионной тера­
пии в комплексном лечении акушерской патологии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Ретроспективно были изучены 267 историй бере­
менных женщин, находившихся на лечении в от­
делении патологии беременности Родильного дома 
им. К. А. Гуткина в 2004 г. Инфузионная терапия 
в комплексе лечебных мероприятий при беременно­
сти проводилась у 61 (22,8%) женщины.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Основными показаниями к инфузионной терапии 
(таблица) в комплексном лечении у беременных 
были такие осложнения беременности, как гестоз бере­
менных (39,3%), задержка внутриутробного развития 
плода (19,7%) и внутриутробная гипоксия плода по 
результатам кардиотахографии (КТГ) (34,4%). В 37,7% 
случаев имело место сочетание задержки внутриут­
робного развития плода (ЗВУР), внутриутробной 
гипоксии плода по результатам КТГ и гестоза.

Структура показаний к инфузионной терапии 
у беременных женщин

Показания
Количество 

больных (п = 61)

абс. %

Отеки беременных 5 8,2

Преэклампсия легкой степени 9 14,8

Преэклампсия средней степени 10 16,4

Задержка внутриутробного 
развития плода 12 19,7

Внутриутробная гипоксия плода 
(по результатам КТГ) 21 34,4

Гепатоз беременных 2 3,3

Патологический прелиминарный период 1 1,6
Угрожающие преждевременные роды 2 3,3

У пациенток с гестозом по поводу отеков беремен­
ных инфузионная терапия проводилась в 5 (20,8%) 
случаях, у 9 (37,5%) женщин имела место преэкламп­
сия легкой степени тяжести иу 10 (41,7%) — преэк­
лампсия средней степени. Таким образом, инфузи­
онная терапия в комплексном лечении гестоза чаще 
проводилась по поводу преэклампсии легкой и сред­
ней степени тяжести.

Всем беременным с задержкой внутриутробного 
развития плода и внутриутробной гипоксией плода, 
диагностированной при помощи КТГ, выполнялась 
допплерометрия.

Нарушение маточно-плацентарного кровотока 
(МПК) было выявлено у 2 (16,7%) пациенток с субком- 
пенсированной формой фетоплацентарной недоста­
точности (ФПН). Компенсированная форма ФПН 
(ЗВУР плода на 1-2 нед) была у 10 (84,3%) женщин 
и субкомпенсированная (ЗВУР плода на 2—3 нед) — 
у 2 (16,7%) женщин.
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В сроке беременности до 30 нед были 9 (14,8%) 
женщин, от 30 до 34 нед беременности — 16 (26,2%), 
от 35 до 37 нед - 21 (34,4%) и 15 (24,6%) беременных 
были с доношенной беременностью.

Таким образом, по результатам проведенного ис­
следования чаще инфузионная терапия в комплекс­
ном лечении акушерской патологии применялась 
до 37 нед беременности.

Применение препаратов гидроксиэтилированно- 
го крахмала (ГЭК) при гестозе и плацентарной недо­
статочности многие авторы считают патогенетиче­
ски обоснованным. Данные препараты уменьшают 
дефицит внутрисосудистого объема, улучшают микро­
циркуляцию, состояние поврежденного эндотелия, 
снижают вероятность тромбоэмболических ослож­
нений [4, 7, 8]. По данным Мозговой Е. В. и соавт. 
[4], препараты ГЭК (рефортан по 250 мл, стабизол 
по 500 мл 1 раз в день в течение 5 дней) существенно 
повышают эффективность терапии гестоза. Другие 
авторы считают идеальной альтернативой коллоидам 
и кристаллоидам гипертонические растворы. Они 
не вызывают отеков и дают достаточно стабильную 
гемодинамику. Гипертонические растворы хлорида 
натрия могут давать такие преимущества особенно 
при комбинации их с коллоидами [10, 13]. По дан­
ным одних авторов, суточный объем инфузионной 
терапии при гестозе составлял от 250 до 500 мл [5], 
по данным других — от 1,5 до 2,5 л [6].

В качестве инфузионных сред при гестозе у бере­
менных использовались физиологический раствор 
с пентоксифилином, мафусол, 6% раствор рефортана, 
HAES, 10% раствор альбумина (при плазмаферезе). 
При отеках беременных средний объем инфузии за 
сутки составлял 325 ± 125 мл, средняя продолжитель­
ность инфузионной терапии — 2 дня, показатель гема­
токрита до начала терапии — 41 ± 2%, после лечения 
отмечено снижение гематокрита до 37 ± 4%. Ослож­
нений инфузионной терапии в этой группе женщин 
не было. При преэклампсии легкой степени средний 
объем инфузионной терапии за сутки составил 500 мл, 
средняя длительность — 3 дня. В 1 случае отмечена 
аллергическая реакция на мафусол. У всех пациенток 
наблюдалось снижение гематокрита на 4—5% и улуч­
шение показателей периферической гемодинамики. 
Прогрессирования гестоза не отмечено.

При преэклампсии средней степени однократ­
ный объем инфузионной терапии составил в среднем 
750 мл, средняя продолжительность инфузионной 
терапии - 8 дней. У 3 пациенток этой группы исполь­
зовался плазмаферез. У 5 беременных имела место 
хроническая фетоплацентарная недостаточность, что 
также определяло качество и длительность инфузи­
онной терапии. В 1 случае при проведении инфузи­
онной терапии отмечена реакция в виде чувства жара 
и повышения АД на введение альбумина. У всех паци­
енток после лечения отмечено снижение гематокрита 
и общего периферического сопротивления сосудов.

В качестве инфузионной терапии у пациенток 
с ЗВУР плода применялся физиологический рас­
твор с актовегином у 6 (50%) женщин, в чередовании 
с пентоксифилином — у 2 (16,7%), 5% раствор глюко­
зы с актовегином использовался у 4 (33,3%) женщин. 
Объем инфузионной терапии за сутки у всех женщин 
составил 250 мл. Средняя продолжительность инфу­
зионной терапии составила 7 дней. Осложнений при 
проведении терапии не было. Отмечены положи­
тельные темпы прироста фетометрических показате­
лей у 10 (83,3%) женщин, 2 (16,4%) пациентки были 
родоразрешены досрочно в связи с прогрессирова­
нием фетоплацентарной недостаточности.

Полученные нами данные по применению акто­
вегина согласуются с результатами, полученными 
другими исследователями [1, 6, 7].

По поводу внутриутробной гипоксии плода по 
результатам КТГ инфузионную терапию получали 23 
(37,7%) женщины. В качестве инфузионной среды 
использовался физиологический раствор с пентокси­
филином в чередовании с пирацетамом у всех паци­
енток. Объем инфузионной терапии за сутки у всех 
женщин составил 250 мл. Средняя продолжительность 
инфузионной терапии 6 дней.

Осложнений при проведении терапии не отмечено. 
Критерием эффективности проводимой терапии бы­
ла оценка кардиотахографии (КТГ) плода по Фише­
ру. Повышение показателя состояния плода (ПСП) 
больше 1,0 расценивается как снижение компенса­
торных возможностей плода.

До проведения инфузионной терапии по данным 
кардиотахографии было отмечено снижение компен­
саторных возможностей плода и показатель состоя­
ния плода (ПСП) варьировал от 2,2 до 4,0. После ле­
чения отмечена его нормализация. По данным лите­
ратуры, одни авторы [1, 6, 7] используют для лечения 
внутриутробной гипоксии плода актовегин, другие 
рекомендуют шире использовать плазмаферез [9]. 
При гепатозе в качестве инфузионных сред приме­
нялся сбалансированный изотонический раствор 
реамбирин, изотонический раствор хлорида натрия 
и 5% раствор глюкозы с эссенциале. Средний объ­
ем инфузионной терапии за сутки составил 300 мл. 
Средняя продолжительность терапии была 3 дня. 
Осложнений при проведении инфузии не отмечено.

Мозговая Е. В. с соавт. [4] в своих исследованиях 
показали, что применение в комплексной терапии 
инфузий гидроксиэтилированных крахмалов (ГЭК) 
способствует улучшению маточно-плацентарного 
кровотока и приводит к улучшению исхода беремен­
ности для матери и плода. Они выявили достоверное 
снижение значения систолодиастолического отно­
шения в маточных артериях и умеренное — в артерии 
пуповины. По данным Афанасьевой Н. В. и Стрижа- 
кова А. Н. [1], применение актовегина значительно 
улучшает показатели артериального и венозного крово­
тока в системе «мать — плацента - плод». Применение
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дискретного плазмафереза в сочетании с растворами 
ГЭК приводит к восстановлению как системной 
гемодинамики, так и состояния системы «мать — 
плацента — плод» в целом [4, 8].

Согласно реестра лекарственных препаратов, 
используемых в России, такие препараты, как пен­
токсифилин, пирацетам и инфузионный раствор ре- 
амбирин, запрещены к использованию при беремен­
ности. В работах Краснопольского В. И. с соавт. [3] 
и Тютюнник В. Л. [7] эти препараты применяются 
при комплексном лечении в составе инфузионной 
терапии акушерской патологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По результатам проведенного исследования инфу­
зионная терапия в комплексном лечении встречалась 
у каждой пятой пациентки в связи с осложнениями 
беременности. Основными показаниями к инфузи­
онной терапии явились такие осложнения беремен­
ности, как гестоз и фетоплацентарная недостаточ­
ность. В качестве инфузионных растворов широко 
применялись кристаллоиды, инфузионные растворы, 
содержащие гидроксиэтилированный крахмал (ГЭК), 
реже — растворы глюкозы и альбумина.

Основными требованиями, предъявляемыми к ин­
фузионной терапии, были коррекция гиповоле­
мии, улучшение микроциркуляции и реологических 
свойств крови. Аллергические реакции при прове­
дении инфузионной терапии отмечены в 2 (3,3%) 
случаях. При выборе препаратов и сред для инфузи­
онной терапии необходимо учитывать противопока­
зания при беременности. Рациональная инфузион­
ная терапия у наблюдаемых женщин позволила 
уменьшить частоту осложнений при акушерской 
патологии и избежать неблагоприятных перинаталь­
ных исходов.
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Инфузионно-трансфузионная терапия акушерских кровотечений

КОРМАКОВА Т. Л., ВОЛКОВА О. А.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, 

Республиканская больница им. В. А. Баранова, г. Петрозаводск

Проблема стратегии и тактики восполнения 
острой кровопотери в акушерской практике осо­
бенно актуальна. Акушерские кровотечения яв­
ляются одной из ведущих причин материнской 
смертности, составляя в ее структуре 20—25% [3, 4, 
10, 14].

В связи со снижением индекса здоровья населе­
ния и увеличением процента абдоминального родо­
разрешения количество массивных кровопотерь 
продолжает увеличиваться [6, 9, 10].

Борьба с острой кровопотерей является далеко не 
решенной проблемой в связи с тем, что основные 
принципы трансфузионной тактики до настоящего 
времени четко не определены и не унифицированы. 
Ошибки в ее проведении нередко способствуют воз­
никновению серьезных осложнений, иногда приво­
дящих к гибели больных.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучить объем, качественный состав и осложнения 
инфузионно-трансфузионной терапии (ИТТ) при 
акушерских кровотечениях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Ретроспективно были изучены 139 историй родов 
женщин с акушерскими кровотечениями, где в ком­
плексном лечении проводилась инфузионно-транс­
фузионная терапия (таблица).

Характеристика больных с акушерскими кровотечениями

Степень 
кровопотери

Объем 
кровопотери, мл

Количество 
больных (п = 139)
абс. %

I Менее 650 59 42,4

II 650-1000 67 48,2

III 1000-2000 10 7,2

IV Более 2000 3 2,2

Исследование проведено на базе Родильного дома 
им. К. А. Гуткина. Для оценки степени кровопоте­
ри использовали классификацию Шифмана E. М. 
[16].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При акушерских кровотечениях объем, качествен­
ный и количественный состав инфузионной терапии 
определялся степенью кровопотери. В качестве ин­
фузионных растворов во всех случаях применялись 
растворы кристаллоидов, которые были представле­
ны 100% изотоническим раствором хлорида натрия. 
Из коллоидных растворов в 90% случаев использова­
лись растворы на основе гидроксиэтилированного 
крахмала (6% раствор рефортана, HAES-Steril), в 10% 
наблюдений в качестве инфузионной терапии были 
применены декстраны (реополиглюкин и полиглю- 
кин), в 5% использовалась свежезамороженная плазма 
(СЗП) и в 5% наблюдений в качестве инфузионно­
трансфузионной терапии применялась эритроцитар­
ная масса.

При кровопотере I степени инфузионно-транс­
фузионная терапия включала растворы кристаллои­
дов у 55 (93,2%) женщин, средний объем терапии со­
ставил 750,0 ± 250,0 мл, у 4 (6,8%) женщин терапия 
была дополнена 6% раствором HAES-Steril в объеме 
500 мл.

Таким образом, для восполнения кровопотери 
I степени в большинстве случаев проводилась моно­
терапия кристаллоидами. Общий объем инфузии 
от кровопотери у пациенток данной группы соста­
вил 110 ± 10%. В послеродовом периоде у 13 (22%) 
женщин этой группы отмечена анемия легкой степени.

Шифман E. М. и соавт. [16] при кровопотере 
I степени предлагают применение рефортана в объеме 
650,0 мл совместно с кристаллоидами в дозе 500 мл. 
Румянцев А. Г. с соавт. [11] при кровопотере до 10% ОЦК 
рекомендуют общий объем трансфузий в 200-300% 
к величине кровопотери, кристаллоиды (монотера­
пия) либо в сочетании с искусственными коллоида­
ми в соотношении (0,7 + 0,3). Капелюшкин Н. Л. 
и Зефирова Т. П. [7] при кровопотере 0,5—0,8% к массе 
тела предлагают в качестве объема и характера за­
местительной терапии введение кровезаменителей 
на 80-100%.

Инфузионная терапия при кровопотере II степени 
у 56 (83,6%) человек состояла из растворов кристал­
лоидов и коллоидов в среднем объеме 1133,9 ± 
± 450,0 мл и 750,0 ± 250,0 мл, в остальных случаях 
кровопотеря возмещалась только кристаллоидами. 
Из коллоидных растворов у 65 (97,1%) женщин приме­
нялись препараты на основе гидроксиэтилированного
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крахмала (6% раствор рефортана, HAES-Steril), в 2 
(2,9%) случаях были использованы полиглюкин и рео- 
полиглюкин.

Общий объем инфузии у пациенток данной группы 
составил 150 ± 30%. У большинства женщин инфу­
зионная терапия включала сочетание кристаллоидов 
и коллоидов в соотношении (0,6 + 0,4). Осложнений 
инфузионной терапии и в послеродовом периоде 
у данных пациенток не было.

Румянцев А. Г. и соавт. [11] при кровопотере 
до 20% ОЦК предлагают общий объем инфузий от 
кровопотери в 200%, соотношение коллоидов и кри­
сталлоидов (0,5 + 0,5). По данным Шифмана E. М. 
с соавт. [16], при кровопотере II степени рекомендо­
вано использование рефортана в объеме 650—1000 мл 
и кристаллоидов в объеме 1000 мл. По данным Капе- 
люшкина Н. Л. и Зефировой Т. П. [7] кровопоте­
ря 0,8-1,0% к массе тела возмещается на 130—150%, 
гемотрансфузия составляет 50-60% от кровопотери. 
Кровопотеря, составляющая 1,0—1,5% к массе тела, 
возмещается на 150—180%, гемотрансфузия — на 70— 
80% от кровопотери.

У женщин с кровопотерей III степени инфузион­
но-трансфузионная терапия (ИТТ) включала растворы 
кристаллоидов в объеме 1750,0 ± 250,0 мл, коллоидов: 
растворы ГЭК в среднем объеме 750,0 ± 250,0 мл, 
СЗП — 550,0 ± 50,0 мл и эритромассой в объ­
еме 450,0 ± 50,0 мл.

Общий объем инфузии у пациенток данной груп­
пы составил 200 ± 10%. Из искусственных коллоидов 
применялись только препараты на основе ГЭК. ИТТ 
включала сочетание кристаллоидов, коллоидов, СЗП 
и эритроцитарной массы в соотношении (0,5 + 0,2 + 
+ 0,2 + 0,1). Послеродовый период у 4 (40%) женщин 
этой группы осложнился анемией легкой степени, 
у 1 (10%) пациентки — метроэндометритом.

Румянцев А. Г. и соавт. [11] при кровопотере 
до 21—40% ОЦК предлагают использовать общий 
объем инфузий в 180% от кровопотери, эритроцитар­
ную массу, альбумин, коллоиды и кристаллоиды в со­
отношении (0,3 + 0,3 + 0,3). Шифман E. М. и соавт. 
[16] при кровопотере III степени рекомендуют в ка­
честве ИТТ использовать рефортан — 1000—2000 мл, 
кристаллоиды — 1000—1500 мл, СЗП — 250—500 мл, 
эритроцитарную массу — 250—500 мл. По данным 
Капелюшкина Н. Л. и Зефировой Т. П. [7], кровопоте­
ря 1,5—2,0% к массе тела возмещается на 180—200%, 
гемотрансфузия — 90—100% от кровопотери.

У наблюдаемых женщин кровопотеря IV степени 
возмещалась растворами кристаллоидов в объ­
еме 2250,0 ± 250,0 мл, коллоидов: препараты на ос­
нове ГЭК (6% раствор рефортана, Haesa) в объ­
еме 1750,0 ± 250,0 мл, СЗП в объеме 1100,0 ± 100,0 мл 
и эритромасса в объеме 1150,0 ± 350,0 мл. Общий 
объем инфузии у пациенток данной группы соста­
вил 230 ± 20%. ИТТ включала сочетание кристаллоидов, 

коллоидов, СЗП и эритроцитарной массы в соотно­
шении (0,4 + 0,3 + 0,2 + 0,2). Осложнений инфузи­
онно-трансфузионной терапии и в послеродовом пе­
риоде у данных пациенток не было.

Румянцев А. Г. и соавт. [11] при кровопотере 41 — 
70% ОЦК предлагают использовать общий объем инфу­
зий в 170% к величине кровопотери, эритроцитарную 
массу, плазму, коллоиды и кристаллоиды в соотноше­
нии (0,4 + 0,1 + 0,25 + 0,25). Шифман E. М. и соавт. [16] 
рекомендуют применять рефортан — 1500 мл, кристал­
лоиды — 1500—2000 мл, СЗП — 500—1000 мл, эритро­
цитарную массу — 500—1500 мл. По данным Капе­
люшкина Н. Л. и Зефировой Т. П. [7], кровопотеря 
свыше 2,0% к массе тела возмещается на 200—250%, 
при этом гемотрансфузия составляет 110—120% от 
кровопотери (70% в первые 12ч., остальное в тече­
ние 2 суток).

Выбор препарата, с которого следует начинать 
терапию, до сих пор остается спорным. Одни авторы 
убеждены, что начинать ИТТ следует с проведения 
коррекции гемостаза путем введения свежезаморо­
женной плазмы (СЗП) как единственного средства, 
воздействующего на различные звенья патогенеза 
акушерских кровотечений [11]. Данная группа авто­
ров считает, что правильно приготовленная, она явля­
ется субстратом, сохраняющим в активном сбаланси­
рованном виде все факторы, участвующие в остановке 
кровотечения. Подобными свойствами не обладают 
ни сухая, ни нативная плазма, в которых уже через 3— 
4 ч. активность свертывающих факторов резко сни­
жается или сводится к нулю [5, 13, 18]. Более того, 
восполняя объем циркулирующей крови кровезаме­
нителями другого типа, можно еще больше снизить 
концентрацию факторов гемостаза, тем самым усугу­
бив кровотечение. При патологическом кровотече­
нии применяется следующая схема: при кровопотере 
до 1 л вводится 2 дозы СЗП (1 доза равна 300 мл), что 
позволяет восполнить ОЦК, сохранив концентрацию 
свертывающих факторов на уровне, достаточном для 
остановки кровотечения. При кровопотере свыше 1 л 
вводится до 4—5 доз СЗП (1200—1500 мл). При появле­
нии кровоточивости тканей производится быстрое, 
почти струйное введение 6—7 доз СЗП [11].

Другие авторы считают [5, 9], что лечение необхо­
димо начинать с восстановления системной гемодина­
мики путем введения растворов с высокой молекуляр­
ной массой: оксиэтилированного крахмала (би 10% 
HAES-Steril) из расчета 10-20 мг/кг/ч, волекама - 
от 500 до 1000 мл, растворов декстрана — не более 
400 мл. Указанные препараты обладают сродством 
с человеческим гликогеном и расщепляются амила­
зой крови. В отличие от декстранов они имеют не ли­
нейную, а разветвленную структуру молекулы, что 
предотвращает даже частичное проникновение моле­
кул в интерстициальное пространство. Их гемодинами­
ческий эффект в 2—3 раза превышает аналогичный
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у раствора альбумина при длительности гемодилю­
ционного эффекта 4—6 ч., при этом не отрицается 
необходимость раннего введения СЗП.

По данным литературы, при введении синтети­
ческих коллоидных растворов (полиглюкин и др.) 
нередко возникает сложное взаимодействие системы 
гемостаза и молекул инфузионных сред [15]. С одной 
стороны, происходит уменьшение интенсивности 
внутрисосудистого свертывания крови и темпа по­
требления прокоагулянтов и тромбоцитов, с другой — 
значительное уменьшение концентрации активности 
факторов свертывания в плазме и снижение общего 
гемостатического потенциала за счет гемодилюции, 
ингибирующего влияния молекул декстрана на ряд 
компонентов системы гемостаза.

Роль гемотрансфузии в лечении акушерских кро­
вотечений бьыа очень велика.

Многие десятилетия считалось, что при острой 
кровопотере наилучший лечебный эффект дает пере­
ливание цельной донорской крови. В настоящее вре­
мя эта позиция претерпела коренное изменение, 
и причин тому несколько.

Прежде всего, аллогенная донорская кровь являет­
ся трансплантатом, к которому должны предъявлять­
ся такие же требования, как к пересадке органов [14].

Осторожное переливание крови объясняется сле­
дующим. Трансфузия аллогенной крови проводится 
с учетом групповой принадлежности только по сис­
теме АВО и резус-фактору. В нашей стране при гемо­
трансфузии кровь реципиентов и доноров не типи- 
руется по системе HLA, ответственной за развитие 
негемолитических реакций при введении лейкоци­
тов и тромбоцитов, присутствующих в консервиро­
ванной аллогенной крови. Гемолитические реакции 
наблюдаются в более позднем периоде, обычно че­
рез 3—6 суток, которые сопровождаются гипертер­
мией, желтушным окрашиванием склер, кожных по­
кровов, билирубинемией, нарушением микроцирку­
ляции [9].

Сегодня все более актуальна опасность инфекци­
онных осложнений гемотрансфузии — СПИД, гепа­
тит, сифилис и т. п. Печальный клинический опыт 
последних лет подтверждает реальность этой угрозы 
[4, 6, 13, 17].

Вместе с тем функциональные свойства консерви­
рованной донорской крови далеко не так высоки, как 
это представлялось недавно. Уже через 1—2 суток в ней 
погибают тромбоциты и лейкоциты. К 3—4-м суткам 
на 50% снижается концентрация 2—3-дифосфогли- 
церазы в эритроцитах, которая определяет сродство 
гемоглобина с кислородом, т. е. резко снижается га­
зотранспортная функция. Сохранение жизнеде­
ятельности эритроцитов приводит к накоплению 
в плазме продуктов их метаболизма, а в результате 
частичного гемолиза увеличивается концентрация 
свободного гемоглобина.

В настоящее время должен осуществляться прин­
ципиально новый подход к назначению трансфузий 
крови, ее компонентов, препаратов и кровезаме­
нителей — по дифференцированным показаниям, 
в зависимости от тех или иных белковых компонен­
тов крови больного при различной патологии. Такая 
новая трансфузионная тактика получила название - 
компонентная гемотерапия [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По результатам проведенного исследования объ­
ем и состав инфузионно-трансфузионной терапии 
акушерских кровотечений определялся степенью 
кровопотери.

При кровопотере II, III и IV степени инфузион­
но-трансфузионная терапия была многокомпонент­
ной. В качестве инфузионных растворов широко 
применялись кристаллоиды, инфузионные раство­
ры, содержащие гидроксиэтилированный крахмал, 
свежезамороженная плазма и эритроцитарная масса. 
Осложнений при проведении ИТТ не отмечено.

Рациональная инфузионно-трансфузионная те­
рапия у наблюдаемых женщин позволила избежать 
тяжелых осложнений в течение послеоперационного 
и послеродового периодов при первичных акушер­
ских кровотечениях.
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Клинико-морфологическая характеристика плацентарной недостаточности

КУЗНЕЦОВА А. В., АРЖАНОВА О. Н.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии РАМН им. Д. О. Отта, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Плацентарная недостаточность — синдром, обус­
ловленный морфофункциональными изменениями, 
возникающий в результате сложной реакции плацен­
ты и плода в ответ на различные патологические со­
стояния материнского организма. В основе данного 
синдрома лежат патологические изменения с нару­
шением компенсаторно-приспособительных механиз­
мов на молекулярном, клеточном и тканевом уровнях. 
При этом нарушаются транспортная, трофическая, 
эндокринная, метаболическая, антиоксидантная 
функции плаценты, лежащие в основе патологии 
плода и новорожденного. Часто плацентарную недо­
статочность отождествляют с синдромом задержки 
внутриутробного развития плода, который является 
конечным результатом сложных морфофункциональ­
ных изменений в системе «мать — плацента — плод», 
происходящих при возникновении синдрома недо­
статочности плаценты. Однако даже при рождении де­
тей с массой тела, соответствующей сроку гестации, 
в плаценте часто выявляются морфологические призна­
ки хронической компенсированной недостаточности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценка морфологической картины плаценты 
у женщин с плацентарной недостаточностью.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Клинические наблюдения проведены у 36 жен­
щин в возрасте от 20 до 28 лет с плацентарной недо­
статочностью в сроки от 32 до 38 нед, которые со­
ставили основную группу. Всем беременным прово­
дилось УЗИ, допплерометрическое исследование, 
оценивались значения плацентарных ферментов 
(ОЩФ, ПЩФ). При анализе истории родов оце­
нивались следующие показатели: средняя масса 
новорожденных, состояние детей по шкале Апгар, 
морфологическое строение плаценты. Беременные 
с плацентарной недостаточностью получали ком­
плексную терапию (курантил, глюкозу, бета-адре- 
номиметики, витамины, антиоксиданты, проводи­
лись инфузии милдроната и актовегина). Контроль­
ную группу составили 25 беременных в возрасте от 

19 до 29 лет без клинических и УЗИ-признаков пла­
центарной недостаточности.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При исследовании выявлено, что у всех женщин ос­
новной группы, по данным УЗИ, имело место отставание 
размеров плода от срока гестации на 2—4 нед. Впер­
вые данный диагноз был поставлен в сроки 30—32 нед. 
Значения плацентарных ферментов, оценивающих 
функциональное состояние плаценты, достоверно 
превышали нормальные показатели. Среднее значе­
ние плацентарной щелочной фосфатазы (ПЩФ) со­
ставило 315,5 ± 25,1 ед/л, общей щелочной фосфатазы 
(ОЩФ) - 420,0 ± 29,4 ед/л (р < 0,05).

У 52,7% женщин основной группы беременность 
осложнилась нефропатией, у 38,8% — угрозой преры­
вания беременности. При обследовании у них вы­
явлена высокая частота урогенитальных инфекций 
(63,8%), в том числе у 10% - хламидиоз, у 27% - 
микоплазмоз, у 63% — уреаплазмоз.

Большинство женщин с плацентарной недостаточ­
ностью (80,6%) были родоразрешены в 38 нед. 97,1% 
детей родились с оценкой по шкале Апгар 7—8 баллов, 
2,9% — с оценкой 6 баллов. Средняя оценка по шка­
ле Апгар составила 7,36 ± 0,3 балла. Средняя масса 
доношенных новорожденных — 2708 ± 149,0 г.

Преждевременные роды в сроки от 32 до 36 нед 
произошли у 19,4% женщин. 29,4% детей родились 
с оценкой по шкале Апгар 7 баллов, 70,6 % — с оцен­
кой 8 баллов. Средняя оценка по шкале Апгар соста­
вила 7,67 ± 0,3 балла. Средняя масса новорожденных 
при преждевременных родах — 2200 ± 154,0 г.

В контрольной группе, по данным УЗИ, отстава­
ния размеров плода не выявлено, значения плацен­
тарных ферментов были в пределах нормы. Среднее 
значение ПЩФ составило 163,8 ± 24,2 ед/л, ОЩФ- 
264,0 ± 19,6 ед/л. В этой группе все роды были сроч­
ными. Средняя масса новорожденных состави­
ла 3500 ± 350 г, оценка по шкале Апгар у 3% — 7 баллов, 
у 97% — 8 баллов. Средняя оценка по шкале Апгар 
составила 7,95 ± 0,05 балла, что достоверно выше, 
чем в основной группе (р < 0,05).

При гистологическом исследовании плацент у всех 
женщин (100%) основной группы были выявлены мор­
фологические признаки плацентарной недостаточности:
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гестационная незрелость, нарушение созревания по 
типу диссоциированного созревания, слабые инво­
лютивно-дистрофические изменения. Циркулятор­
ные нарушения были обнаружены преимущественно 
по периферии плаценты. Наиболее выраженные из­
менения кровообращения были выявлены в тех слу­
чаях, когда плацентарная недостаточность развива­
лась на фоне гестоза. Мононуклеарный и лейкоци­
тарный децидуит морфологически определялся в тех 
последах, где беременность протекала на фоне уроге­
нитальной инфекции (63,8%). Данная морфологиче­
ская картина по классификации В. А. Цизерлинга 
(1998) соответствует хронической субкомпенсиро- 
ванной недостаточности плаценты.

При гистологическом исследовании плацент 
контрольной группы в 35,6% случаев также опреде­
лялись признаки плацентарной недостаточности. 
Однако все плаценты соответствовали сроку геста­
ции, нарушения созревания ворсин выявлено не было.

В плацентах контрольной группы были выраженные 
компенсаторно-приспособительные процессы. Инво­
лютивно-дистрофические и циркуляторные наруше­
ния отмечены только по периферии, что соответствует 
хронической компенсированной плацентарной недо­
статочности по классификации В. А. Цизерлинга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, результаты проведенной работы 
свидетельствуют о том, что начальные стадии пла­
центарной недостаточности присутствуют даже при 
неосложненной беременности. Плацента обладает 
высокой способностью к компенсаторным приспо­
соблениям. Клинические проявления плацентарной 
недостаточности появляются только у беременных 
с хронической субкомпенсированной недостаточно­
стью плаценты.
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Применение лейкоцитарных фильтров Корпорации ПАЛЛ при трансфузиях 
свежезамороженной плазмы для реципиентов в акушерстве и гинекологии. 

Профилактика побочных эффектов гемотрансфузий. 
Экономическая эффективность внедрения технологии лейкофильтрации

КУЗНЕЦОВА Ю. В.
Фирма ПАЛЛ ГмбХ

Донорские лейкоциты, присутствующие в кле­
точных компонентах крови, вызывают большое чис­
ло побочных эффектов у реципиентов, включая неге­
молитические фебрильные трансфузионные реакции 
(НГФТР), аллоиммунизацию, ассоциированную 
с трансфузиями реакцию трансплантата против хозя­
ина (АТ РТПХ) и, редко, ОРДС-синдром. Лейкоци­
ты являются вектором для трансмиссии вирусов, 
включая цитомегаловирус, человеческий Т-клеточ- 
ный лимфотропный вирус, вирус иммунодефицита 
человека и др.

Одним из наиболее часто переливаемых компонен­
тов крови является свежезамороженная плазма человека.

В Приказе М3 РФ от 31.01.02 «О введении в дей­
ствие отраслевого классификатора “Консервирован­
ная кровь человека и ее компоненты”» появились 
в качестве корректоров плазменно-коагуляционного 
гемостаза следующие фильтрованные донорские 
компоненты плазмы:

02.02.004 Плазма свежезамороженная, фильтро­
ванная,
02.02.006 Плазма замороженная, фильтрованная 

и
02.03.004 Аутоплазма свежезамороженная, филь­
трованная.
Использование компонента 02.02.004 «Плазма 

свежезамороженная фильтрованная» предполагает при­
менение лейкофильтрации непосредственно после 
кроводачи в условиях замкнутой системы для заго­
товки компонентов крови Leukotrap WB, состоящей 
из счетверенного мешка и встроенного лейкофильт- 
ра для заготовки лейкофильтрованной эритровзвеси 
и лейкофильтрованной плазмы в условиях станции 
переливания крови.

Однако использование подобных систем Leuko­
trap WB ограничено из-за высокого процента выбра­
ковки за счет отсутствия кадровых доноров для заго­
товки компонентов крови.

Общепризнанно, что внедрение технологии закры­
тых in line систем, состоящих из счетверенного меш­
ка со встроенным лейкофильтром и иглой для забора 
крови, с последующей лейкофильтрацией непосред­
ственно после кроводачи является наиболее перспек­
тивным методом раннего удаления донорских лейко­
цитов, направленным на предотвращение вирусной 

трансмиссии и предупреждение инфицирования ре­
ципиентов в период так называемого «серонегативно­
го окна» у доноров и для профилактики постгрансфу- 
зионных осложнений у реципиентов, а также предот­
вращения накопления продуктов распада лейкоцитов 
в процессе хранения компонентов крови.

Именно поэтому большинство стран Западной 
Европы давно перешли к таким методам заготовки 
компонентов крови и широко используют техноло­
гию удаления лейкоцитов в закрытых системах непо­
средственно после кроводачи на СПК в рамках госу­
дарственных программ по Службе Крови.

Компонент 02.02.006 «Плазма замороженная филь­
трованная» — наиболее часто переливаемый компонент 
человеческой крови.

В чем отличие свежезамороженной плазмы, ко­
торая не подвергалась фильтрации через лейкоцитарные 
фильтры после размораживания, от фильтрованной 
свежезамороженной плазмы крови?

Как известно, свежезамороженная плазма заго­
тавливается из цельной крови с последующим цент­
рифугированием и замораживанием. Свежезаморо­
женная плазма рассматривается как компонент, 
не содержащий клетки. Однако живые лимфоциты 
и их фрагменты были обнаружены в СЗП, в связи 
с чем был поднят вопрос о гамма-облучении СЗП для 
профилактики РТПХ и аллоиммунизации.

Далее приводятся данные о содержании остаточных 
лейкоцитов в свежезамороженной плазме до замора­
живания, полученной ручным методом и с помощью 
афереза, а также в размороженной плазме.

Остаточные лейкоциты, содержащиеся в дозе све­
жезамороженной плазмы, были: 4,9 (0,6—16,3) х 106 
в плазме, приготовленной ручным способом, и, соот- 
ветствено, 8,3 (менее 0,6—36,2) х 106 в плазме, заго­
товленной методом афереза.

Интактные лейкоциты были подсчитаны в допол­
нительных 4 дозах плазмы, заготовленных методом 
афереза перед замораживанием (в среднем: 10,4 х Ю6, 
в интервале 3,1—19,2 х 106) и после размораживания 
(в среднем 8,0 х 106, в интервале 2,2—15,2 х 106). 
Процентное соотношение в субпопуляции лейкоцитов 
в плазме, заготовленной методом афереза с помощью 
аппарата Hemonetics PCS2 (Transfusion 99 (10 S) 99S, 
1999), представлено ниже:
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Таблица 1

PMN, % T-клетки, % В-клетки, % Моноциты, % NK, %
До замораживания 8 (3-27) 71 (52-82) 10(1-19) 5(1-11) 6(3-12)
После размораживания Менее 1 63(44-75) 17(4-32) 10(4-15) 10(7-15)

Процент гранулоцитов (PMN) был подсчитан мето­
дом объемной капиллярной цитометрии с использова­
нием моноклональных антител и поточной цитометрии 
для определения абсолютного числа гранулоцитов.

Для удаления лейкоцитов из свежезамороженной 
плазмы после размораживания в России зарегистри­
рован лейкоцитарный фильтр для свежезаморожен­
ной плазмы LPS2KLE. Фильтр заполняется СЗП без 
предварительного промывания фильтра физиологиче­
ским раствором хлорида натрия, фильтрация осуще­
ствляется при комнатной температуре, под действием 
силы тяжести, со скоростью фильтрации 20 мл в ми­
нуту, остаточное число лейкоцитов после фильтрации 
составляет 1 х 104 на дозу. Производительность филь­
тра составляет 1,6 л свежезамороженной плазмы.

Лейкоцитарный фильтр ПАЛЛ

Число мертвых и живых клеток до фильтрации 
в размороженной плазме (in vitro) составляет 
2,85 ± 2,21 х 106 на дозу и 3,65 ± 2,16 х 104 соответст­
венно. После фильтрации через лейкоцитарный 
фильтр LPS2KLE число мертвых клеток снизилось 
до 0,01 ± 0,01 х 106 на дозу, а живые клетки не были 
обнаружены (Vox Sang. 2001. 60, 51—56, рис. 3).

Pl (Propidium iodine) отрицательные клетки вклю­
чают CD3+ Т-лимфоциты, которые играют важную 
роль в АТ РТПХ, так же как CD4+ и CD8+ хелперы 
и супрессоры Т-лимфоцитов в небольших количествах 
(104 на дозу), а также значительное количество жи­
вых Т-лимфоцитов может быть перелито пациенту 
с большими объемами плазмы.

Существуют данные о том, что уровень лейко­
цитов в СЗП 2—5 х 106 на трансфузию приводит к по­
явлению рефрактерности к тромбоцитам и вторич­
ной HLA-аллоиммунизации у пациенток с беремен­
ностью в анамнезе (Blood. 1995. 85. 824-828).

Более 90% Р1 положительных и отрицательных 
клеток, присутствующих в СЗП, являются HLA-анти- 
генами класса I, а 38% — НLA-антигенами класса II.

Пациенты получали в среднем 1520 мл СЗП. Рас­
четы базировались на определении числа лимфо­
цитов не менее 6 х Ю6, в среднем 3,6-43,6 х 106. 
Ни один из реципиентов не проявил лимфоцитоток­
сических антител на 0, 1, 7-й день. Два реципиента 
проявили антитела к 14-му дню: 75-летняя пациент­
ка, не имевшая в анамнезе беременностей и трансфу­
зий, проявила развитие аллоиммунизации на уровне 
более 60% по цитотоксическому тесту, 76-летний паци­
ент, не имеющий в анамнезе трансфузий, проявил 
по данным цитотоксического теста уровень более 60% 
(Transfusion. 2000. Vol. 40. 613-614).

Приведенные данные являются одним из аргумен­
тов в пользу применения лейкоцитарных фильтров 
LPS2KLE для предупреждения развития аллоимму­
низации у реципиентов, получающих большие объемы 
плазмы.

Как известно, одна из причин развития ДВС- 
синдрома — эндотоксин, являющийся пусковым 
фактором в развитии системного воспалительного 
ответа. При остром ДВС-синдроме летальность со­
ставляет до 80% от этого вторичного осложнения.

Одной из особенностей использования лейкоци­
тарных фильтров Корпорации ПАЛЛ является воз­
можность абсорбции продуктов распада лейкоцитов, 
накапливающихся как в клеточных компонентах 
крови, так и в плазме.

Ниже приводятся данные по удалению биологи­
чески активных субстанций при трансфузиях СЗП 
с помощью лейкоцитарных фильтров Корпорации 
ПАЛЛ 1Y поколения.

Основным источником существования цитоме­
галовируса являются моноциты CD14+.

Как известно, одним из методов профилакти­
ки ЦМВ-инфицирования является лейкофильтра- 
ция, с получением остаточных лейкоцитов на уровне 
менее 1 х 106 согласно Рекомендациям Совета Европы. 
(Руководство по заготовке, использованию и оценке 
качества компонентов крови. 8-е изд. Рекомендации 
№ R (95) 15).

Этот показатель не удается получить при заготовке 
плазмы как ручным методом, так и методом афереза,
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Таблица 2

Биол. актив, субст. Донорская плазма Нефильтрованная плазма Лейкофильтрованная плазма
Гистамин, нмоль/л 5,1 (3,9-9,1) 11,3 (6,4-32,0) 6,2 (3,5-11,0)
ЕСР, нг/мл 1,3 (0,5-8,1) 2,8(1,9-12,8) 1,1 (0,6-7,3)
ЕХР, нг/мл 11,1 (5,9-17,5) 19,1 (10,9-40,4) 12,0 (6,2-19,1)

МРО, нг/мл 179(96-344) 691 (361-1152) 205(107-429)
1L-6, пиког/мл 0 (0-30) 0(0) Не обнаружено

Примечание: ЕСР — эозинофильный катонический белок; ЕХР — эозинофильный белок X; МРО — миелопероксидаза (Btitish Journal 
of Anasthesia. 1997. \bl. 78. P. 548-552).

Таблица 3

Параметры плазмы До фильтрации После фильтрации
Общий белок, г/л 58 + 3 58 ±3

Фибриноген, г/л 2,96 ± 1,5 3,01 ± 1,09
Фактор VIII, МЕ/мл 1,09 ±0,20 1,06 ±0,21
Фактор Виллибранда, МЕ/мл 116 ±23 119 ±22
AT III, МЕ/мл 0,96 ±0,11 0,95 ±0,10

Фактор ХПа, нг/мл 1,52 ±0,60 1,63 ±0,68
Протромбин фрагменты 1+2, нмоль/л 0,61 ±0,19 0,57 ±0,18
Протромбиновое время, сек 13 ±0,7 13 ± 19
СЗ alfa, нг/мл 356 ±95 31 ± 19
Свободный Нв, мг/л 1,7 ±0,6 1,3 ±0,6
PH 7,23 ± 0,03 7,24 ± 0,05

в связи с чем предлагается использование лейкофиль- 
тров, встроенных в магистраль или применяемых 
непосредственно во время трансфузий, для обеспече­
ния предупреждения инфицирования и реинфициро­
вания реципиента цитомегаловирусом.

Внедрение лейкофильтрации с помощью фильтра 
для 1,6 л СЗП LPS2KLE является одним из факторов 
предупреждения иммуносупрессии и профилактики 
трансмиссии ЦМВ-инфекции.

Так, по данным отделения трансплантации пече­
ни НИИ скорой помощи им. Н. В. Склифосовского, 
комплексное использование лейкоцитарных фильт­
ров (LPS2KLE) при трансплантации печени привело 
к снижению в 3 раза числа пациентов, у которых оп­
ределялась репликация вируса в послеоперационном 
периоде. Отсутствие репликации ЦМВ позволило 

отказаться от проведения длительной и дорого­
стоящей противовирусной терапии для лечения этих 
пациентов.

Лечение ЦМВ в среднем обходится в 80 000 руб­
лей, что в 55 раз дешевле, чем применение лейко­
цитарных фильтров ПАЛЛ для свежезамороженной 
плазмы.

После фильтрации с помощью фильтра LPS2KLE 
в свежезамороженной плазме не происходит измене­
ния качественного состава плазмы (табл. 3).

Благодаря абсорбционным свойствам фильтра 
после лейкофильтрации происходит снижение в де­
сятки раз провоспалительных цитокинов, напри­
мер анафилотоксина СЗ alfa, что делает применение 
фильтра LPS2KLE актуальным и для фильтрации 
аутоплазмы.Aku
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Система «мать — плод — новорожденный»: 
биоритмологические аспекты преждевременных родов

ЛИПАТОВ И. С., ЗАХАРОВА Л. И., КУЛЯМИНА О. В., ТЕЗИКОВ Ю. В., 
КАРНАУХОВА E. С., СТУЛОВА С. В.

Самарский государственный медицинский университет, кафедра акушерства и гинекологии № 1, 
кафедра детских болезней лечебного факультета, г. Самара

ВВЕДЕНИЕ

В современном акушерстве и перинатологии на 
первый план выступает задача разработки и усовер­
шенствования быстрых, точных и достоверных мето­
дов определения функционального состояния системы 
«мать - плод - новорожденный» и создания системы 
профилактики и лечебной помощи беременной жен­
щине, ее плоду и новорожденному. Важным факто­
ром, обеспечивающим интегрированность организ­
ма, адекватный ответ его функциональных систем на 
внешние стимулы, является согласованность во вре­
мени физиологических функций, которая обеспечи­
вается их биологическими ритмами. Этот динамиче­
ский подход на сегодняшний день считается весьма 
ценным и одним из эффективных в решении про­
блем здоровья человека, в том числе репродуктивно­
го здоровья женщины и здоровья новорожденного.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Улучшение прогнозирования и диагностики уг­
розы преждевременных родов, диагностики внутри­
утробного состояния плода, качества выхаживания 
новорожденных детей с позиций выявленных осо­
бенностей биоритмов основных функциональных 
показателей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В проведенные клинические испытания были 
включены 150 беременных, их плоды и новорожден­
ные. В результате исследования были сформирова­
ны две группы сравнения. Первую группу состави­
ли 90 женщин с угрозой прерывания беременности 
в III триместре, закончившейся либо преждевремен­
ными родами через естественные родовые пути или 
путем плановой/экстренной операции кесарево се­
чение, либо беременность была пролонгирована до 
срока доношенной. Группу контроля составили 
60 женщин, у которых беременность протекала без 
осложнений, закончилась срочными родами через 
естественные родовые пути или путем плановой опе­
рации кесарево сечение (основные показания: по­
перечное положение плода, ягодичное предлежание, 

крупный плод, рубцовая деформация шейки матки). 
В раннем неонатальном периоде новорожденные из 
обеих групп пребывали с матерями совместно или 
раздельно, что было обусловлено состоянием матери 
и новорожденного после родов. В соответствии с ре­
комендациями Международного общества хроноби­
ологов нами для изучения суточных ритмов был вы­
бран временной промежуток 36 ч. Дискретность из­
мерений составила 4 ч. Хронобиологический анализ 
был проведен для временных рядов таких показате­
лей, как артериальное давление, частота сердечных 
сокращений, частота дыхательных движений, тем­
пература тела, базальная температура, уровень гор­
монов в сыворотке крови у беременных женщин 
(неконъюгированный эстриол, прогестерон, коэф­
фициент неконъюгированный эстриол/прогестерон, 
кортизол, мелатонин) и в моче у новорожденных 
в раннем неонатальном периоде (кортизол, мелато­
нин), уровень иммуноглобулинов группы М и G, по­
казатели гемоциркуляции в функциональной системе 
«мать — плацента — плод» и кардиотокографии матери 
и плода.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ показателей гемодинамики, частоты ды­
хательных движений, температуры тела и базальной 
температуры (как наиболее адекватного и чувст­
вительного показателя функции терморегулирующих 
систем), уровня адаптивных гормонов сыворотки 
крови, уровня иммуноглобулинов сыворотки крови, 
а также диагностически значимых показателей кардио­
токографии и ультразвуковой допплерографии кро­
вотоков выявил, что они носят ритмический характер, 
причем превалирует циркадианный период с сущест­
венной долей инфрадианной составляющей. Неослож­
ненное течение беременности, закончившееся сроч­
ными родами, характеризуется распределением ак- 
рофаз хронограмм суточных биоритмов на вечерние 
часы (для частоты сердечных сокращений, температу­
ры тела и базальной температуры — 20 ч.), на дневные 
часы (для частоты дыхательных движений и артери­
ального давления систолического и диастолического 
на правой и левой руке — 12 ч.), а батифаз — на ночные 
часы (для всех перечисленных показателей — 24 ч.).
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Пик содержания неконъюгированного эстриола 
приходится на 24 ч. (полночь), максимальное значе­
ние уровня прогестерона в сыворотке крови наблю­
дается днем (12 ч.), акрофазы кортизола отмечаются 
в утренние (8 ч.) и вечерние (20 ч.) часы. При этом 
наибольшая разница коэффициента неконъюгиро- 
ванный эстриол/прогестерон наблюдается в 24 ч., 
мелатонин поднимается до максимального уровня 
в ночные часы (24 ч.), достигает минимума днем 
(12 ч.). Максимальные значения уровня иммуногло­
булинов М и G приходятся на вечерние часы (20 ч.), 
минимальные — на утренние часы (8 ч.). Акрофаза 
показателей кардиотокографии и ультразвуковой 
допплерографии при физиологически протекающей 
беременности без страдания плода приходится на 20 ч., 
батифаза — на 8 ч.

У женщин I группы сравнения было отмечено 
смещение акрофазы гемодинамических показателей, 
частоты дыхательных движений, температуры тела, 
базальной температуры на ночные часы (24 ч.), бати­
фазы на дневные часы (12 ч.). Акрофаза уровня не­
конъюгированного эстриола и кортизола сыворотки 
крови приходится на 24 ч., прогестерона — на 12 ч. 
При этом наибольшая разница коэффициента неконъ- 
югированный эстриол/прогестерон наблюдается в 24 ч. 
Пик уровня мелатонина при угрозе прерывания бере­
менности синхронизирован с пиками неконъюгиро­
ванного эстриола и кортизола, минимальные значе­
ния — с пиком прогестерона. Акрофаза уровня изучае­
мых иммуноглобулинов приходится на ночные часы 
(24 ч.), батифаза — на утренние (8 ч.).

При нарушении внутриутробного состояния 
плода (хроническая гипоксия плода) акрофаза пока­
зателей кардиотокографии и ультразвуковой доппле­
рографии смещается на 12 ч., батифаза — на 20 ч. Эти 
временные промежутки позволяют зафиксировать 
наибольшие отклонения в состоянии плода.

У новорожденных группы контроля, доношен­
ных, физиологически зрелых исследованные показате­
ли характеризуются преимущественно ультрадианным 
ритмом с периодом от 90 до 180 мин и постепенным 
увеличением с возрастом циркадианной составляющей. 
Уровни гемодинамических показателей, частоты ды­
хательных движений, температуры тела и базальной 
температуры изменяются в соответствии с режимом 
«сон — бодрствование» с батифазой во время глубо­
кого сна и акрофазой через несколько минут после 
пробуждения. Экскреция кортизола синхронизиро­
вана с режимом «сон — бодрствование» и с изменени­
ем гемодинамических показателей, частоты дыха­
тельных движений, температуры тела и базальной 
температуры. Акрофаза экскреции кортизола у доно­
шенных, физиологически зрелых новорожденных 
приходится на последние часы сна и первые полчаса 
после пробуждения, батифаза — на период глубокого 
сна. Отмечены изменения секреции кортизола в те­

чение суток - максимальные значения в 16, 18, 20, 
22, 24 ч., минимальные — в 6, 7, 8 ч. Экскреция мета­
болитов мелатонина в течение суток противополож­
на вышеперечисленным показателям — акрофаза 
в период глубокого сна и в 2 ч., батифаза — в период 
бодрствования и в 12 ч.

В нашем исследовании обнаружено, что у недоно­
шенных, физиологически незрелых новорожденных, 
у новорожденных после перенесенной внутриутроб­
ной гипоксии отмечались отклонения в процессе 
адаптации. Строгая ритмичность сна и бодрствова­
ния отсутствует, отмечается десинхронизация рит­
мов гемодинамических показателей, частоты дыха­
тельных движений, температуры тела и базальной 
температуры, экскреции кортизола и мелатони­
на; связь изменений этих показателей со сменой 
«сон — бодрствование» не выявлена.

При выборе метода родоразрешения нами выяв­
лены следующие закономерности. При экстренном 
родоразрешении путем операции кесарево сечение 
процессы адаптации новорожденных ко внеутроб- 
ным условиям существования особенно затруднены. 
При сравнении планового оперативного родоразре­
шения с родоразрешением через естественные родо­
вые пути отмечается ухудшение адаптивной способ­
ности новорожденного в первом случае. Это можно 
объяснить «выключением» гормонального родового 
стресса у плода, не проходящего родовые пути матери, 
а также меньшим уровнем стрессовых гормонов и био­
логически активных веществ (нейропептидов, эндор­
финов, простагландинов и др.), участвующих в реализа­
ции родового стресса у матери и переходящих к плоду.

Мы отметили, что уровень адаптивных процессов 
с позиций биоритмологии у новорожденных всех ис­
следуемых групп, совместно пребывающих с матерью, 
кормление которых производится по требованию 
(при этом мать не беспокоит ребенка во время сна), 
гораздо выше, с большей синхронизацией физиоло­
гических показателей жизнедеятельности, чем в ос­
тальных случаях.

Считается, что для создания адекватного темпера­
турного режима для новорожденных I группы необхо­
дима температура в палате 28—30 °C, группы контроля -
24—26 °C. Но этого недостаточно для оптимального 
и быстрого формирования суточных изменений тем­
пературы тела. Мы обнаружили, что для недоношен­
ных, физиологически незрелых новорожденных необ­
ходимо искусственное повышение и понижение темпе­
ратуры тела в соответствии с биоритмами, характерными 
для здорового, доношенного, физиологически зрело­
го ребенка, путем изменения температуры в кювезе 
и/или количества и вида одежды, в которой нахо­
дится ребенок в данный час суток. То же самое можно 
использовать в отношении детей, перенесших внутри­
утробную гипоксию. В соответствии с полученными 
данными уровень адаптации в таком случае у новорож-
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денных значительно повышается за счет увеличения 
синхронизации изменений температуры тела с другими 
показателями жизнедеятельности (показатели гемоди­
намики, частота дыхательных движений, уровни адап­
тивных гормонов — кортизола и мелатонина).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты анализа эффективности вышепере­
численных мероприятий у обследованных беременных 

показали повышение уровня диагностики и прогно­
зирования развития патологии во время беременнос­
ти в 2,5 раза, в период новорожденное™ — в 3,9 раза; 
уменьшение дезадаптации у новорожденных — 
в 4 раза.

Таким образом, на основании вышеперечислен­
ных показателей возможно прогнозирование угрозы 
преждевременных родов, адаптации недоношенных 
новорожденных в раннем неонатальном периоде, что 
необходимо использовать в акушерско-неонатологи­
ческой практике.
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Антибиотикотерапия у больных с воспалительными процессами гениталий

МАЕВСКАЯ Н. Ф., АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Ведущими этиологическими факторами являют­
ся микроорганизмы гноеродной флоры: кишечная 
палочка, вульгарный протей, стафилококки, степто- 
кокки. Большую значимость приобретают такие возбу­
дители, как энтерококки, бактероиды, возбудители, 
передающиеся половым путем (хламидии, микоплаз­
мы, уреаплазмы, трихомонады, гарднереллы, вирусы).

Заболевание развивается при проникновении 
в половые пути возбудителя и при наличии благо­
приятных условий для его развития и размножения. 
Эти условия имеют место во время послеродового 
или после абортного периода, во время менструаций, 
при различных внутриматочных манипуляциях (введе­
нии ВМК, гистероскопии, ГСГ, диагностических вы­
скабливаниях и гистероскопических операциях и др.).

Существующие естественные защитные меха­
низмы, такие как анатомические особенности, мест­
ный иммунитет, кислая среда влагалищного содер­
жимого, отсутствие эндокринных нарушений или се­
рьезных экстрагенитальных заболеваний, способны 
в подавляющем большинстве случаев предотвратить 
развитие генитальной инфекции. В формировании 
защитных механизмов принимают участие почти все 
органы и системы: гипоталамо-гипофизарно-адре- 
наловая, лимфоидная, кроветворная, периферичес­
кая, центральная нервная и др.

Огромное значение приобретает активность меди­
аторов воспаления, таких как цитокины-интерлей­
кины (ИЛ 1, 4, 6, 8), туморнекротизирующий фактор 
(лейкотриены, тромбоксан А2, простагландины Е2, 
F2a, простациклин, интерферон, фактор активации 
тромбоцитов. В ответ на инвазию того или иного 
микроорганизма возникает воспалительный ответ, 
который, исходя из последних концепций развития 
септического процесса [ 1, 2], принято называть «си­
стемным воспалительным ответом». Нередко сис­
темный воспалительный ответ отличается тяжелым 
клиническим течением и характеризуется двумя или 
более признаками:

• температура тела выше 38 °C или ниже 36 °C;
• ЧСС более 90 в мин;
• частота дыхания более 20 в мин или РаСО2 выше

32 мм рт. ст.;
• лейкоциты более 12000 кл/мл или менее 4000 кл/мл;
• незрелые формы более 10%.

Способствуют развитию воспаления гениталий 
менструации или кровотечения, анемия, наличие 
в полости матки остатков плодного яйца после аборта, 

травмы шейки матки при криминальных вмешатель­
ствах или кюретаж при наличии уже клинических 
симптомов воспаления, шов по Широдкару при невы­
нашивании, резорбционная способность плаценты 
и матки, общий и местный иммунодефицит, введен­
ный в матку ВМК и многие другие факторы [3].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить эффективность антибиотикотерапии 
при некоторых инфекционных осложнениях у матери 
в послеродовом периоде.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 274 родильницы в основной группе 
и 1200 родильниц в группе сравнения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Послеродовая лихорадка
Согласно рекомендациям Объединенного коми­

тета по материнству (the Joint Committee on Maternal 
Welfare) послеродовая лихорадка определена как «со­
стояние, при котором температура тела составляет 
38 °C и выше в течение любых двух из первых 10 по­
слеродовых дней, кроме первых 24 ч., при условии, 
что температура измеряется во рту по стандартной 
методике как минимум 4 раза в сутки» [3, 4]. Такое 
определение предложено для того, чтобы облегчить 
дифференциальный диагноз между истинной ин­
фекцией и небольшими повышениями температуры 
в раннем послеродовом периоде, в основном за счет 
нагрубания молочных желез. Однако на практике, 
если даже в первые 24 ч. после родов отмечается зна­
чительное повышение температуры тела родильницы 
и имеются другие признаки инфекции, можно обос­
нованно предполагать наличие истинного инфек­
ционного воспаления, требующего лечения.

Приведенное выше «официальное» определение 
послеродовой лихорадки напоминает о том, что 
не всякое повышение температуры тела говорит об 
инфекционном осложнении и при неясных погра­
ничных состояниях следует избирать выжидатель­
ную наблюдательную тактику ведения пациентки. 
Ряд факторов предрасполагает к развитию инфекции 
в послеродовом периоде.
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Факторы, предрасполагающие к развитию после­
родовых инфекций [4]:

1. Материнские.
2. Ожирение.
3. Низкое социально-экономическое положение.
4. Анемия.
5. Иммунодефицит.
6. Хронические заболевания (например, сахарный 

диабет).
7. Влагалищные инфекции, особенно бактериаль­

ный вагинит.
8. Связанные с особенностями родов.
9. Длительность безводного промежутка.

10. Внутриамниотическая инфекция.
11. Затяжные роды.
12. Множественные влагалищные исследования во 

время родов.
13. Внутренний электронный мониторинг плода 

(применение катетера для измерения внутрима­
точного давления, скальп-электроды плода).

14. Кесарево сечение, особенно при затяжной опе­
рации.
После оценки результатов обследования паци­

ентки с лихорадкой в раннем послеродовом периоде 
следует обсудить вероятность наиболее частых ин­
фекционных осложнений.

Обследование пациентки с лихорадкой
Локализация и последовательность возникновения 

очагов инфекции после естественного или хирургичес­
кого родоразрешения относительно предсказуема.

В первый день после операции это обычно легкие 
(ателектазы, пневмония); на второй день — мочевыводя­
щие пути (цистит, пиелонефрит); на третий день — сама 
рана (поверхностная инфекция, некротический фасци- 
ит); на четвертый день — конечности (тромбофлебиты).

Наиболее частым вариантом послеродовой ин­
фекции является эндометрит (метрит), т. е. воспале­
ние тканей, прилежащих к полости матки, которому 
обычно сопутствует лихорадка на первый или второй 
день после родов.

Наконец, инфекция молочных желез (мастит) 
может развиваться в первые несколько недель после 
родов, чаще у кормящих грудью женщин.

При обследовании лихорадящей пациентки сле­
дует уточнить особенности течения родов. Если, на­
пример, симптомы амнионита и фебрильная темпе­
ратура присутствовали уже во время родов, можно 
с достаточной уверенностью считать причиной лихо­
радки эндометрит (метрит). Очень важно оценить ле­
гочную симптоматику, возможные нарушения со 
стороны мочевыводящих путей, болезненность в об­
ласти живота и таза. Физикальное обследование 
должно включать аускультацию и перкуссию легких, 
поколачивание по поясничной области (оценка 
симптома Пастернацкого), пальпацию брюшной по­
лости, тщательный осмотр ран, аускультацию пери­

стальтических шумов, осмотр промежности (если 
была эпизиотомия или разрывы), влагалищное ис­
следование, осмотр и пальпацию нижних конечнос­
тей и осмотр мест внутривенных инъекций. Хотя при 
влагалищном исследовании может обнаруживать­
ся только болезненность матки, исследование под­
тверждает отток лохий. Одновременно оно позволяет 
оценить состояние придатков, что особенно важно 
при длительной лихорадке (формирование абсцесса 
в этой области). Посев крови на микрофлору прово­
дится только при тяжелых проявлениях инфекции, 
подозрении на сепсис, особенно при высокой лихо­
радке или отсутствии реакции на проводимую на­
чальную терапию [4].

Эндометрит
Острый эндометрит всегда требует антибактери­

альной терапии. Воспалительным процессом поража­
ется базальный слой эндометрия вследствие инвазии 
специфических или неспецифических возбудителей. 
Защитные механизмы эндометрия, врожденные или 
приобретенные, такие как агрегаты Т-лимфоцитов 
и другие элементы клеточного иммунитета, напря­
мую связаны с действием половых гормонов, особен­
но эстрадиола, действуют совместно с популяцией 
макрофагов и защищают организм от повреждающих 
факторов.

Воспалительный процесс может распространить­
ся и на мышечный слой, и возникают метроэндомет- 
рит и метротромбофлебит с тяжелым клиническим 
течением [3].

Лечение острого эндометрита вне зависимости от 
тяжести его проявлений начинается с антибактери­
альной, инфузионной, десенсибилизирующей и обще­
укрепляющей терапии.

Антибиотики лучше всего назначать с учетом 
чувствительности к ним возбудителя, дозы и дли­
тельность применения антибиотиков определяются 
тяжестью заболевания. В связи с частотой анаэроб­
ного инфицирования рекомендуется дополнитель­
ное применение метронидазола. Учитывая очень 
бурное течение эндометрита, из антибиотиков пред­
почтительны цефалоспорины с аминогликозидами 
и метронидазолом. Например, цефамандол (или це- 
фуроксим, клафоран) по 1,0—2,0 3-4 раза в день в/м 
или в/в капельно + гентамицин по 80 мг 3 раза в сутки 
в/м + метронидазол по 100 мл в/в капельно.

Вместо цефалоспоринов можно использовать 
полусинтетические пенициллины, например, ампи­
циллин по 1,0 6 раз в сутки. Длительность такой ком­
бинированной антибактериальной терапии зависит 
от клиники и лабораторного ответа, но не должна 
быть менее 7—10 дней. В качестве профилактики 
дисбактериоза с первых дней лечения антибиотика­
ми назначают нистатин по 250 000 ЕД 4 раза в день 
или дифлюкан по 50 мг в день в течение 1 -2 нед 
внутрь или в/в [3].
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Проводится дезинтоксикационная терапия.
Физиотерапевтическое лечение занимает одно из 

ведущих мест в лечении острого эндометрита. 
При нормализации температурной реакции целесо­
образно назначить ультразвук малой интенсивности, 
индуктотермию, электромагнитное поле ВЧ или 
УВЧ, магнитотерапию, лазеротерапию и др.
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Профилактика послеродовых и послеоперационных осложнений 
у беременных и рожениц групп высокого риска по развитию 
гнойно-септических заболеваний в послеродовом периоде

МАЕВСКАЯ Н. Ф., АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Гнойно-воспалительные заболевания в акушер­
ской, гинекологической практике и неонатологии 
продолжают оставаться актуальной проблемой. При­
менение новых диагностических и лечебных техно­
логий позволило существенно снизить количество 
тяжелых форм гнойно-воспалительных заболеваний 
и летальность от них, что привело к уменьшению 
удельного веса инфекции в структуре перинаталь­
ной и гинекологической заболеваемости. При этом 
в комплексной терапии гнойно-воспалительных забо­
леваний ведущая роль принадлежит антибактериаль­
ным препаратам. Динамическое изменение видовой 
структуры возбудителей заболеваний, формирование 
устойчивых к антибиотикам штаммов, увеличение им­
мунокомпетентных лиц среди беременных и родильниц 
и гинекологических больных диктуют необходимость 
периодического пересмотра стратегии и тактики [1].

Как известно, послеродовый период, или пуэр- 
перий, имеет большое значение как для матери, так 
и для новорожденного, однако этому периоду уделя­
ется меньше внимания, чем беременности и родам. 
В послеродовом периоде могут возникнуть тяжелые, 
иногда смертельные, заболевания. Наиболее серьез­
ными осложнениями являются тромбоэмболия, ин­
фекция и кровотечение, но причиной заболеваемос­
ти в этот период могут быть также осложнения со 
стороны мочевого тракта, психозы и инфекция мо­
лочных желез [2].

Послеродовая инфекция, в частности повышение 
температуры тела, в пуэрперальный период может 
иметь различные причины, но этот симптом всегда 
заслуживает внимания. Инфекцию органов малого таза 
следует диагностировать и лечить как можно скорее.

Инфекционные воспалительные заболевания 
в послеродовом периоде возникают достаточно часто 
и иногда заканчиваются даже смертельным исходом [3].

Вероятность развития послеродовой инфекции 
в значительной мере зависит от способа родоразре­
шения. При родах через естественные родовые пути 
риск инфекционных осложнений значительно ниже, 
чем при кесаревом сечении. В целом частота инфек­
ционных осложнений колеблется от 10 до 50% в раз­
личных популяциях и зависит от способа родоразре­
шения и предрасполагающих факторов.

Вероятность развития раневой инфекции после 
кесарева сечения составляет от 3 до 8%; профилактиче­
ское применение антибиотиков снижает ее на 50% [4].

Профилактическое назначение антибиотиков 
значительно снижает вероятность развития таких се­
рьезных послеоперационных осложнений, как тазо­
вый абсцесс, септический шок, септический тромбоз 
вен таза и эндометрит. Менее выражено, но клиниче­
ски значимо уменьшение риска развития раневой 
инфекции. Существует большое количество доказа­
тельств в пользу профилактического использования 
антибиотиков.

Профилактическое назначение антибиотиков 
уменьшает риск развития эндометрита и раневой ин­
фекции как при плановом, так и при экстренном ке­
саревом сечении. Абсолютное количество тяжелых 
инфекционных осложнений, которые можно пре­
дотвратить при профилактическом назначении анти­
биотиков, выше при экстренном кесаревом сечении, 
поскольку экстренное кесарево сечение само по себе 
сопряжено с большим количеством инфекционных 
осложнений. Повышение температуры после опера­
ции имеет меньшую зависимость от назначения ан­
тибиотиков по сравнению с более серьезными ин­
фекционными осложнениями, но также важно в связи 
с большой распространенностью этого осложнения. 
Кроме того, должны приниматься во внимание такие 
вторичные эффекты, как экономические затраты 
при увеличении продолжительности пребывания 
в стационаре и ограничение контакта матери и ре­
бенка [5].

На практике, если даже в первые 24 ч. после ро­
дов отмечается значительное повышение температу­
ры тела родильницы и имеются другие признаки ин­
фекции, можно обоснованно предполагать наличие 
истинного инфекционного воспаления, требующего 
лечения. Однако не всякое повышение температуры 
тела говорит об инфекционном осложнении, и при 
неясных пограничных состояниях следует избирать 
выжидательную наблюдательную тактику ведения 
пациентки [4].

Большое значение имеет выбор препарата для ан- 
тибиотикотерапии. Риск повышения температуры по­
сле операции снижается при применении пеницилли­
нов широкого спектра действия, например ампицил­
лина, а также антибиотиков группы цефалоспоринов
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и метронидазола [5, 6]. В клинических контролиру­
емых исследованиях, посвященных сравнению 
эффективности пенициллинов широкого спектра дей­
ствия и цефалоспоринов, показано, что они в одина­
ковой степени способствуют уменьшению риска по­
вышения температуры после операции. Нет данных, 
свидетельствующих о большей эффективности цефа­
лоспоринов второго и третьего поколения по сравне­
нию с цефалоспоринами первого поколения. Кон­
тролируемые клинические испытания по сравнению 
с эффективностью применения различных комби­
наций антибиотиков и использования одного анти­
биотика показали, что при введении нескольких 
антибиотиков каких-либо преимуществ не наблю­
дается. Введение трех или пяти доз по сравнению 
с однократным введением антибиотиков в целях 
профилактики инфекционных осложнений при 
операции кесарева сечения также не сопровождает­
ся какими-либо дополнительными преимущества­
ми [3, 5, 6].

Назначение антибиотиков
Антибиотики пенициллинового ряда широкого 

спектра действия и цефалоспорины обладают одина­
ковой эффективностью [3, 5].

Показано, что интраоперационное орошение ра­
ны антибиотиками достоверно более эффективно 
уменьшает риск повышения температуры тела в после­
операционном периоде по сравнению с орошением 
раны плацебо [3, 5]. Однако, по данным контролиру­
емых клинических исследований, нет каких-либо 
значимых различий в эффективности орошения раны 
антибиотиками по сравнению с их системным введе­
нием. Таким образом, профилактическое назначение 
антибиотиков может уменьшить риск развития тяже­
лых инфекционных осложнений.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Разработать алгоритм рациональной профи­
лактики и лечения гнойно-воспалительных заболе­
ваний с учетом факторов, предрасполагающих 
к развитию послеродовых осложнений (эндомет­
рит, патологическая субинволюция матки, раневая 
инфекция).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ частоты послеоперационных 
осложнений после операции кесарева сечения при 
применении рутинных методов лечения (67 женщин) 
и после разработки алгоритма лечения послеопе­
рационных осложнений (429 женщин), особенно на 
примере лечения эндометрита и патологической суб­
инволюции матки. Эти данные приведены в таблице.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По другим осложнениям в послеродовом перио­
де достоверных различий в частоте не получено. 
К этим осложнениям, в частности, относятся: метро- 
тромбофлебит, метроэндометрит, инфильтрат рубца 
передней брюшной стенки, гематома в области швов 
передней брюшной стенки, позднее послеродовое 
кровотечение, остатки плацентарной ткани, ин­
фильтрат параметрия, бактериально-токсический 
шок, аспирационная пневмония, серозный мастит, 
лактостаз, перитонит, ТЭЛА мелких ветвей, кишеч­
ная непроходимость, перевязка мочеточника, при- 
культевой инфильтрат, тромбофлебит поверхност­
ных и глубоких вен, эвентрация.

При дальнейшем анализе большего количества 
родильниц с осложненным послеродовым периодом, 
в частности до (274 пациенток) и после разработан­
ного алгоритма лечения (1200 пациенток), достовер­
ные различия получены лишь соответственно в от­
ношении субинволюции матки, которая отмечена 
у 169 женщин (61,68 ± 2,937%) до лечения и 57 женщин 
после лечения (4,75 ± 0,614) (р < 0,001), а также в от­
ношении послеродовых анемий: 18 (6,57 ± 1,497%) 
и 11 (0,92 ± 0,275%) (р < 0,001), а также гематомы пара­
метрия и предпузырной клетчатки: 6 (2,19 ± 0,884%) 
и 0 (0,00 ± 0,083%) (р < 0,001), эндометрита: 16 (5,84 ± 
± 1,417%) против 6 (0,50 ± 0,204%) (р < 0,001), а также 
частичного расхождения швов промежности: 19 (6,93 ± 
± 1,535%) против 17 (1,42 ± 0,341%) (р < 0,001) и ин­
фильтрата швов промежности: 7 (2,55 ± 0,953%) про­
тив 10 (0,83 + 0,262%) (р < 0,05).

В отношении других послеродовых заболеваний: 
гематометры, расхождения лонного сочленения, позд­
него послеродового кровотечения, послеродового

Частота послеоперационных осложнений после операции кесарева сечения до и после разработанного алгоритма лечения

Послеродовые осложнения п

Частота 
до разработанного 

алгоритма лечения, % 
(п = 67)

п

Частота 
после разработанного 
алгоритма лечения, % 

(п = 429)
Р

Эндометрит 14 20,90 ±4,967 3 0,70 ± 0,40 <0,001
Расхождение швов передней брюшной стенки 5 7,46 ±3,210 0 0,00 ± 0,23 <0,001
Серома в области рубца брюшной стенки 4 5,97 ± 2,895 0 0,00 ± 0,23 <0,001
Гематома параметрия и предпузырной клетчатки 6 8,96 ± 3,488 1 0,23 ± 0,23 <0,001
Субинволюция матки 29 43,28 ± 6,053 3 0,70 ± 0,40 <0,001
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психоза, постинъекционного инфильтрата в области 
ягодиц, инфильтрата параметрия, прикультевого ин­
фильтрата, эвентрации, бактериально-токсического 
шока, разрыва связок крестцово-подвздошного со­
членения, аспирационной пневмонии и перидурита, 
перитонита, метроэндометрита, метротромбофлеби- 
та поверхностных вен бедра и голени, а также тром­
бофлебита глубоких вен верхних и нижних конечно­
стей, тромбофлебита варикозно расширенных вен, 
гнойного и серозного мастита, лактостаза, полного 
расхождения швов промежности, гематом в области 
рубца промежности, гематом стенок влагалища, ге­
матом швов передней брюшной стенки, сером рубца 
передней брюшной стенки, частичного расхождения 
швов передней брюшной стенки, свищей достовер­
ных различий не получено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, разработка алгоритма лечения 
основных осложнений в послеродовом периоде (эн­
дометрита, субинволюции матки и др.) позволяет 

существенно уменьшить частоту гнойно-воспали­
тельных заболеваний в послеродовом периоде.
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Клиника, диагностика, профилактика и лечение эндометрита

МАЕВСКАЯ Н. Ф., АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Наиболее частым инфекционным осложнением 
после операции кесарева сечения является воспале­
ние матки. Часто его называют эндометритом, но это 
неточно, поскольку инфекция обычно проникает 
глубже тонкого слоя эндометрия в лежащий под ним 
миометрий, далее в ткани параметрия, вплоть до 
формирования в некоторых случаях тазовых абсцес­
сов. Следовательно, более предпочтителен термин 
«метрит» [1]. Особый случай — образование после 
операции кесарева сечения флегмоны, когда воспа­
ление распространяется от ребра матки к стенке таза, 
формируя псевдообъемное образование. Основными 
факторами, приводящими к развитию эндометрита 
при родах через естественные родовые пути, являются 
затяжные роды, преждевременный разрыв плодных 
оболочек и наличие амнионита во время беременности.

Лихорадка и болезненность матки — характерные 
признаки эндометрита. Если воспаление переходит 
на параметрий и придатки, они также становятся 
болезненными. Симптомы раздражения брюши­
ны и ослабление перистальтических шумов указы­
вают на более тяжелый характер инфекции, включая 
возможность формирования абсцесса. Обычно от­
мечается лейкоцитоз от 15 до 30 х 109/л, но ин­
терпретировать его нелегко, поскольку для ранне­
го послеродового периода лейкоцитоз характерен 
и в норме.

Как практически все тазовые инфекции, эндоме­
трит имеет полимикробную природу. Обычно при­
сутствуют аэробная и анаэробная микрофлоры с пре­
обладанием последней. Микрофлора при тазовой 
инфекции: аэробная — грамположительная (стафи­
лококки, стрептококки групп А и В, энтерококки 
(стрептококки группы Д); грамотрицательная (Eshe- 
richia colli, Proteus, Klebsiella). Анаэробная: грампо­
ложительная (Peptococcus, Peptostreptococcus, клост­
ридии); грамотрицательная (бактероиды). Очень 
сложно сделать бактериологическое исследование 
именно содержимого полости матки, поскольку при 
взятии материала в него неизбежно попадает микро­
флора цервикального канала и влагалища. На прак­
тике обычно сразу, до выполнения посевов, назнача­
ется лечение антибиотиками широкого спектра, воз­
действующими на разные группы бактерий.

К послеродовой тазовой инфекции располагают 
длительный безводный промежуток или затяжные 
роды с многочисленными вагинальными осмотрами. 
Если в полости матки задерживаются элементы плод­

ного яйца или организованные сгустки крови, они 
являются идеальной средой для микроорганизмов.

Начальные клинические проявления сводятся 
к лихорадке в пуэрперальном периоде, выделению 
дурно пахнущих лохий и дискомфорту в нижней час­
ти живота. При наружном или бимануальном иссле­
довании матка болезненна при пальпации, особенно 
при смещении шейки. При распространении инфек­
ции может сформироваться тазовый абсцесс в виде 
болезненной и флюктуирующей опухоли сбоку от 
матки или в позадиматочном пространстве. В конеч­
ном счете инфекция может распространиться за пре­
делы малого таза с появлением признаков перитони­
та, септицемии и бактериемического шока. К этому 
времени состояние утяжеляется, больная беспокой­
на, у нее развивается одышка, температура становит­
ся гектической, отмечается тахикардия. Кроме того, 
обнаруживаются признаки дегидратации, в периодах 
наибольших подъемов температуры характерен по­
трясающий озноб. Главная цель в таких случаях со­
стоит в раннем установлении диагноза и предупреж­
дении клинических осложнений [1,2].

Профилактическое назначение антибиотиков 
значительно снижает вероятность развития таких се­
рьезных послеоперационных инфекционных ослож­
нений, как тазовый абсцесс, септический шок, сеп­
тический тромбоз вен таза и эндометрит. Менее 
выражено, но клинически значимо уменьшение рис­
ка развития раневой инфекции. Существует большое 
количество доказательств в пользу профилактичес­
кого использования антибиотиков.

Профилактическое назначение антибиотиков 
уменьшает риск развития эндометрита и раневой 
инфекции как при плановом, так и при экстренном 
кесаревом сечении [3].

Беременные с хламидиозом составляют группу 
риска в отношении послеродовых инфекционных 
осложнений, наиболее часто — эндометрита. У 15% 
родильниц, инфицированных хламидиями, в послеро­
довом периоде возникает эндометрит. Для хламидий­
ного эндометрита характерно начало на 2-6-й нед 
после родов. При этом послеродовые гнойно-воспа­
лительные осложнения в 1-ю нед после родов при 
наличии хламидий в гениталиях родильниц развивают­
ся в 64,5% случаев. Среди них эндометриты и субинво­
люция матки составляют 18,9 и 13,7% соответствен­
но. Во 2—4-ю нед после родов среди гнойно-воспа­
лительных осложнений у родильниц с генитальным 
хламидиозом преобладают эндометриты (65,1%) и мет-
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роэндометриты (19,2%). Клиническая картина хлами­
дийных эндометритов, развившихся в 1-ю нед после 
родов, характеризуется отсутствием явных призна­
ков острого инфекционного процесса. Клиническое 
течение эндометритов, развившихся во 2—4-ю нед 
после родов, имеет более острый характер. При раз­
витии эндометрита в 1-ю нед и во 2—4-ю нед после 
родов более чем у половины родильниц (54,5 и 47,5% 
соответственно) хламидии обнаруживались как един­
ственные микроорганизмы. В 40,9% случаев наряду 
с хламидиями обнаруживались микоплазмы [4].

Таким образом, послеродовый эндометрит явля­
ется наиболее распространенной формой послеродо­
вой инфекции. Частота послеродового эндометрита 
после самопроизвольных родов достигает 7—8%, по­
сле кесарева сечения - 30-55%.

Факторами риска развития заболевания являются:
• низкий социальный статус родильницы;
• экстрагенитальная патология, в том числе очаги 

хронической инфекции;
• отягощенный акушерско-гинекологический анам­

нез: хронические воспалительные- заболевания 
половых органов — сальпингоофорит, эндомет­
рит, цервицит, кольпит, трубное бесплодие и др.;

• угроза преждевременного прерывания беремен­
ности, обусловленная инфекционными фактора­
ми - бактериальным вагинозом, микоплазмозом, 
уреаплазмозом, вирулентным стрептококком 
группы В и др.;

• истмико-цервикальная недостаточность и швы 
на шейке матки;

• внутриутробная инфекция;
• многоводие;
• преждевременное излитие околоплодных вод;
• длительное течение родов и многократные влага­

лищные исследования, хориоамнионит в родах;
• массивная кровопотеря;
• оперативные вмешательства — кесарево сечение, 

наложение акушерских щипцов и др.;
• субинволюция матки на фоне лохиометры или 

остатков последа;
• иммунодефицит в послеродовом периоде [6].

Поданным А. Н. Стрижакова и соавт. [6], клини­
ческой картине ярких симптомов воспалительного 
процесса в матке предшествует период в течение 2— 
3 дней маловыраженных признаков: субфебрилитет; 
субинволюция матки, обильные кровянистые выделе­
ния из половых путей или их отсутствие и др. Клас­
сические проявления послеродового эндометрита 
развиваются на 3—4-е сутки и характеризуются по­
вышением температуры до 37,8—39,6 °C, нередко 
с ознобом, слабостью, недомоганием, болезненными 
ощущениями внизу живота. Наблюдаются бледность 
кожных покровов, тахикардия, явления интоксикации. 
При влагалищном исследовании отмечаются замедлен­
ные процессы формирования шейки и инволюции 

матки, ее болезненность, характер лохий — от обиль­
ных кровянистых до мутно-гнойных. В перифери­
ческой крови — умеренный лейкоцитоз, повышение 
СОЭ, палочкоядерный нейтрофильный сдвиг.

У 40% родильниц наблюдается стертое течение 
послеродового эндометрита, которое характеризуется 
незначительным подъемом температуры, относи­
тельно удовлетворительным состоянием, отсутстви­
ем ознобов, болезненности матки, изменений в кро­
ви. Ведущим клиническим симптомом при этих фор­
мах эндометрита является патологический характер 
лохий. Маловыраженная клиническая картина явля­
ется одной из причин запоздалой диагностики и/или 
неадекватного лечения, что может привести к разви­
тию тяжелой формы эндометрита и последующей ге­
нерализации воспалительного процесса.

Высокая частота стертых форм эндометрита 
обусловлена разными причинами, среди которых 
важное значение имеют современные изменения 
характера возбудителя (превалирование условно- 
патогенной флоры) и нерациональное, необоснован­
ное широкое применение антибиотиков.

В диагностике послеродовых инфекционных забо­
леваний широко используется ультразвуковой метод, 
который позволяет оценивать размеры матки и со­
стояние полости матки, динамику ее инволюции 
и послеоперационный шов. По данным А. Н. Стри­
жакова и соавт. [6], с помощью ультразвукового ис­
следования выделяют два варианта послеродового 
эндометрита, что имеет важное значение для выбора 
адекватной лечебной тактики. Первый вариант — эн­
дометрит на фоне задержки в полости матки некро­
тически измененных остатков децидуальной оболочки, 
сгустков крови и, реже, плацентарной ткани. Данная 
форма эндометрита чаще встречается после кесарева 
сечения (72% всех эндометритов) и характеризуется 
субинволюцией матки с первых дней заболевания, 
увеличением переднезаднего размера тела и полости 
матки, наличием в ней скоплений неоднородных 
структур. Второй вариант — эндометрит при условно 
«чистой» полости матки — базальный. Характеризу­
ется наличием гиперэхогенных отложений на стен­
ках полости матки, в дальнейшем присоединяются 
явления субинволюции матки, которые имеют невы­
раженный характер и развиваются постепенно по мере 
длительности заболевания. Данный вариант встречает­
ся в 28% случаев эндометрита после кесарева сечения.

При эхографической оценке состояния шва на 
матке у 38% женщин с эндометритом обнаруживают­
ся мелкие гематомы под пузырно-маточной склад­
кой, у 42% — вовлечение в воспалительный процесс 
миометрия в области швов. В 19% случаев эхографи­
ческие признаки вовлечения в воспалительный про­
цесс миометрия сочетаются с проявлением его ана­
томической несостоятельности, которая выражается 
в формировании дефекта стенки со стороны полости
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матки в виде ниши неправильной треугольной фор­
мы с выраженным истончением в дистальной его ча­
сти. Данная эхографическая картина указывает на 
частичное расхождение шва на матке.

В тех наблюдениях, когда ультразвуковая картина 
не позволяет убедительно судить о варианте внутри- 
маточной патологии, применяют гистероскопию. 
Эндоскопическая картина послеродового эндомет­
рита на фоне задержки остатков некротизированной 
децидуальной оболочки характеризуется расширени­
ем полости, большим количеством мутных лохий, 
сгустками крови с тусклым налетом фибрина и гноя. 
Децидуальная ткань имеет вид бахромчатых тяжис- 
тых образований с обширными участками некроза 
и занимает большую часть полости матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами проведено клиническое обследование 
274 родильниц в основной группе и 1200 родильниц 
в группе сравнения. Кроме того, проводилось бакте­
риологическое исследование, применялись ультра­
звуковые методы исследования у всех обследованных 
родильниц.

Прежде всего, нами выявлен большой процент 
субинволюции матки, которая отмечена у 169 паци­
енток (61,68 ± 2,937%) при лечении рутинными ме­
тодами и у 57 пациенток (4,75 ± 0,614%) (р > 0,001) 
после лечения по разработанной нами методике. 
В равной степени это относится к лечению эндомет­
рита, послеродовых анемий, гематом параметрия 
и гематом предпузырной клетчатки.

В то же время в отношении других послеродовых 
заболеваний гематометры, расхождения лонного со­
членения, позднего послеродового кровотечения, 
послеродового психоза, постинъекционных инфиль­
тратов, инфильтрата параметрия, прикультевого ин­
фильтрата, эвентрации, бактериально-токсического 
шока, перитонита, метроэндометрита, метротромбо- 
флебита, тромбофлебита глубоких вен, гнойного 
и серозного мастита, лактостаза, полного расхожде­
ния швов промежности, гематом в области промеж­
ности, влагалища, передней брюшной стенки досто­
верных различий на фоне лечения не получено, что 
требует дальнейших исследований в целях их профи­
лактики и лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Основой лечения является применение соответ­
ствующего антибиотика. Начальный его выбор зави­
сит от особенностей разистентности микрофлоры 
к антибиотикам, характерной для данного стациона­
ра, и совета специалиста-бактериолога. В настоящее 
время принято комбинировать один из цефалос­

поринов с метронидазолом, т. к. это обеспечивает 
широкой спектр действия как против грамположи- 
тельных, так и против грамотрицательных микро­
организмов. Если женщина остро заболела, то ан­
тибиотики вводят в/в: цефрадин по 1 г каждые 
6 ч. и метронидазол по 500 мг также каждые 6 ч. в те­
чение 24—36 ч., пока не будет достигнут ответ. Ес­
ли заболевание течет неостро, антибиотики можно 
вводить перорально, и лечение должно продолжаться 
не менее 10 дней. По получении результатов бак­
териологического исследования может появиться 
необходимость сменить схему антибиотикотера- 
пии в соответствии с чувствительностью микробного 
агента.

Если в полости матки задержалась плацентарная 
ткань, она может стать очагом инфекции. В таких 
случаях лучше всего произвести эвакуацию содержи­
мого матки под наркозом [5]. Задержку в матке пла­
центарной ткани можно заподозрить по расширен­
ному внутреннему зеву шейки матки, а подтвердить 
диагноз удается, нащупав в шейке матки плацентар­
ную ткань или путем визуализации этой ткани с по­
мощью УЗИ.

Применяются различные варианты начальной 
антибиотикотерапии.

Преимуществами однокомпонентной терапии 
являются простота ее проведения и меньшая стои­
мость. Обычно применяются цефалоспорины, такие 
как цефотетан и цефокситин. В качестве двухкомпо­
нентной терапии используется комбинация ампи­
циллина с гентамицином. Многие начальные схемы 
лечения имеют «бреши» в своем спектре действия, 
т. е. один или несколько микроорганизмов могут 
оказаться нечувствительными к вводимому антибио­
тику. Поэтому, если в течение 48—72 ч. нет эффекта 
от проводимой антибиотикотерапии, дополнительно 
назначается другой антибиотик.

В условиях стационара целесообразно назначать 
антибиотикотерапию с введения препаратов в/в. 
Также введение проводится до исчезновения симп­
томов воспаления, восстановления нормальной ки­
шечной перистальтики и отсутствия лихорадки 
не менее 24 ч.

Профилактическая антибиотикотерапия во вре­
мя кесарева сечения позволяет значительно снизить 
вероятность послеоперационных воспалительных 
осложнений. Однократное введение антибиотика 
широкого спектра действия (например, 1 г цефазо- 
лина-натрия (анцеф)) выполняется сразу после пере­
вязки пуповины, чтобы избежать подавления нор­
мальной микрофлоры плода. Повторные введения 
антибиотика после операции не приводят к допол­
нительному улучшению результатов профилактики 
послеродовых инфекции [4, 5].

Антибиотикотерапия при эндометрите включает 
следующие схемы:
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Однокомпонентные схемы:
• цефазолин (анцеф) - 1 г в/в через 8 ч.;
• цефотетан (цефотан) — 2 г в/в через 12ч.; цефок- 

ситин (мефоксин) — 1—2 г через 8 ч.
Многокомпонентные схемы:

• клиндамицин-гентамицин. Клиндамицин (клео- 
цин) — 900 мг в/в через 8 ч.;

• гентамицин (гарамицин) — 70—100 мг в/в через 
8 ч. (при нарушении функции почек применять 
с осторожностью);

• клиндамицин-азетреонам. Клиндамицин (клео- 
цин) - 900 мг в/в через 8 ч., азетреонам (азак­
там) — 2 г в/в через 8 ч.;

• цефокситин-доксициклин. Цефокситин (мефок­
син) — 1-2 г через 8 ч., доксициклин - 100 мг в/в 
через 8 ч.
Проводится детоксикационная терапия и физио­

терапевтические методы лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Профилактическое назначение антибиотиков 
может уменьшить риск развития тяжелых инфекци­
онных осложнений. Антибиотики пенициллинового 
ряда широкого спектра действия и цефалоспорины 
обладают одинаковой эффективностью. Нет данных, 

доказывающих большую эффективность цефалоспо­
ринов второго и третьего поколения или применения 
пенициллинов широкого спектра действия в комби­
нации с аминогликозидами.
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Инфузионно-трансфузионная терапия тяжелых форм гестоза беременных 
в комплексе с другими медикаментозными средствами

МАРУСОВ А. П., ФЕДОТКИНА Е. И., БРАГИН Ю. А., НАССАН АХМАД 
Медицинский факультет ГОУВПО

«Мордовский государственный университет им. Н. П. Огарева», г. Саранск

АКТУАЛЬНОСТЬ

Удельный вес гестозов в структуре осложнений 
беременности колеблется от 13 до 16% от общего 
числа родов (Савельева Г. М. с соавт., 2000). Актуаль­
ность проблемы обусловлена тяжелыми последстви­
ями гестоза беременных. У женщин, перенесших гес­
тоз, чаще формируется хроническая патология почек 
и гипертоническая болезнь. Поэтому профилактика 
и лечение гестоза имеют важное медико-социальное 
значение.

ЦЕЛЬ

Работа заключалась в проведении анализа эффек­
тивности применения инфузионно-трансфузионной 
терапии беременных с тяжелыми формами позднего 
гестоза в комплексном лечении с другими медика­
ментозными средствами.

Для реализации цели были поставлены следующие 
задачи:

1. Выделить среди беременных группы риска с раз­
витием позднего гестоза.

2. Обосновать принципы инфузионно-трансфузи­
онной терапии тяжелых форм позднего гестоза 
беременных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследовано 117 беременных женщин, 
из них 65 женщин с диагнозом поздний гестоз сред­
ней и тяжелой степени тяжести, в комплексном лече­
нии которых применялись препараты гидроксиэти- 
лированного крахмала (би 10% растворы рефортана) 
(I группа), II группа — 52 женщины с аналогич­
ным диагнозом, влечении которых данные препараты 
не использовались (контрольная группа), и 20 здоровых 
беременных женщин, наблюдавшихся в родильном 
доме № 2 г. Саранска.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Поздний гестоз развивался у обследованных 
женщин в сроки от 25 до 40 нед беременности, воз­
раст их был от 16 до 41 года.

Гестоз средней и тяжелой степени тяжести диагно­
стирован у 9 юных беременных женщин; в возрасте 
от 20 до 30 лет — у 44 беременных I группы и 42 жен­
щин II группы. В возрасте от 31 до 35 лет гестоз на­
блюдали у 7 женщин I группы и 8 женщин II группы, 
5 женщин I группы и 2 женщины II группы - в воз­
расте старше 35 лет.

Отмечено, что гестоз развивался у женщин раз­
личной профессиональной принадлежности: бере­
менные умственного труда, студентки, рабочие, до­
мохозяйки. Чаще имело место осложнение беремен­
ности гестозом у женщин рабочих специальностей: 
в I группе 20 женщин, во II группе — 15. У лиц умст­
венного труда гестоз осложнял течение беременности 
в I группе у 19 женщин, во II группе — у 12. Из числа 
студенток гестоз диагностирован в I группе у 8 бере­
менных, во II группе - у 10. 13 беременных I группы 
и 11 беременных II группы были домохозяйками. 
4 юные беременные женщины учились в вечерней 
школе, были домохозяйками — 5.

У беременных женщин с гестозами среди экстра- 
генитальной патологии отмечались заболевания по­
чек и мочевыводящих путей (35,9%), второе место по 
частоте занимает патология сердечно-сосудистой сис­
темы (30,8%), анемия (22,2%), ожирение и заболевания 
щитовидной железы у беременных (11,1%).

Поздний гестоз чаще диагностировался у перво­
беременных и первородящих в I и II группах.

Обследованным беременным женщинам прово­
дилась комплексная терапия позднего гестоза, вклю­
чающая на фоне общепринятого лечения (седативные, 
гипотензивные препараты, магнезиальная терапия, 
дезагреганты, антиоксиданты, мембраностабилиза- 
торы, витаминотерапия) активное проведение инфу­
зионно-трансфузионной терапии.

В лечении позднего гестоза в I и II группах при­
менялись растворы кристаллоидов (0,9% раствор 
хлорида натрия, раствор Рингера - Локка) и раство­
ры коллоидов. Женщинам I группы в качестве кол­
лоидов применялись препараты гидроксиэтилиро- 
ванного крахмала (6 и 10% раствор рефортана), 
а женщинам II группы - свежезамороженная плазма, 
5% раствор альбумина.

Препараты ГЭК (6 и 10% раствор рефортана) 
применялись в объеме 500 мл в сутки в/в капельно, 
1 раз в два дня, чередуя с растворами кристаллоидов 
(0,9% раствор хлорида натрия, раствор Рингера - Локка).
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Соотношение коллоидов и кристаллоидов составля­
ло 1:2. Средняя скорость введения инфузионных 
сред - 150,0 мл/ч.

Результаты лечения беременных с поздним гесто- 
зом оценивались по показателям центральной и пе­
риферической гемодинамики (систолическое и диа­
столическое артериальное давление, среднее дина­
мическое давление, конечное диастолическое давле­
ние, систолический индекс, минутный объем сердца, 
общее периферическое сопротивление сосудов) и по 
общему состоянию женщин. У беременных I группы 
отмечалось снижение систолического и диастоличе­
ского артериального давления (р < 0,05) к концу пер­
вых суток лечения, стабилизация среднего динами­
ческого давления (р < 0,01), отмечен рост конечного 
диастолического объема (р < 0,05). Общее пери­
ферическое сопротивление сосудов уменьшилось 
(р < 0,05) после первых суток лечения и продолжало 
снижаться на последующих этапах лечения. На пя­
тые сутки общее периферическое сопротивление со­
судов было значительно ниже исходного (р < 0,001).

Во II группе снижение диастолического артери­
ального давления (р < 0,05) было достигнуто лишь на 
пятые сутки лечения, отмечалось постепенное ухуд­
шение параметров периферической гемодинамики — 
снижение систолического индекса, ударного объема, 
минутного объема сердца, рост общего перифериче­
ского сопротивления сосудов. Возрастание конечно­
го диастолического давления после первых суток ле­
чения сменилось его достоверным снижением на 
третьи сутки, что свидетельствует о снижении объема 
циркулирующей крови. Отмечался умеренный рост 
конечного диастолического объема (р > 0,05) на пя­
тые сутки лечения.

У здоровых беременных женщин (20) показатели 
центральной и периферической гемодинамики явля­
ются наиболее благоприятными для данного физио­
логического состояния.

Беременные женщины обеих групп были родораз­
решены. В результате проведенного лечения процент 

операций кесарева сечение в I группе значительно 
уменьшился, а процент родоразрешенных беремен­
ных через естественные родовые пути увеличился. 
У II группы женщин, несмотря на лечение, процент 
операций кесарева сечения остался на более высоком 
уровне. Соотношение родоразрешения путем опера­
ции кесарева сечения и родов через естественные ро­
довые пути в I группе беременных составило 0,48, 
во II группе - 0,53.

Родившиеся дети были оценены по шкале Апгар. 
В I группе женщин 5 детей при рождении имели 6 бал­
лов, 16 детей — 7 баллов и 44 ребенка — 8—10 баллов. 
Во II группе женщин 7 детей имели 6 баллов, 24 ребен­
ка — 7 баллов и 21 ребенок — 8—10 баллов. Рожден­
ные здоровыми женщинами (20) дети были оценены 
по шкале Апгар в 7—10 баллов.

На второй этап выхаживания были переведены 
в детскую больницу 6 детей, рожденных женщинами 
I группы, и 15 детей, рожденных женщинами II груп­
пы. Остальные матери и дети были выписаны домой 
в удовлетворительном состоянии на 10—12-е сутки.

ВЫВОДЫ

Таким образом, комплексное лечение больных 
с тяжелыми формами позднего гестоза с проведени­
ем инфузионно-трансфузионной терапии и приме­
нением препаратов гидроксиэтилированного крах­
мала (би 10% рефортан) позволяет:

• достигнуть более ранней и продолжительной ста­
билизации параметров центральной и перифери­
ческой гемодинамики;

• сократить частоту экстренного родоразрешения 
путем операции кесарева сечения;

• создает возможности для пролонгирования бере­
менности, подготовки женщин к родоразреше- 
нию через естественные родовые пути, что благо­
приятно отразится на состоянии матери, плода 
и ребенка.
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Содержание мочевой кислоты в сыворотке крови у беременных, 
больных сахарным диабетом I типа

НАЗАРОВА С. И., ПРОКОПЕНКО В. М., АРУТЮНЯНА. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта, г. Санкт-Петербург

Мочевая кислота (МК) относится к числу наибо­
лее эффективных растворимых низкомолекулярных 
антиоксидантов сыворотки крови. Антиоксидантное 
действие МК многообразно: она является хелатором 
ионов Fe и Си, инициирующих свободнорадикаль­
ные процессы, взаимодействует с такими свобод­
ными радикалами, как супероксидный радикал (Oj), 
гидроксильный радикал (ОН-) и пероксинитрит 
(ONOO-), усиливает антиоксидантные эффекты L- 
токоферола и аскорбиновой кислоты и т. д. Благода­
ря этому, по данным ряда авторов, на долю МК при­
ходится от 35 до 65% активности антиоксидантной 
защиты липопротеинов от свободнорадикального 
окисления (Зенков Н. К., Ланкин В. 3., Меньшико­
ва Е. Б., 2001). В норме в сыворотке крови содержит­
ся 0,12—0,48 мМ МК, однако при развитии патоло­
гических состояний ее содержание значительно воз­
растает и начинают проявляться ее прооксидантные 
свойства.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Целью работы было сопоставление уровня мо­
чевой кислоты в сыворотке крови здоровых беремен­
ных и небеременных женщин с беременными и небе­
ременными женщинами, больными сахарным диабе­
том I типа (СД I).

Обследовано 130 женщин. Больных сахарным 
диабетом I типа — 60:49 беременных и 11 небере­
менных; здоровых — 70:50 беременных и 20 небере­
менных.

Возраст женщин, больных СД I, составил 17— 
37 лет. Длительность заболевания от 2 месяцев 
до 30 лет. К моменту исследования 32 женщины на­
ходились в состоянии компенсации СД (нормогли- 
кемия натощак и в течение дня, аглюкозурия, гли­
козилированный гемоглобин 6,5-7,0%). У ^жен­
щин СД был субкомпенсирован (HbAlc — 7,1—7,5%) 
и у 22 декомпенсирован (HbAlc > 7,5%).

Осложнения СД наблюдались у 32 женщин, при­
чем у ряда больных было сочетание нескольких 
осложнений СД. Диабетическая нефропатия имела 
место у 18 женщин. У 27 непролиферативная рети­
нопатия, у 10 пре- или пролиферативная ретинопа­
тия, у 5 катаракта. Диабетическая нейропатия ниж­
них конечностей отмечена у 16 женщин. Из ослож­

нений беременности гестоз был у 33 (нефропатия 1 
у 14, отеки беременных у 16, нефропатия 2 у 2). Хро­
ническая плацентарная недостаточность имела ме­
сто у 6, многоводие у 4, анемия беременных у 6. 
У 6 женщин с резус-отрицательной принадлежнос­
тью крови беременность протекала без явлений 
изосенсибилизации. Наиболее часто у беременных 
женщин с СД I были обнаружены Ureaplasma ure- 
alyticum — 21 женщина, у 9 сочетание Ur. ure- 
alyticum и Mycoplasma hominis и у 2 сочетание 
Ur. urealiticum, M. hominis и Chlamydii thrachomatis. 
У 30 был хронический пиелонефрит вне обост­
рения, у 28 беременных — диффузный нетоксичес­
кий зоб.

Мочевая кислота определялась в сыворотке крови 
спектрофотометрическим методом (Lux О., Naidoo D., 
Salonicas С., 1992).

Уровень мочевой кислоты в сыворотке крови 
у здоровых небеременных женщин во 2-й фазе менст­
руального цикла составил 0,251 ± 0,41 мМ.

У здоровых беременных уровень мочевой кисло­
ты в I триместре беременности колебался от 1,41 ± 
± 0,89 мМвранниесрокидо 1,67 ± 0,50 мМв 12 нед. 
Во II триместре от 1,71 ± 0,37 мМ в 17—20 нед 
до 2,4 ± 0,57 мМ в 25—27 нед. В III триместре 
от 2,25 ± О’,26 мМ в 28—32 нед до 3,44 ± 0,68 мМ 
в 37—40 нед. На протяжении всей беременности от­
мечалось постепенное нарастание уровня мочевой 
кислоты от 1,42 ± 0,33 мМ в I триместре, 1,98 ± 
± 0,29 мМ во II триместре до 2,8 ± 0,33 ммоль/л 
в III триместре.

Иная картина наблюдалась у женщин, больных 
СД I. У небеременных уровень мочевой кислоты 
в сыворотке крови составил 1,86 ± 0,75 мМ.

У беременных в I триместре происходит значи­
тельный подъем ее содержания, особенно в 7— 
9 нед - 4,03 ± 0,72 мМ. Начиная с 9-12 нед уровень 
МК снижается и не претерпевает достоверных из­
менений до конца беременности. В 28—32 нед уро­
вень содержания МК превышал этот показатель 
в сыворотке крови здоровых беременных в 1,5 раза: 
3,49 ± 0,41 и 2,25 ± 0,26 мМ. С 33 нед и до конца 
беременности показатели были статистически недо­
стоверны.

Проведенными нами исследованиями было так­
же установлено влияние компенсации сахарного 
диабета на уровень мочевой кислоты. При компен-
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сированном диабете (HbAlc 6,5-7%) статистически 
достоверных различий в динамике беременности 
не было. При декомпенсации (HbAlc >7,5%), неза­
висимо от срока беременности, уровень мочевой 
кислоты был в 2,5 раза выше, чем у здоровых бере­
менных.

Таким образом, с увеличением сроков беремен­
ности содержание мочевой кислоты в сыворотке 
крови здоровых беременных постепенно возрастает 
и достигает максимума к концу беременности, что 
связано со стимулирующим влиянием стероидных 
гормонов и значительной мобилизацией системы 
низкомолекулярных антиоксидантов.

--------------------------------------------------------------------- н

Иная картина наблюдается при сахарном диабе­
те. Значительный подъем уровня мочевой кислоты 
в первые 8 нед и дальнейшее снижение ее содержа­
ния свидетельствуют об истощении пула МК. Можно 
полагать, что развитие сахарного диабета, сопровож­
даемое усилением катаболизма пуринов, приводит 
к гиперпродукции МК, которая реализует свое диа­
бетогенное влияние как за счет прямых аллокса­
ноподобных эффектов, так и посредством высокой 
активности ксантионоксидазы, являющейся потен­
циальным индуктором свободнорадикального окис­
ления (Хавинсон В. X., Баринов В. А., Арутю­
нян А. В., Малинин В. В., 2003).
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Нутриционная поддержка в комплексном лечении женщин 
с воспалительными заболеваниями внутренних половых органов 

и нарушенным трофологическим статусом

НАСОНКОВА Т. И., ГУМЕНЮКЕ. Г., РЫЖАНОВ В. И.
Кафедра акушерства и гинекологии Петрозаводского государственного университета, 

Беломорско-Онежская больница, г. Петрозаводск

ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания внутренних поло­
вых органов женщин представляют одну из наиболее 
актуальных проблем гинекологии. Эта патология ча­
ще всего возникает в молодом возрасте, нередко при­
нимает затяжное или хроническое течение, нарушает 
менструальную, генеративную, половую функции 
и влияет на психическое, сексологическое состояние 
и трудоспособность женщин. Особенно велика роль 
воспалительных процессов в формировании трубно­
го и перитонеального бесплодия. Увеличение числа 
воспалительных заболеваний и сохраняющийся вы­
сокий уровень абортов в стране определяют низкий 
уровень репродуктивного здоровья женщин.

Сложные экономические и политические про­
цессы в жизни нашего общества в конце XX и начале 
XXI века отрицательно сказались на уровне состоя­
ния репродуктивного здоровья женщин. Недоступ­
ность ряда медикаментов для основной массы насе­
ления, необходимых для комплексного лечения вос­
палительных заболеваний, привели к росту частоты 
воспалительных заболеваний, повышению частоты 
бесплодия у женщин репродуктивного возраста, сни­
жению качества жизни. Несмотря на применение 
новых антибактериальных средств и препаратов, ак­
тивизирующих защитные силы организма, исполь­
зование физио- и бальнеотерапии, а также других 
методов лечения, у значительного числа женщин 
наблюдаются рецидивы воспалительного процесса, 
приводящие к формированию хронических воспа­
лительных заболеваний внутренних половых органов 
и бесплодию.

Важно отметить, что при воспалительных заболе­
ваниях внутренних женских половых органов часто 
выявляются нарушения функции органов пищевари­
тельной системы (гастрит, колит, дисбактериоз и др.), 
мочевыделительной, эндокринной, нервной, сосудис­
той систем, а также изменения функции гепатобили­
арной системы, аллергизация населения [1].

Существенное значение при лечении данной пато­
логии имеет лечебное питание, которое способствует 
укреплению резистентности организма к действию 
патогенных агентов, улучшает процессы метаболиз­
ма в патологическом очаге, сокращает сроки лечения 
многих заболеваний. Проблема сбалансированно­
го питания особенно актуальна в настоящее время, 

поскольку основная часть населения имеет доход ниже 
прожиточного минимума и, как следствие, испыты­
вает существенный дефицит в получении как полно­
ценного белка, так и многих важнейших микронут­
риентов [2, 4, 5, 8, 9].

Определены закономерности состояния трофо­
логического статуса и репродуктивной функции. 
У женщин со сниженным трофологическим статусом 
без нутриционной поддержки вне беременности и во 
время беременности достоверно чаще зарегистриро­
ваны такие осложнения беременности, как угроза 
прерывания беременности (р < 0,05), преждевремен­
ные роды (р < 0,05) [3, 6].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью нашего исследования явилось изучение 
влияния нутриционной поддержки с использовани­
ем препарата Берламин® Модуляр в комплексном 
лечении женщин с воспалительными заболеваниями 
внутренних половых органов и нарушенным трофо­
логическим статусом. Смесь содержит легкоусвояе­
мые углеводы, растительные жиры с высоким содер­
жанием незаменимых аминокислот, весь спектр 
витаминов, комплекс микроэлементов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В соответствии с целью и задачами исследования 
проведено комплексное обследование 79 пациенток 
на этапе реабилитации после перенесенных воспали­
тельных заболеваний внутренних половых органов 
с нормальным и сниженным трофологическим ста­
тусом. На этапе постановки диагноза пациентки про­
шли обследование и лечение в соответствии с реко­
мендуемыми стандартами [7].

В соответствии с поставленными задачами ис­
следования все больные были распределены на две 
основные группы.

В I группу исследования вошли женщины с вос­
палительными заболеваниями внутренних женских 
половых органов, получавшие стандартную противо­
воспалительную терапию (30 женщин).

II группу исследования составили 49 женщин 
с воспалительными заболеваниями внутренних женских
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половых органов и сниженным трофологическим 
статусом.

Работа выполнена на базе кафедры акушерства 
и гинекологии Петрозаводского университета и ги­
некологического отделения Беломорско-Онежской 
больницы ГУ «Северо-Западный окружной медицин­
ский центр Минздрава РФ».

Диагноз воспалительных заболеваний придатков 
матки верифицировали на основании жалоб, анам­
неза, общеклинического и гинекологического иссле­
дований, лабораторных методов диагностики, ульт­
развукового исследования, лапароскопии.

Большинство пациенток на протяжении года 
неоднократно обращались к гинекологу по поводу 
основного заболевания и получали стандартные схемы 
лечения [7].

При обследовании и динамическом наблюдении 
изучался семейный анамнез, материально-бытовые 
условия, менструальная, генеративная функции, пере­
несенные и сопутствующие заболевания, условия 
труда. Относительно всех женщин использовались 
общеклинические и специальные методы исследова­
ния, проведена оценка недостаточности питания.

Главными жалобами при обращении к врачу бы­
ли ноющие, тянущие, постоянные боли в нижних от­
делах живота, иррадиирующие в нижние конечнос­
ти, усиливающиеся при переохлаждении; выделения 
белей; болезненные половые контакты, дизуричес- 
кие расстройства.

Гинекологическое исследование выявляло укороче­
ние влагалищных сводов, смещение тела матки, утол­
щение, уплотнение и ограничение подвижности маточ­
ных труб и яичников, болезненность при пальпации

УЗИ-признаками хронического сальпингоофо- 
рита при трансабдоминальном, трансвагинальном 
и допплерометрическом сканировании считали из­
менения топографии матки и яичников, а также 
характерную структуру последних (гидрофильность 
тканей, мультикистозные изменения), изменения 
звукопроводимости, появление в ряде случаев ли­
нейных и объемных образований неправильной фор­
мы с неоднородным жидким содержимым, а также 
появление перитонеального экссудата.

При дифференциальной диагностике исключали 
острые специфические воспалительные процессы 
в матке и придатках, эндометриоз, беременность, 
аномалии развития половых органов, доброкачест­
венные и злокачественные опухоли.

Все больные с воспалительными заболеваниями 
придатков матки поступили в стационар в различные 
сроки от начала заболевания. До поступления под 
наше наблюдение общепринятая методика лечения 
включала в себя, как правило, антибактериальную 
терапию. Многократное назначение антибиотиков 
вызывало устойчивость микрофлоры ко многим из 
них, а также непереносимость основных лекарствен­

ных препаратов. Все больные указывают, что улуч­
шение состояния после проведенного лечения обще­
принятыми методами было незначительным и че­
рез 1—3 месяца процесс возобновлялся.

Средний возраст обследованных не различался 
в группах и составил 31,0 ± 2,61 лет в I группе, 
29,8980 ± 2,73 лет — во II группе. Обследование жен­
щин носило системный характер (табл. 1—12).

Статистически значимых различий по социаль­
ному статусу в представленных группах не отмечено 
(табл. 1).

Социальный статус обследованных женщин
Таблица 1

Социальный статус
I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Абс. % Абс. %
В браке 18 60 31 63,2
В гражданском браке 7 23,3 12 24,5
Одинокая 5 16,7 6 12,2
Работает 28 93,3 44 89,8
Не работает 1 3,3 3 6,1
Студентка 1 3,3 2 4,08

Таблица 2
Экстрагенитальные заболевания у обследованных женщин

Соматические заболевания
I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Абс. % Абс. %
Детские инфекции 30 100 49 100

Анемия 7 23,3 15 30,6

Острые респираторные 
заболевания 30 100 49 100

Хронический тонзиллит 12 40 21 42,8
Цистит 1 3,3 4 8,16
Гастрит 7 23,3 32 65,03

Язвенная болезнь 0 0 5 10,2
Колит 1 3,33 8 16,3

Синдром избыточного роста 
бактерий 2 6,66 12 24,4

Геморрой 0 0 1 2,04

Аллергические реакции 3 10 33 67,3

Аппендэктомия 0 0 2 4,08

Тонзилэктомия 4 13,3 12 24,4

Как видно из таблицы, основной удельный вес во 
всех группах составили социально благополучные жен­
щины (состоящие в браке, работающие пациентки).

Для всех обследованных пациенток отличительной 
особенностью была высокая частота перенесенных 
инфекционных и воспалительных заболеваний. Обра­
щает на себя внимание высокая частота заболеваний
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желудочно-кишечного тракта, аллергических реак­
ции, непереносимости тех или иных медикаментоз­
ных препаратов в виде крапивницы и отека Квинке 
во II группе (67,3%).

Средний возраст менархе составил 13,57 ±1,17 лет 
в I группе, 13,69 ± 1,25 лет — во II группе. Основные 
нарушения менструальной функции представлены 
в таблице 3.

Таблица 5 
Особенности течения воспалительных заболеваний 

внутренних половых органов

Особенности течения I группа II группа
Длительность течения воспале­
ния придатков матки (лет) 3,49 ± 1,31 4,60 ± 1,38”

Частота обострений (в год) 3,04 ± 0,58 3,50 ± 1,04"

Примечания: * р< 0,05; ’* р < 0,01.

Таблица 3
Структура нарушений менструального цикла

Характер нарушения 
менструальной функции

I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Абс. % Абс. %
Болезненные менструации 15 50 32 65,3
Обильные и частые менструации 
при регулярном цикле 1 3,3 4 8,2

Нерегулярный менструальный 
цикл 0 0 1 2

Репродуктивная функция
Таблица 6

Паритет I группа (п = 30) II группа (п = 49)
Число беременностей 3,5 ± 0,0 2,77 ± 0,0
Число родов 1,13 ±0,68 0,83 ±0,69
Число абортов 1,87 ±0,97 0,96 ±1,12
Число выкидышей 0,50 ± 0,94 0,938 ± 0,97”

Примечания: * р < 0,05; ** р < 0,01.

При анализе применения методов контрацепции 
было выявлено, что большинство женщин не ис­
пользовали их, поскольку были заинтересованы в на­
ступлении беременности.

Анализ гинекологической заболеваемости пред­
ставлен в таблице 4.

Таблица 4
Структура заболеваний органов репродуктивной системы

Гинекологическая
патология

I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Абс. % Абс. %

Псевдоэрозия шейки матки 3 10 4 8,1
Кольпит 24 80 38 77,5

Инфекции, передаваемые 
половым путем

30 100 49 100

Операции по поводу 
внематочной беременности

1 3,3 0 0

Операции по поводу 
апоплексии яичника

1 3,3 1 2

Бесплодие 7 23,3 11 22,4

Миома матки 0 0 2 4,08

Значимых различий в частоте гинекологических 
заболеваний у женщин обеих групп мы не выявили. 
Обращает на себя внимание тот факт, что каждая чет­
вертая женщина обследовалась и/или лечилась по 
поводу бесплодия.

Как видно из таблицы, во II группе пациенток 
длительность течения и частота обострения воспали­
тельного процесса отмечалась достоверно чаще.

Не вызывает сомнений, что число случаев само­
произвольного прерывания беременности во II груп­
пе было достоверно выше, а число родов меньше.

Показатели гемограммы
Таблица 7

Показатели I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Гемоглобин, ммоль/л 7,27 ± 0,59 7,06 ± 0,38
Эритроциты, х 10 в 12/л 3,98 ± 0,44 3,86 ±0,38
Лейкоциты, х 1 Ов 9/л 6,42 ± 2,36 7,02 ±1,87
СОЭ, мм/час 8,53 ±3,70 7,45 ± 3,32

Примечания: ’ р < 0,05; ** р < 0,01.

При изучении исходных показателей гемограм­
мы у пациенток вне обострения воспалительного 
процесса нами не найдено статистически значимых 
различий.

Биохимические показатели крови
Таблица 8

Показатели I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Общий белок, г/л 73,31 ±3,74 54,94 ±2,19"

Альбумин, г/л 46,76 ± 5,26 34,10 ±1,69"

Фибриноген, г% 4,58 ± 0,76 4,21 ±0,48"

Креатинин, мкмоль/л 80,47 ±11,98 89,27 ±13,84"

Билирубин, мкмолъ/л 10,29 ±2,20 10,24 ±2,28
Холестерин, ммоль/л 4,89 ± 1,71 4,64 ± 0,68
Г люкоза, ммоль/л 4,78 ± 0,43 4,36 ± 0,34"

Мочевина, ммоль/л 4,92 ± 0,69 4,79 ± 0,66

Примечания: * р < 0,05; ** р < 0,01.

При проведении биохимического исследования 
крови нами выявлены статистически значимые раз­
личия в средней концентрации ряда показателей. 
Обращает на себя внимание сниженный белковый
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Оценка трофологического статуса
Таблица 9

Показатели 
трофологического статуса

I группа 
(п = 30)

II группа 
(п = 49)

Рост, см 165,53 ±2,79 165,24 ±3,29
Вес, кг 65,29 + 4,11 52,34 ± 2,29**

Индекс массы тела (ИМТ) 23,94 ±1,09 19,22 ±0,47**
Окружность плеча (ОП), см 26,53 ± 0,74 24,65 ± 0,68**

Кожно-жировая складка 
над трицепсом (ЮКСТ), мм 13,74 ±0,37 12,49 ±0,27"

Окружность мышц плеча 
(ОМП), см 22,18 ±0,74 20,79 ± 0,83"

Примечания: * р < 0,05; ** р < 0,01.

статус во II группе (общий белок, содержание аль­
бумина).

Как видно из таблицы, по всем соматометричес- 
ким показателям женщины II группы соответствовали 
критериям сниженного трофологического статуса.

На втором этапе исследования мы оценили динами­
ку трофологического статуса у женщин с воспалитель­
ными заболеваниями внутренних половых органов, 
получавших нутриционную поддержку как компо­
нент реабилитационных мероприятий.

В зависимости от вида терапии было выделено 
две подгруппы: 2-А (26 женщин) — в комплексном 
лечении наряду со стандартными методами лечения 
использовалась нутриционная поддержка. Группа 2-Б 
(23 человека) получала только стандартную противо­
воспалительную терапию. Исходные показатели трофо­
логического статуса у женщин двух подгрупп пред­
ставлены в таблице 10.

Исходные показатели трофологического статуса
Таблица 10

Показатели Группа 2-А (п = 26) Группа 2-Б (п = 23)
Рост, см 1,65 ±0,036 1,65 ±0,29
Вес, кг 52,29 ±2,50 52,38 ±2,08
ИМТ 19,20 ±0,55 19,23 ±0,36
ОП, см 24,61 ±0,68 24,69 ± 0,70
КЖСТ, мм 12,53 ±0,31 12,45 ±0,22
ОМП, см 20,81 ±0,95 20,78 ± 0,69

Очевидно, что исходные показатели трофологи­
ческого статуса в представленных подгруппах суще­
ственно не отличались, что подтвердило правиль­
ность отбора пациенток для обследования и лечения.

Соматометрический мониторинг нутриционной 
поддержки проводился в динамике через 1 и 6 меся­
цев, а также через год наблюдения (табл. 11).

У всех пациенток, получавших трофологическую 
поддержку в составе комплексной терапии, отмечено 
значимое увеличение индекса массы тела через 6 ме­
сяцев, при этом тенденция к его увеличению сохра­

нялась и через год. Окружность плеча также заметно 
увеличивалась при динамическом наблюдении (р < 
< 0,01). В меньшей степени, но с достоверными разли­
чиями, менялась толщина кожно-жировой складки. 
Окружность мышц плеча, рассчитываемая по спе­
циальной формуле, увеличивалась незначительно.

Динамика показателей трофологического статуса
Таблица 11

Показатели Группа 2-А (п = 26) Группа 2-Б (п = 23)
ИМТ
через 1 мес. 
через 6 мес.
через 1 год

19,43 ±0,52
19,82 ±0,53"
20,15 ±0,24

19,25 ±0,35
19,40 ±0,30

ОП, см 
через 1 мес. 
через 6 мес. 
через 1 год

25,27 ±0,80*
35,79 ±0,78"
26,13 ±0,64

24,80 ± 0,65
24,98 ± 0,68

КЖСТ, мм 
через 1 мес. 
через 6 мес. 
через 1 год

13,03 ±0,24*
13,28 ±0,24"
13,35 ±0,24

12,52 ±0,25
12,60 ±0,24

ОМП, см 
через 1 мес. 
через 6 мес. 
через 1 год

21,09 ±0,74
21,61 ±0,78*
21,93 ±0,63

20,86 ± 0,65
21,12 ± 0,81

Примечания: * р < 0,05; “ р < 0,01.

В таблице 12 представлена динамика параметров 
белкового обмена на фоне терапии.

Динамика некоторых видов белкового обмена
Таблица 12

Показатели Группа 2-А 
(п = 26)

Группа 2-Б 
(п = 23)

Общий белок, г/л 
через 1 мес. 
через 6 мес.

57,16 ±2,16*
61,14 ±3,55*’

55,45 ±2,33
56,06 ±2,31

Альбумин, г/л 
через 1 мес. 
через 6 мес.

35,50 ± 1,58*
38,57 ± 2,76**

34,57 ± 1,47
35,04 ± 1,36

Примечания:' р < 0,05; ** р < 0,01.

Как видно из таблицы, концентрация общего 
белка и альбумина в сыворотке крови увеличилась 
уже через месяц применения Берламин® Модуляра 
и продолжала нарастать к 6 месяцам наблюдения.

Наше исследование показало, что у пациенток со 
сниженным трофологическим статусом, получавших 
лечение и реабилитацию по поводу воспалительных 
заболеваний матки и придатков, отмечается высокая 
частота инфекционных и воспалительных заболева­
ний других органов и систем. На этом фоне нередко 
отмечается изменение показателей белкового обмена. 
Динамическое наблюдение в течение года позволило
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оценить возможность включения в комплексную схему 
лечения и реабилитации препарат Берламин® Модуляр. 
Так, у пациенток, получавших нутриционную поддерж­
ку, отмечено не только улучшение самочувствия, но и до­
стоверное изменение объективных показателей оценки 
состояния трофологического статуса (ИМТ, ОП, КЖСТ, 
ОМП). Лабораторным подтверждением является поло­
жительная динамика ряда параметров белкового обмена. 
Следует отметить, что у отдельных пациенток на фоне 
проведения курса реабилитационных мероприятий, 
наступила беременность.

Наш опыт применения препарата Берламин® 
Модуляр позволяет рекомендовать использование 
методов нутриционной поддержки у женщин с вос­
палительными заболеваниями внутренних половых 
органов и нарушенным трофологическим статусом 
в составе комплексной терапии.

Дифференцированный подход к лечению и реа­
билитации больных с воспалительными заболевани­
ями способствует сокращению сроков лечения, уд­
линению периода ремиссии, улучшению качества 
жизни, а в ряде ситуаций — восстановлению нару­
шенной репродуктивной функции.
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Значение восходящего инфицирования последа 
в патогенезе поздних самопроизвольных выкидышей

НОВИКОВЕ. И., ГЛУХОВЕЦБ. И., ГЛУХОВЕЦН. Г., ГРОМОВМ. И., 
КРАВЧЕНКО П. Б., РОМАНОВ В. Е.

Научно-исследовательский институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе 
(директор — проф. Багненко С. Ф.), г. Санкт-Петербург, 

Ленинградское областное детское патологоанатомическое бюро 
(директор — д. м. н. Глуховец Б. И.), г. Санкт-Петербург

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ

Проблема поздних самопроизвольных выкидышей 
(ПСВ) является важным разделом невынашивания 
беременности, и потому организаторы здравоохране­
ния, акушеры-гинекологи и морфологи, специализи­
рующиеся в области перинатальной патологии, вынуж­
дены уделять повышенное внимание этому вопросу. 
(Бурдули Г. М., Фролова О. Г., 1997; Милованов А. П., 
1999; Тихомиров А Л., Лубнин Д. М., 2004).

В Ленинградской области количество случаев 
ПСВ значительно возросло в последнее десятилетие 
и достигло в 2002 г. 302 наблюдения в год (рис. 1).

ЦЕЛЬ

Цель проведенных нами исследований заключа­
лась в изучении этиологии и патогенеза ПСВ, обус­
ловленного восходящей инфекцией, с учетом стадий 
воспалительных изменений последа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объектами исследования явились плоды, после­
ды и урогенитальные мазки в процессе наблюдения 
беременных с ПСВ при сроке беременности от 15—16 
до 27-28 нед.

В работе использовались антропометрические, 
органометрические, гистологические, цитологические, 

бактериологические, иммунофлюоресцентные и ста­
тистические методы исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Главной причиной невынашивания беременнос­
ти во II триместре, по нашим данным, была инфек­
ция, выявленная более чем в 70% случаев. При этом 
частота выявления восходящего варианта инфици­
рования последа при исследовании женщин с ПСВ 
составила в среднем 62,4%. Этот показатель имел 
максимальный уровень (67,7%) на четвертом месяце 
гестации, несколько снижался на пятом и шестом 
месяце (66,4 и 64,8%) и становился минимальным 
(47,1%) на седьмом месяце беременности.

Ранее было установлено, что основным морфо­
логическим признаком восходящего инфицирова­
ния последа является экссудативная воспалительная 
реакция, которая последовательно развивается сна­
чала в плодных оболочках (1-я стадия — мембранит), 
затем в плаценте (2-я стадия — плацентит) и далее 
захватывает пуповину (3-я стадия) (Глуховец Н. Г., 
1998, 2000) (рис. 2).

При анализе фетоплацентарного материала, по­
лученного у женщин с ПСВ и третьей стадией вос­
палительного процесса в последе, были выявлены 
следующие закономерности. Обнаружена прямая за­
висимость между длительностью безводного периода

350

300 284 302

250

200

150

100

50

0

1995 1996

258 269

1997 1998 1999 2000 2001 2002 Годы

Рис. 1. Количество случаев поздних самопроизвольных выкидышей в Ленинградской области в последнее десятилетие
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при выкидыше и инфицированием легких плода 
и развитием внутриутробной пневмонии (табл. 1).

Отмеченные особенности патогенеза ПСВ обус­
ловлены возможностью распространения инфекци­
онных агентов по околоплодным оболочкам. При 
этом механизме восходящего бактериального инфи­
цирования последа околоплодные воды могут слу­
жить инкубационной средой для микроорганизмов 
(Глуховец Б. И., Глуховец Н. Г., 2002; Benirschke Р., 
Kaufmann Р., 1996). В связи с этим раннее излитие 
инфицированных вод снижает опасность вовлечения 
пуповины и легких плода в воспалительный процесс. 
В отличие от этого кратковременный безводный 
промежуток свидетельствует о возможности длитель­
ного пребывания плода в инфицированной среде. 
В связи с этим повышается вероятность развития 
фуникулита и внутриутробной пневмонии плода.

В результате комплексных цитологических и им- 
мунофлюоресцентных исследований урогениталь­
ных мазков у 104 беременных женщин обнаружено, 
что во всех наблюдениях ПСВ, обусловленных восхо­
дящим инфицированием последа, имеются различные 
нарушения бактериального биоценоза. Чаще всего 

выявлялись цитологические признаки бактериаль­
ного вагиноза (31,7%) и неспецифического бакте­
риального кольпита (45,3%). Гораздо реже причи­
ной воспалительного процесса во влагалище слу­
жили дрожжеподобные грибы рода кандида (11,5%) 
или трихомонады (2,9%). Признаки хламидийной 
и герпетической инфекции были обнаружены в 6,7 
и 1,9%.

Полученные данные были сопоставлены с ре­
зультатами бактериологического обследования по­
следов в 147 наблюдениях ПСВ с морфологическими 
признаками восходящей инфекции (табл. 2). При 
этом в изученных морфологических материалах было 
обнаружено явное преобладание условно патогенной 
микрофлоры (в основном в виде ассоциаций микро­
организмов).

При сопоставлении стадий воспалительной реак­
ции последа, на фоне которых развился ПСВ, было 
обнаружено, что по мере распространения инфекции 
по фетоплацентарному комплексу происходит уве­
личение частоты выявления признаков системной 
воспалительной реакции организма. По нашим на­
блюдениям, у беременных с ПСВ системная воспа-

16 нед 20 нед 24 нед 28 нед

П f-я стадия Н 2-я стадия И 3-я стадия

Рис. 2. Стадии воспалительных изменений последа при различных гестационных сроках ПСВ (%)

Ассоциативная связь (Q) стадий воспалительного процесса в последе с продолжительностью безводного периода 
и инфицированием легких плода

Таблица 1

Учтенные признаки Стадии воспалительного процесса
1-я стадия 2-я стадия 3-я стадия

Безводный период до 3 дней -0,60 -0,31 +0,75
4—7 дней -0,22 +0,63 -0,53
Свыше 7 дней +0,80 -0,57 -0,59
Инфицирование легких плода -0,61 -0,13 +0,67
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Таблица 2
Результаты бактериологических исследований

при восходящем инфицировании последа в наблюдениях ПСВ

Xs Микроорганизм Частота 
обнаружения

1 Escherichia coli 82 (55,8%)
2 Acinetobacter 65 (44,2%)
3 Enterobacter 51 (34,7%)
4 Streptococcus faecalis 48 (32,7%)
5 Staphylococcus epidermidis 44 (29,9%)
6 Staphylococcus aureus 37 (25,2%)
7 Candida 25(17,0%)
8 Klebsiela 22 (14,9%)
9 Прочие 16(10,1%)

Показатель микробных ассоциаций 2,67

лительная реакция встречается в три раза чаще при 
плацентитах по сравнению с мембранитами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Основной причиной ПСВ служит восходящее 
(влагалище — шейка матки — полость матки) распро­
странение условно патогенной микрофлоры, что 
приводит к местным воспалительным процессам 
в плодных оболочках, плаценте и пуповине.

К числу ведущих факторов риска развития ПСВ 
относится нарушение вагинального биоценоза в виде 
бактериального вагиноза или неспецифического 
бактериального кольпита. Выявленные особенности 
патогенеза поздних самопроизвольных выкидышей 
служат основанием для целенаправленной санации 

любых проявлений вагинально-цервикального пато­
ценоза у беременных женщин.

Обнаружена прямая зависимость между стадией 
местного воспаления и частотой возникновения сис­
темной воспалительной реакции организма.
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Влияние стрептококков группы В, 
колонизирующих урогенитальный тракт беременных, 

на течение и исход беременности

ОГАНЯН К. А., ЗАЦИОРСКАЯ С. Л., АРЖАНОВА О. Н., САВИЧЕВА А. М.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В акушерско-гинекологической практике зна­
чительное место в развитии инфекционно-воспа­
лительных заболеваний занимают условно-пато­
генные микроорганизмы, в частности стрепто­
кокки группы В (СГВ). Известно, что они могут 
вегетировать в кишечнике и половых органах здо­
ровых женщин, могут также передаваться половым 
путем. В большинстве случаев имеет место бес­
симптомное носительство СГБ. Колонизация уро­
генитального тракта беременной женщины стреп­
тококками группы В может представлять значитель­
ную угрозу, т. к. изменения иммунного статуса при 
беременности способствуют возникновению вос­
ходящей инфекции.

По данным зарубежной литературы, по мень­
шей мере 10% беременных в Германии, 10—40% 
в Англии, 20—40% в США колонизированы стреп­
тококками группы В. Почти половина детей от этих 
матерей также колонизирована этим микроорга­
низмом, из которых, в свою очередь, фактически 
заболевает только небольшая часть новорожденных.

По данным наших предыдущих исследований, 
37%, а по данным зарубежной литературы, 40—75% 
рожениц, колонизированных стрептококками груп­
пы В, передают их детям. Наиболее частыми, под­
час летальными, заболеваниями новорожденных 
являются пневмония, сепсис (ранний и поздний), 
менингит. Кроме того, у новорожденных может раз­
виться конъюнктивит, отит, омфалит, артрит. Забо­
левания у детей могут протекать тяжело, и даже по­
сле выздоровления могут остаться серьезные по­
следствия на всю жизнь в виде нарушения зрения, 
неврологической симптоматики, проблем со слу­
хом. Чем больше незрелость новорожденного, тем 
тяжелее протекает инфекция.

Инфицирование плода СГВ происходит при 
прохождении его через родовые пути матери. Су­
ществуют данные, что стрептококки группы В мо­
гут проходить интраканаликулярно через интакт­
ные плодные оболочки и внутриутробно поражать 
плод. В таких случаях они могут быть причиной 
ранних и поздних выкидышей, преждевременных 
родов, мертворождений. При поражении эндомет­
рия нарушается процесс плацентации и развития 
последа, что способствует вторичной плацентарной 

недостаточности. Стрептококки группы В могут 
поражать плаценту (плацентит) и плодные оболоч­
ки (хориоамнионит), что, в свою очередь, приводит 
к задержке развития и гипотрофии плода, а также 
к преждевременному возбуждению родовой дея­
тельности. Часто наблюдаются несвоевременное 
отхождение околоплодных вод, аномалии родовой 
деятельности (быстрые роды). В послеродовом пе­
риоде возможно развитие параметрита вследствие 
распространения инфекции лимфогенным путем 
из послеродовой раны или инфицированной матки, 
а также при разрыве шейки матки и верхней трети 
влагалища.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучение влияния стрептококков группы В, 
колонизирующих урогенитальный тракт беремен­
ных женщин, на течение и исход беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Всего обследованы 55 беременных женщин. 
В I триместре беременности находились 9 женщин, 
7 — во II, 39 — в III. Все беременные обследованы 
в отделении физиологии и патологии беременности 
ГУ НИИ АГ им. Д. О. Отта РАМН. Кроме того, об­
следованы 27 родильниц и детей. Материалами для 
исследования у беременных женщин и родильниц 
служили вагинальный секрет и средняя порция 
свободно выпущенной мочи, а у новорожденных - 
отделяемое задней стенки глотки, полости носа, 
меконий, мазки с кожи вокруг пуповинного остат­
ка, подмышечных и паховых складок.

Для выделения и идентификации стрептокок­
ков использовались бактериологические методы. 
Посев клинического материала осуществлялся на 
Columbia агар и Columbia бульон с селективными 
добавками (фирмы HiMedia, Индия) для выделе­
ния стрептококков. Выделенные стрептококки 
идентифицировались с помощью биохимических 
тестов, САМ Р-теста, реакции ко-агглютинации для 
определения групповой принадлежности и с помо­
щью автоматического анализатора MINI-API, фир­
мы BioMerieux (Франция).
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В группу изучения включены 55 беременных 
женщин, колонизированных стрептококками груп­
пы В. При этом в I триместре беременности часто­
та выделения стрептококков группы В из вагиналь­
ного секрета составила 33,3%, из мочи — 18,9%, 
из них у 1 (11,1%) был хронический пиелонефрит 
в анамнезе, у 3 (33,3%) — угроза прерывания бере­
менности (33,3%). Во II триместре беременности 
в вагинальном секрете в 57,1% случаев выделены 
стрептококки группы В, в моче — 57,1%.

При этом угроза прерывания беременности 
была у 2 (16,7%) женщин, сахарный диабет бере­
менных — у 2 (28,6%) женщин, хронический пиело­
нефрит — у 1 (14,3%) женщины. В III триместре бе­
ременности стрептококки группы В выделены из 
вагинального секрета у 48,7% беременных, в моче — 
у 69,2%, при этом угроза прерывания беременности 
была у 6 (15,4%) женщин, сахарный диабет бере­
менных — у 9 (23,1%), хронический пиелонефрит 
в анамнезе — у 11 (28,2%), гипотрофия плода — у 2 
(5,1%), хроническая плацентарная недостаточ­
ность — у 10 (25,6%), маловодие — у 2 (5,1%), мно­
говодие — у 4 (10,25%) женщин.

При обследовании 27 родильниц стрептококки 
группы В были выделены из вагинального секрета 
и/или из мочи у всех женщин. Из них у 6 (22,2%) 
женщин был хронический пиелонефрит, сахар­
ный диабет беременных — у 8 (22%), гипотрофия 
плода — у 5 (18,5%), хроническая плацентарная 
недостаточность — у 7 (31,8%). Нарушение жизне­
деятельности плода в родах, по данным кардио- 
токографического и ультразвукового исследова­
ния, установлено у 5 (18,5%) женщин, колонизиро­
ванных СГВ, которые были родоразрешены путем 
экстренной операции кесарева сечения. Во всех 
5 случаях у детей были выделены стрептококки 
группы В.

Раннее излитие околоплодных вод наблюдалось 
у 4 (14,8%) женщин, преждевременное излитие — 
у 12 (44,4%), преждевременные роды — у 4 (14,8%), 
быстрые роды - у 2 (7,4%) женщин. Кроме того, ан­
тенатальная гибель плода имела место у 1 (3,7%), 
постнатальная гибель плодов — у 3 (11,1%) из 27 ро­
дильниц. При исследовании секционных материа­
лов во всех четырех случаях были выделены стреп­
тококки группы В.

Из 23 детей, рожденных от матерей, колонизи­
рованных стрептококками группы В, эти микроор­
ганизмы были выделены в 14 (60,87%) случаях. При 
этом оценка по шкале Апгар была ниже 8 баллов у 8 
(34,8%) детей.

В послеродовом периоде у 4 (14,8%) родильниц 
имела место субинволюция матки и была выполне­
на вакуум-аспирация сгустков из полости матки, 
у 6 (22,2%) женщин проводилось ручное обследова­

ние полости матки, температура в родах повыша­
лась у 8 (22%) родильниц.

При гистологическом исследовании воспали­
тельные изменения в плаценте были в 14 (51,9%) 
случаях, во внеплацентарных оболочках — в 18 
(66,7%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Колонизация урогенитального тракта беремен­
ных женщин стрептококками группы В приводит 
к осложнению течения беременности, такому как 
угроза прерывания, хроническая плацентарная 
недостаточность, гипотрофия плода, многоводие. 
В родах отмечается нарушение жизнедеятельности 
плода, раннее и преждевременное излитие около­
плодных вод, повышение температуры тела в родах. 
Значительный процент составляли преждевремен­
ные и быстрые роды. Послеродовый период при 
стрептококковой В инфекции также протекает 
с осложнениями, такими как субинволюция матки. 
У 60,9% детей, рожденных от матерей со стрепто­
кокковой колонизацией урогенитального тракта, 
выделялись стрептококки группы В. В 4 случаях 
имела место антенатальная и постнатальная гибель 
плодов. При перинатальной гибели плодов в матери­
алах, полученных из внутренних органов, были 
выделены стрептококки группы В. Выделение СГВ 
у детей, родившихся путем операции кесарева сече­
ния от матерей, колонизированных этими микро­
организмами, свидетельствует о внутриутробном 
инфицировании плодов.

Гистологическое исследование плаценты по­
казало, что воспалительные изменения в плаценте 
и во внеплацентарных оболочках установлены 
в большинстве случаев. Эти изменения подтверж­
дают возможность внутриутробного инфицирова­
ния плода, а также развитие эндометрита в после­
родовом периоде.

Учитывая неблагоприятное влияние СГВ на те­
чение и исход беременности для матери и плода, 
необходимо проводить обязательное обследование 
беременных на СГБ и профилактическую антибак­
териальную терапию перед родами женщинам, по­
ловые пути которых колонизированы стрептокок­
ками группы В.

ВЫВОДЫ

1. СГВ чаще выделяется из мочи беременных жен­
щин, чем из отделяемого влагалища.

2. Колонизация урогенитального тракта беремен­
ных женщин стрептококками группы В оказыва­
ет неблагоприятное влияние на течение беремен­
ности в виде угрозы прерывания, пиелонефрита
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беременных, хронической плацентарной недо­
статочности, гипотрофии плода.

3. Исход беременности у женщин с колонизацией 
СГВ в моче и половых путях неблагоприятен 
как для матери, так и для плода.
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Роль перинатального центра в вопросах оказания 
специализированной медицинской помощи женщинам и детям

ПЕТРОВ В. Л., УЛИЧ В. в.
Министерство здравоохранения, социального развития и спорта Республики Карелия

На протяжении ряда последних лет в Республике 
Карелия сохраняется сложная медико-демографическая 
ситуация, обусловленная высоким уровнем общей 
смертности, низким уровнем рождаемости (рис. 1). 
Как и в Российской Федерации, в республике сложи­
лась модель суженного воспроизводства населения, 
характеризующаяся снижением суммарного коэф­
фициента рождаемости с 2,0 в 1998 г. до 1,13 в 2004 г. 
Отрицательный естественный прирост населения со­
храняется на всех территориях республики, за ис­
ключением г. Костомукша, что обусловлено особен­
ностями возрастной структуры населения.

Численность постоянного населения республики 
продолжает уменьшаться, к началу 2005 г. по предвари­
тельным данным насчитывалось 702,9 тыс. человек.

По данным 2004 г. наметилась положительная 
динамика, связанная с небольшим снижением уровня 
смертности населения до 18,6%о (2003 г. - 19,9%о) и по­
вышением уровня рождаемости до 10,4%о (2003 г. - 
10,2%о), в связи с этим снизилась естественная убыль 
населения с - 9,7 (2003 г.) до - 8,2.

Отражением состояния здоровья населения и уров­
ня смертности в республике является показатель про­
должительности жизни. Ожидаемая продолжитель­
ность предстоящей жизни жителей Республики Каре­
лия продолжает уменьшаться. Так, ожидаемая продол­
жительность жизни по РК в 2003 г. составила 60,8 лет 
(РФ — 64,8), у женщин — 69,3 (РФ — 72), у мужчин — 
53,9 лет (РФ- 58,47).

Показатель младенческой смертности на протяже­
нии последних трех лет носит нестабильный характер, 

в 2004 г. вырос до 9,7%о (с 8,1%о в 2003 г.), но ниже сло­
жившегося уровня по Российской Федерации.

Неблагоприятные медико-демографические тен­
денции обусловлены состоянием репродуктивного 
здоровья женщин, поскольку именно состояние ре­
продуктивного здоровья оказывает влияние на такие 
важные параметры, как рождаемость, младенческая 
и материнская смертность. По определению ВОЗ, 
репродуктивное здоровье характеризуется способно­
стью супружеских пар вести полноценную половую 
жизнь и производить потомство, самостоятельно ре­
шая при этом, сколько и когда иметь детей. В меди­
ко-биологическом аспекте репродуктивное здоровье 
определяется состоянием процесса оплодотворения, 
способностью женщины к вынашиванию плода в пе­
риод беременности и состоянием развивающегося 
организма от момента зачатия или постнатального 
периода до периода полового созревания. Состояние 
репродуктивного здоровья является одним из основ­
ных факторов, влияющих на уровень здоровья жен­
щин-матерей, прогноз исхода беременности и родов. 
Снижение репродуктивного здоровья в конечном 
итоге негативно сказывается на процессах воспроиз­
водства населения, поэтому одним из важнейших на­
правлений в решении вопросов охраны материнства 
и детства является снижение уровня репродуктивных 
потерь.

В структуре основных нозологических форм, 
характеризующих состояние здоровья женщин репро­
дуктивного возраста, отмечается снижение частоты 
воспалительных заболеваний внутренних женских
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Таблица 1
Общая и первичная заболеваемость женщин (18 лет и старше) в РК по отдельным нозологическим формам за 2002—2004 гг. 

(на 1000 женского населения, за 2003—2004 гг. с учетом итогов ВПН)

Наименование 
отдельных болезней

2002 г. 2003 г. 2004 г.
Общая за­

болеваемость
Первичная за­
болеваемость

Общая за­
болеваемость

Первичная за­
болеваемость

Общая за­
болеваемость

Первичная за­
болеваемость

Сальпингит и офорит 10,1 6,8 9,1 6,4 8,6 6,0

Эндометриоз 1,0 0,3 1,1 0,3 1,2 0,4
Эрозия шейки матки 15,3 9,2 16,6 9,8 18,7 11,6
Расстройства менст­
руаций 24,7 20,5 25,6 21,1 23,8 19,8

Женское бесплодие 9,1 2,3 8,3 2,2 6,4 2,1

X
2
Z

ф 
г 
ф 
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1998 1999 2000 2001 2002 2003

Ф 
Ю
>.

ф 
Z 
<

Рис. 2. Динамика заболеваемости анемией беременных женщин в Республике Карелия и Российской Федерации за 1998—2003 гг.

Рис. 3. Динамика заболеваемости анемией родильниц в Республике Карелия и Российской Федерации за 1998-2003 гг.

половых органов, патологии шейки матки, уровня 
бесплодия (табл. 1). Частота заболеваний не пре­
вышает аналогичные показатели по Российской 
Федерации.

В течение ряда последних лет отмечается стаби­
лизация состояния здоровья беременных женщин. 
Принятые комплексные меры по обеспечению бере­
менных женщин препаратами железа позволили сни­
зить уровень заболеваемости анемией (рис. 2, 3) с 34,6% 
во время беременности до 19,5% в родах и послеро­
довом периоде (в РФ соответственно 41,8 и 26,3%). 
Относительно высокий уровень поздних токсико­
зов — 25,3% (РФ — 21,6%), заболеваний мочеполовой 
системы - 23,8% (РФ - 19,9) связан с особенностями 

северного региона и улучшением диагностики за­
болеваний.

Проанализируем влияние отдельных заболеваний 
на течение беременности (табл. 2), роды и после­
родовой период (табл. 3).

Частота заболеваний, осложнивших роды и по­
слеродовый период по основным нозологическим 
формам (нарушения родовой деятельности, кровоте­
чения), не превышает уровень по РФ.

Перинатальная смертность

На протяжении ряда лет показатель перина­
тальной смертности в республике ниже уровня по 
Российской Федерации (табл. 4).
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Таблица 2
Заболевания, предшествовавшие или возникшие во время беременности в РК (из числа женщин, закончивших беременность)

Наименование заболевания 2002 г. 2003 г. 2004 г.
% % %

Поздний токсикоз 21,8 25,2 25,3
Болезни мочеполовой системы 13,2 23,6 23,8
Болезни системы кровообращения 8,3 12,3 8,8
Анемия 34,6 32,9 34,6

Заболевания, осложнившие роды и послеродовой период, по РК
Таблица 3

Наименование заболеваний
2002 г. 2003 г. 2004 г.

на 1000 родов на 1000 родов на 1000 родов
Нарушения родовой деятельности 93,7 103,4 114,3
Кровотечения в послеродовом и последовом периодах 15,2 13,9 17,6
Анемия 188,7 183,3 195,4
Кровотечения, связанные с отслойкой плаценты 7,7 8,3 8,2
Отеки, протеинурия, гипертензивные расстройства 142,6 178,1 202,1
В том числе преэклампсия, эклампсия 48,6 70,4 65,8
Болезни мочеполовой системы 225,2 21,0 23,4
Болезни системы кровообращения 59,5 75,6 68,4

Перинатальная смертность на 1000 младенцев, родившихся живыми и мертвыми
Таблица 4

Территория 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г.
Республика Карелия 11,3 11,04 10,5 9,7 10,3
Российская Федерация 13,18 12,18 12,08 11,27 -

Ранняя неонатальная смертность на 1000 младенцев, родившихся живыми
Таблица 5

Территория 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г.
Республика Карелия 5,6 5,37 3,9 2,3 4,5
Российская Федерация 6,52 6,2 5,68 5,19 -

Мертворождаемость по республике на 1000 младенцев, родившихся живыми и мертвыми
Таблица 6

Территория 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г.
Республика Карелия 5,7 5,66 6,5 7,4 5,8
Российская Федерация 6,66 6,6 6,4 6,08 -

Показатели ранней неонатальной смертности 
ниже сложившегося уровня по Российской Федера­
ции. Показатель перинатальной смертности на про­
тяжении ряда лет ниже уровня по Российской Фе­
дерации. В 2004 г. в структуре перинатальных потерь 
увеличился уровень ранней неонатальной смертности 
при снижении мертворождаемости (табл. 5, 6).

В структуре ранней неонатальной смертности ве­
дущее место занимают состояния перинатального 
периода - 64%, ВПР - 24%. Среди причин мертво­

рождаемости внутриутробная асфиксия составила — 
88%, инфекционные поражения плода — 9%.

Материнская смертность
Всемирной организацией здравоохранения мате­

ринская смертность (МС) определяется как обуслов­
ленная беременностью (независимо от ее продол­
жительности и локализации) смерть женщины, на­
ступившая в период беременности или в течение 
42 дней после ее окончания от какой-либо причины, 
связанной с беременностью, отягощенной ею или ее
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ведением, но не от несчастного случая или случайно 
возникшей причины. Показатель МС один из самых 
интегрированных показателей репродуктивного здо­
ровья населения.

Поскольку показатель МС рассчитывается на 
100 тыс. живорожденных, более достоверным будет 
расчет на 50—100 тыс. родов. За период с 1997—2004 гг. 
в Республике Карелия родились живыми 53 841 детей. 
Показатель материнской смертности за данный ин­
тервал времени составил 27,8 на 100 000 живорож­
денных.

Анализ материнской смертности показывает, что 
в половине случаев такой исход связан с осложненным 
абортом (табл. 7). Высокий уровень экстрагениталь- 
ной патологии в группе погибших больных указывает 
на несвоевременную диагностику заболеваний, позд­
нее решение вопроса о прерывании беременности, 
ошибки при ведении родов и послеродового периода.

Мероприятия по профилактике и снижению 
уровня материнской смертности строятся в общей 
концепции стратегии деятельности службы. Прово­
дится большая научно-практическая деятельность 
по разработке конкретных мероприятий по профи­
лактике материнской смертности. С целью снижения 
уровня материнской смертности и перинатальных 
потерь в 2004 г. отработана модель телекоммуника­
ционного взаимодействия между Республиканским 
перинатальным центром (РПЦ) и рядом районных 
больниц — Медвежьегорской ЦРБ, Кондопожской 
ЦРБ. Создана система мониторинга беременных 
женщин групп высокого риска из районов республи­
ки на базе перинатального центра. По мере появ­
ления компьютерной техники и связи в районных 
больницах представляется возможным создание еди­
ной консультативной сети с РПЦ. В 2004 г. под эги­
дой Минздрава РК, Республиканского перинаталь­
ного центра, Петрозаводского государственного 
университета проведена II Всероссийская междис­
циплинарная конференция по неотложным состоя­
ниям в акушерстве и неонатологии, в работе которой 
приняли участие более 600 специалистов России 
и ближнего зарубежья.

В сложившейся социальной и экономической 
ситуации ведущую роль в службе родовспоможения 
занимает Республиканский перинатальный центр, 
призванный обеспечить высокий уровень специа­
лизированной акушерской и неонатальной службы 
в регионе.

Республиканский перинатальный центр органи­
зован приказом Министерства здравоохранения Рес­
публики Карелия в 1995 г. в целях снижения материн­
ской и младенческой заболеваемости и смертности 
в республике и оказания адекватной акушерско-гине­
кологической и неонатальной помощи беременным, 
роженицам, родильницам и новорожденным детям.

В составе центра имеются следующие подразде­
ления: консультативно-диагностическое отделение, 
отделение пренатальной диагностики, отделение про­
филактики (для подготовки беременных и семейных пар 
к родам), стационарное отделение на 90 коек (35 коек 
для беременных и рожениц, 55 коек для женщин 
с осложнениями беременности).

Основными направлениями деятельности Пери­
натального центра являются:

1. Оказание высококвалифицированной медицин­
ской помощи беременным женщинам и ново­
рожденным детям.
В республике отработана система многоуровне­

вого оказания акушерской и неонатальной помощи. 
В связи с низким уровнем состояния здоровья бере­
менных женщин, в РПЦ сосредоточено оказание меди­
цинской помощи при наиболее тяжелых осложнени­
ях беременности и родов женщинам групп высокого 
риска из всех районов республики. Доля осложнен­
ных родов у женщин групп высокого риска составля­
ет 80%. В РПЦ оказывается квалифицированная меди­
цинская помощь при преждевременных родах. В этих 
целях учреждение оснащено современным медицин­
ским оборудованием.

2. Оказание медицинской помощи при беременно­
сти и в родах у ВИЧ-инфицированных женщин. 
В Республике Карелия, как и в целом по Россий­

ской Федерации, отмечается увеличение регистрации 
ВИЧ-инфекции среди беременных. С 2001 г. увели­
чивается число женщин, ВИЧ-инфекция у которых 
выявлена при постановке на учет по беременности. 
Из 93 ВИЧ-инфицированных женщин в период 
с 1999 г. по 01.01.2005 г. взяты на учет по беременности 
45 женщин. Диспансерное наблюдение и профилак­
тическое лечение ВИЧ-инфицированных беремен­
ных в республике организовано на базе ГУЗ «Респуб­
ликанский перинатальный центр» и ГУЗ «Республи­
канский центр по профилактике и борьбе со СПИД 
и инфекционными заболеваниями». В 24 случаях бере­
менность закончилась родами (из них 9 родов были 
приняты в 2004 г.), в 14 случаях - абортами (5 - в 2004 г.),

Материнская смертность в Республике Карелия и Российской Федерации на 100 000 родившихся живыми
Таблица 7

1997 г. 1998 г. 1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г. 2004 г.
Абсолютное число 1 3 3 4 0 1 2 1
Республика Карелия 16,05 47,0 49,6 62,75 0 13,7 27,3 13,6

Российская Федерация 50,2 44,0 44,2 39,7 36,5 33,6 31,9 -
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вынашивают беременность 6 женщин. В 2004 г. все 
роды проводились на базе ГУЗ «Республиканский 
перинатальный центр», случаев перинатальной 
смертности в группе ВИЧ-инфицированных жен­
щин не было. При наблюдении во время беременно­
сти женщины получили лечебный курс профилакти­
ки вертикального пути передачи ВИЧ-инфеции. 
В 3 случаях, в связи с поздним обращением женщин 
для постановки на учет во время беременности, про­
филактика вертикального пути передачи ВИЧ-ин­
фекции проведена в родах. У детей ВИЧ-инфекция 
не выявлена.

Пренатальная диагностика пороков развития плода
РПЦ является головным учреждением по доро­

довой диагностике пороков развития плода на ранних 
стадиях в Республике Карелия. Учреждение оснаще­
но УЗ-аппаратом экспертного класса и обеспечивает 
проведение первого скринига при беременности 
женщин групп риска и второго скрининга по воз­
можности всем беременным женщинам республики.

Мониторинг здоровья беременных женщин
В соответствии со стратегией деятельности в рес­

публике выработан «План действий по снижению 
уровня материнской и младенческой смертности». 
В рамках реализации плана с 2001 г. проводится ак­
тивная деятельность по развитию и совершенствова­
нию современных телекоммуникационных техноло­
гий между Перинатальным центром и учреждениями 
родовспоможения республики. В настоящее время 
отработана система мониторинга беременных жен­
щин групп высокого риска на базе Перинатального 
центра. В Центре создана база данных о женщинах 
групп высокого риска по материнской и перинатальной 
смертности. Проводится активный мониторинг за их 
состоянием здоровья, заблаговременная госпитали­
зация для родоразрешения в Перинатальный центр.

Проводится планомерная деятельность по созда­
нию пунктов телекоммуникационного взаимодей­
ствия (ПКТВ) в районных больницах. В настоящее 
время созданы 3 пункта (ПКТВ) в ЦРБ второго уровня 
оказания медицинской помощи. Разработаны элек­
тронные консультативные карты, сценарии врачебной 
консультации.

В связи со сложной социальной ситуацией в рес­
публике разработан электронный «Медико-социаль­
ный паспорт беременной и родильницы». Документ 
проходит практическую отработку на базе одной из 
крупных женских консультаций г. Петрозаводска.

В учреждении активно внедряются новые мето­
дики по осуществлению оперативной консультатив­
ной компьютерной связи РПЦ с районами республи­
ки. Разработана система наблюдения беременных 
женщин групп высокого риска из районов республи­
ки. Проводятся консультативные выезды специали­
стов в районы республики. Осуществление данных 
мероприятий сказывается на снижении уровня мате­
ринской и младенческой смертности в РК. Внедрены 
современные методы лечения гестозов у беремен­
ных, принципы ведения родов при различных видах 
акушерской патологии, методы спинальной анесте­
зии при оперативном родоразрешении. РПЦ оказы­
вает организационно-методическую и практическую 
помощь ЦРБ по повышению качества медицинской 
помощи женщинам и новорожденным детям.

Подготовка кадров
Республиканский перинатальный центр является 

базой практической подготовки врачей акушеров- 
гинекологов Республики Карелия. На базе центра 
проводятся республиканские семинары и конферен­
ции для врачей акушеров-гинекологов, акушерок из 
районов республики.

Центр является базой кафедры акушерства и ги­
некологии ПетрГУ и базового медицинского колледжа. 
За период 1999—2004 гг. подготовлены около 200 врачей- 
специалистов перинатальной медицины.

В 2005 г. в рамках реализации Федерального 
закона № 122 на Перинатальный центр возложены 
основные функции оказания специализированной 
акушерской и неонатальной помощи жителям рес­
публики. Дальнейшее совершенствование деятель­
ности перинатального центра по внедрению совре­
менных телекоммуникационных и перинатальных 
технологий позволит повысить качество и объем 
медицинской помощи населению республики, пре­
ломить неблагоприятные медико-демографические 
тенденции.Aku
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Способ медикаментозной подготовки к родам беременных 
группы риска по развитию аномалий родовой деятельности

ПОЛЯНСКАЯ Н. В., АБРАМЧЕНКО В. В., БОЙКО И. Н.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Целью экспериментального раздела наших ис­
следований было обоснование возможности приме­
нения препарата актовегина, который в основе фар­
макологического действия влияет на процессы внут­
риклеточного метаболизма и тем самым способствует 
получению энергии для утеромиоцитов, что очень 
важно при подготовке беременных групп риска раз­
вития аномалий родовой деятельности к родам. Для 
достижения поставленной цели нами были проведены 
экспериментальные исследования на беременных жи­
вотных, в которых изучалось влияние актовегина на со­
кратительную деятельность матки, а также расшиф­
ровка механизма действия препарата на миометрий.

Установлено, что двухдневное введение акто­
вегина (суммарная доза 80 мг/животное) приводит 
к значительному увеличению маточной активности, 
в частности, значительно усиливает амплитуду и час­
тоту сокращений миометрия беременных крыс перед 
родами. После введения актовегина на 3-й день 
(23-й день беременности, перед началом родов) в до­
зе 20 мг/животное (суммарная трехдневная доза со­
ставляет 100 мг/животное) наблюдается резкое уси­
ление двигательной активности миометрия, которое 
прослеживается в течение 60 мин с момента введе­
ния актовегина.

Анализируя результаты экспериментальных ис­
следований, можно заключить, что полученный уте- 
ротонический эффект актовегина в опытах in vivo 
на беременных крысах перед родами, по-видимому, 
объясняется свойством актовегина стимулировать 
метаболизм, регулировать потребление энергии в ро­
дах, повышать интенсивность аэробных процессов, 
улучшать энергетику и сократимость миометрия 
у беременных животных.

Эти экспериментальные данные в известной сте­
пени подтверждаются клиническими наблюдениями 
Г. Л. Громыко (1997) [1], который при лечении акто­
вегином плацентарной недостаточности и отстава­
ния плода в развитии в течение 10 дней с курсовой 
дозой 1600 мг показал, что роды естественным путем 
завершились у 88% женщин. Быстрый темп родов от­
мечен у 18% женщин, средняя продолжительность 
родов у них составила 4,8 ч. Случаев перинатальной 
асфиксии не было.

На основании развиваемой нами [2] концепции 
энергетического дефицита и нарушенной функции 

митохондрий в патогенезе аномалий родовой дея­
тельности, современное акушерство располагает 
рядом методов воздействия на дефицит энергии на 
клеточном уровне с целью профилактики и лечения 
аномалий родовой деятельности.

Важно подчеркнуть, что митохондрии уже давно 
считаются «энергетическими» станциями клетки. 
Эти органеллы присутствуют во всех эукариотичес­
ких клетках, кроме эритроцитов и зрелых кератино- 
цитов, и отвечают за производство энергии в виде 
аденозинтрифосфата (АТР). Митохондрии присутст­
вуют в клетках, потребляющих большое количество 
энергии, например, в клетках сердечной мышцы 
и клетках скелетной мускулатуры. Митохондрии - 
это подвижные органеллы, постоянно перемещаю­
щиеся по цитоплазме и участкам клетки, в которых 
происходит повышенное потребление энергии. Окис­
лительное фосфорилирование — это процесс, посред­
ством которого ферментативное окисление метаболи­
тов превращается в энергию, запасаемую в форме АТР. 
Источником электронов служит окисление углеводов, 
липидов, белков или нуклеиновых кислот, хотя ос­
новными энергетическими ресурсами в большинстве 
клеток являются углеводы и жирные кислоты [3].

Результаты экспериментальных исследований 
были использованы нами при выборе режима доз 
с учетом акушерской ситуации. Выявленные нами 
свойства актовегина, влияющие на маточную актив­
ность беременных животных, послужили основани­
ем для его применения у беременных женщин групп 
высокого риска по развитию аномалий родовой де­
ятельности в акушерской практике.

Несмотря на то что в современной литературе 
при анализе прогноза развития аномалий родовой 
деятельности имеются указания на то, что эффектив­
ное прогнозирование аномалий родовой деятельнос­
ти возможно только в момент начала родов или доро­
дового излития околоплодных вод, т. к. оно может 
быть основано на оценке степени «зрелости» шейки 
матки [4], нами, согласно мембранной концепции 
патогенеза аномалий родовой деятельности, выявлено, 
что снижение уровня цАМФ, дыхательных фермен­
тов, антиоксидантной системы ведет к тому, что уте- 
ромиоцит оказывается неспособным поддерживать 
в цитоплазме необходимый уровень Са2+, Na+, К+ 
и обеспечивать восполнение энергетических затрат при 
сокращении [2]. Развивающийся энергетический де­
фицит становится ведущим в патогенезе аномалий

156 Ш Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Акушерство и гинекология
П

родовой деятельности, т. е. нарушение энергетичес­
кого обмена перед родами в миометрии приводит 
к развитию аномалий родовой деятельности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

С учетом приведенных выше современных дан­
ных нами был разработан метод подготовки бере­
менных к родам препаратом актовегин, влияющим 
на внутриклеточный метаболизм и энергетику клет­
ки (утеромиоцит).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

При этом были разработаны две схемы подготов­
ки беременных групп высокого риска по развитию 
аномалий родовой деятельности (АРД) - за 2-3 нед 
до родов и метод ускоренной подготовки беремен­
ных непосредственно перед родами в указанных на­
ми дозировках, которые были применены у 278 бере­
менных женщин основной группы (из них перворо­
дящие составили 178, повторнородящие — 100). 
В группе сравнения (контрольная группа) было 
194 беременных женщины, из которых 140 — перво­
родящие и 54 — повторнородящие. Всего обследова­
но 472 беременных женщины.

Группы обследованных не отличались между со­
бой по возрасту, акушерско-гинекологическому 
анамнезу, паритету родов, наличию сопутствующих 
экстрагенитальных заболеваний.

Подготовка беременных к родам актовегином 
проводилась в условиях тщательного контроля за со­
стоянием беременной, состоянием пульса, артери­
ального давления, с учетом осложнений беременнос­
ти и родов, регистрации маточной активности, ЧСС 
плода и его двигательной активности (кардиотоко- 
графия).

При поступлении в родильное отделение прово­
дилось комплексное обследование беременной с по­
вторными записями кардиотокографии, ультразву­
кового исследования, допплерометрии, амниоско- 
пии. В родах в динамике проводилась наружная 
и внутренняя кардиотокография.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

С учетом экспериментальных исследований 
и комплексного обследования беременных женщин 
группы высокого риска по развитию АРД нами были 
разработаны два варианта подготовки беременных 
к родам актовегином:

1-й вариант (схема) применяется за 2—3 нед до 
родов — актовегин в дозе по 2 драже (80 мг) внутрь 
3 раза в день (240 мг/сутки).

2-й вариант (схема) применяется за 5—7 дней до 
предполагаемых родов в дозе 5 мл (200 мг) в виде ин­
фузий на 5% растворе глюкозы 500 мл 1 раз в сутки 
с начальной скоростью 8—10 кап./мин.

Статистически значимого изменения артериаль­
ного давления и ЧСС матери на фоне терапии акто­
вегином у беременных не было отмечено.

При изучении биохимических механизмов со­
кратительной деятельности матки при беременности 
E. Н. Карева, Н. Д. Гаспарян, В. В. Кирпичникова 
и соавт. (2002) [5] указывают, что при беременности 
ряд свойств миоцитов матки не изменяется, в том 
числе способность генерировать спонтанные сокра­
щения в ответ на электрический стимул, развивать 
калиевую контрактуру, снижать тонус при действии 
кофеин-бензоата натрия. Другие же свойства клеток 
миометрия претерпевают существенные изменения. 
Эти изменения связаны с вариацией содержания по­
ловых гормонов, физиологической денервацией мат­
ки и растяжением ее растущим плодом. В частности, 
эстрогены повышают удельную сократимость миомет­
рия человека и животных; активируют синтез миофи- 
даментов, белков Са2+-каналов, рецепторов окситоци­
на, половых стероидов, а-адренорецепторов и др.

E. Н. Карева и соавт. (2002) [5], Н. Д. Гаспарян [6] 
указывают, что частота, продолжительность и ампли­
туда маточных сокращений зависят от частоты элек­
трических разрядов, продолжительности проведения 
потенциала действия в каждой мышечной клетке 
и общего числа одновременно и синхронно активи­
рованных клеток. Поэтому распространение потен­
циала от пейсмекерного узла или площади, изменен­
ной стимуляторными агентами, к смежным и отсто­
ящим клеткам имеет фундаментальное значение 
в процессах, контролирующих возбудимость и со­
кратимость. Показано, что количество и измене­
ние активности специализированных межклеточных 
контактов (МКК) в миометрии резко увеличивается 
в процессе родов. Патологические изменения или 
фармакологическое вмешательство могут нарушить 
синтез, проницаемость и деградацию МКК. После­
довательность сокращений и расслаблений миомет­
рия является результатом циклической де- и реполя­
ризации мембран миоцитов.

Нами у всех беременных в последнем триместре 
изучалась маточная активность по данным кардиото­
кографии (гистерографии) для определения амп­
литуды продолжительности маточных сокращений, 
частоты маточных сокращений, формы маточных со­
кращений в различных ее отделах (дно, тело, нижний 
сегмент матки).

В контрольной группе беременных в последнем 
триместре беременности (38—40 нед) регистрируют­
ся слабые, нерегулярные и слабо болезненные маточ­
ные сокращения. Появление подобных маточных 
сокращений, по нашему мнению, не служит здесь
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ни признаком дискоординированной родовой дея­
тельности, ни признаком начальной формы слабос­
ти родовой деятельности. Оно, напротив, является 
предвестником, указывающим женщине на прибли­
жение нормального и притом важнейшего в ее жизни 
физиологического акта — родов.

При изучении сократительной активности матки 
у беременных женщин в III триместре при неослож­
ненном течении беременности показано, что отмеча­
ется 1 маточное сокращение за 10—15 мин, они реги­
стрируются преимущественно в области дна и тела 
матки. При этом зарегистрировано смещение вер­
шин большинства волн сокращений влево, т. е. это 
отношение продолжительности восходящей части 
волны (систолы) к полной ее продолжительности. 
Это характерно для конца физиологически протека­
ющей беременности или для нормальных родов. 
При сопоставлении данных гистерографических ис­
следований с последующим клиническим течением 
родов отмечена наименьшая их продолжительность, 
не превышающая 6-8 ч. у первородящих и 4—5 ч. 
у повторнородящих.

В группах беременных высокого риска по раз­
витию аномалий родовой деятельности у каждой
3-й беременной уже за 2—3 нед до предстоящих ро­
дов формируется патологический тип маточных 
сокращений, в частности у 31,4% беременных на 
гистерограммах отмечены схватки с признаками 
неправильной формы, комплексы малоамплитудных 
маточных сокращений у 13% против 0,8% при нео­
сложненном течении беременности, нарушение ко­
ординации маточных сокращений у 7% против 0,4% 
при нормальной беременности.

Характерной особенностью моторной функции 
матки у беременных основной группы является сни­
женная сократительная активность матки, которая 
проявляется отсутствием нарастания интенсивности 
маточных сокращений по мере прогрессирования 
беременности, что в дальнейшем клинически прояв­
ляется развитием аномалий родовой деятельности, 
требующих коррекции маточной деятельности.

Таким образом, при неосложненном течении 
отмечаются сокращения матки двух типов: большие 
(Braxton-Hicks) и малые (Alvarez). При этом их часто­
та не зависит от срока беременности. Наиболее суще­
ственно частота схваток возрастает с конца 38-й нед 
в 2 раза (до 38-й нед — 2—3 больших маточных сокра­
щения за 1 ч.). При этом амплитуда и продолжитель­
ность маточных сокращений с увеличением срока 
беременности возрастает незначительно. Здесь нельзя 
не отметить того, что возрастание частоты схва­
ток может, очевидно, зависеть от того, что к концу 
38-й нед беременности происходят важные измене­
ния эндокринного характера. В это время, по мнению 
Ш. Милку, А. Дэнилэ-Мустер (1973), содержание эст­
рогенов в крови падает, одновременно происходит 

возрастание количества эстрогенов в свободном, 
биологически активном состоянии. Эти эстрогены 
играют определенную роль в сенсибилизации мио­
метрия на действие окситоцина и в увеличении 
напряженности ритмических сокращений матки.

Изучение сократительной деятельности матки 
у беременных женщин в последние недели беремен­
ности имеет большое практическое значение, т. к. ха­
рактер маточной активности, сформировавшейся 
в последние недели беременности, у подавляющего 
большинства женщин (2/з) сохраняется и на протя­
жении первого периода родов.

После применения актовегина в указанных нами 
дозировках и способе введения отмечается, особенно 
при инфузионной терапии актовегина непосредст­
венно перед родами, большая продолжительность 
схватки (р < 0,05) и незначительно возрастает сред­
няя интенсивность маточного сокращения по срав­
нению с контролем (р > 0,05), укорачивается сред­
няя длительность между маточными сокращениями. 
При этом за несколько дней до родов наблюдается 
тенденция к дальнейшему увеличению длительнос­
ти маточных сокращений, укорочению пауз между 
схватками и некоторому возрастанию интенсивнос­
ти маточных сокращений, указывающих на довольно 
быстрое развитие координированной родовой дея­
тельности, что подтверждается также эксперимен­
тальными исследованиями.

Существенно отметить, что применение актове­
гина за 2 нед до предполагаемых родов у беремен­
ных с гестозом (нефропатия I степени) по сравнению 
с применением только традиционных препаратов 
показало, что актовегин не оказывал влияния на ве­
личины АД до и после его введения. Так, систоличе­
ское АД до лечения составило 138,5 ± 3,4 мм рт. ст. 
и диастолическое — 88,3 ± 4,3 мм рт. ст. После введе­
ния актовегина величины АД были соответственно 
135,1 ± 7,8 и 90,3 ± 4,0 мм рт. ст. (р > 0,05).

В то же время протеинурия (г/л) до лечения акто­
вегином составила 0,04 ± 0,01 г/л, после лечения 
0,01 ± 0,01 г/л (р < 0,01). Суточный диурез до лече­
ния — 1440,6 ± 258,7 мл/сутки, после лечения акто­
вегином 1615,4 ± 198,4 мл/сутки (р < 0,01). Ампли­
туда удельного веса мочи до — 14,8 ±2,1 мл/сутки 
и после — 14,2 ± 2,0 мл/сутки (р < 0,01). После про­
ведения терапии актовегином в течение 2—3 нед до 
родов выраженность клинических проявлений гесто­
за (нефропатия I степени, отеки беременных) умень­
шилась и отмечено улучшение показателей функции 
почек: увеличение диуреза, амплитуды удельного веса 
мочи, снижение уровня протеинурии. Эти данные 
в известной степени находят подтверждение в работе 
Г. Л. Громыко (1997) [1], который отметил, что выра­
женность протеинурии уменьшилась у 83% женщин, 
нормализация АД отмечена у 78%, выраженность 
отеков в большинстве случаев оставалась прежней.
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Автор приходит к выводу, что лечение актовегином 
и верапамилом оказывает положительный эффект на 
течение гестоза и состояние плода.

В процессе подготовки беременных актовегином 
нами были изучены показатели кардиотокографии 
в динамике. Установлено, что средняя ЧСС на фоне 
применения актовегина не отличалась от средней 
ЧСС контрольной группы. Остальные показате­
ли КТГ (величина сердечных осцилляций, моторно­
кардиальный рефлекс, количество шевелений плода 
за 10 мин) были достоверно лучше на фоне примене­
ния актовегина по сравнению с показателями кон­
трольной группы и до начала инфузии актовегина 
в основной группе (р < 0,001).

В применявшихся нами дозировках и способах 
введения актовегина показатели КТГ трактовались 
нами как вариант нормы. Как известно, актовегин 
входит в комплекс лечения плацентарной недоста­
точности и отставания плода в развитии, при лече­
нии хронической гипоксии плода за счет, очевидно, 
улучшения транспортной функции плаценты, изме­
нения различных метаболических и гемодинамичес­
ких эффектов катехоламинов (включая синтез и сек­
рецию плацентарных гормонов, плацентарный гли­
когенолиз и плацентарный кровоток). Кроме того, 
отмечено, что включение актовегина в комплекс ле­
чения плацентарной недостаточности и хронической 
гипоксии плода, поданным Г. Л. Громыко (1997) [1], 
позволяет нормализовать кровообращение в плаценте, 
увеличить показатели массы тела плодов, имеющих 
проявления гипотрофии, а также улучшить перено­
симость плодом родового акта. По мнению автора, 
положительное влияние актовегина на плодово-пла­
центарное кровообращение связано, прежде всего, 
с улучшением доставки кислорода, увеличением пер­
фузии глюкозы и восстановлением аэробного мета­
болизма в плаценте. Вместе с тем достоверное увеличе­
ние показателей массы тела плода после 10-дневного 
курса лечения обусловлено, очевидно, не только улуч­
шением кровообращения, но и стимулирующим вли­
янием актовегина на процессы липолиза и белкового 
обмена за счет инсулиноподобного действия препарата.

По данным И. С. Сидоровой и соавт. [8, 9] при 
аномальной родовой деятельности значительно сни­
жается эффективность регуляторных влияний дыха­
тельной, сосудистой и нейрогуморальной систем на 
ритм сердца плода. Показано, что использование ак­
товегина при хронической плацентарной недоста­
точности в родах способствует оксигенации плода. 
При этом улучшение степени сатурации наблюдалось 
через 30—45 мин после начала инфузии актовегина. 
Комплексное использование КТГ, УЗИ и пульсокси- 
метрии позволяет своевременно оценить состояние 
плода в родах.

В процессе подготовки к родам актовегином изу­
чалось кровообращение в функциональной системе 

мать — плацента — плод. Установлено, что актовегин 
оказывал влияние на гемодинамику лишь при на­
рушении последней. Так, с учетом классификации 
академика А. Н. Стрижакова и соавт. (2004) [7] при 
I степени нарушения гемодинамики в плодово-пла­
центарном звене после проведения курса подготовки 
актовегином проводилась повторная допплеромет­
рическая оценка состояния плодово-плацентарного 
кровотока. После проведения терапии актовегином 
происходило снижение сосудистой резистентности 
в артерии пуповины, выражающееся в нормализации 
величин СДО, КСК и ИР в этом сосуде (р < 0,01). 
Кроме того, у плодов наблюдалось достоверное повы­
шение ЦПО на 8,0% (р < 0,05). Так, у 24 беременных до 
применения актовегина показатели плодово-плацен­
тарного кровотока составили 2,8 ± 0,2 (СДО в артерии 
пуповины). После подготовки актовегином СДО в ар­
терии пуповины равнялось 2,2 ± 0,2 (р < 0,01).

Применение драже актовегина и инфузий акто­
вегина непосредственно перед родами при исходно 
нормальных гемодинамических показателях в систе­
ме мать — плацента — плод не приводило к достовер­
ным изменениям. Поэтому можно заключить, что 
применение актовегина улучшает кровообращение 
в сосудах с исходно нарушенными гемодинамичес­
кими показателями и не приводит к достоверному 
изменению кровообращения в сосудах с нормальны­
ми параметрами. Эти данные находят подтверждение 
и в других работах [1]. Эти авторы показали, что под 
влиянием инфузий актовегина существенно улучша­
ются показатели центральной гемодинамики у бере­
менных, имевших гипокинетический тип кровооб­
ращения. При этом значительно снижается общее 
периферическое сосудистое сопротивление и улуч­
шается плодово-плацентарный кровоток. Инфузия 
актовегина не оказывает влияния на нормальный 
кровоток в маточных артериях и показатели АД.

При изучении особенностей формирования оп­
тимальной биологической готовности к родам уста­
новлено достоверное улучшение состояния шейки 
матки под влиянием актовегина. Это имеет большое 
значение, т. к., по данным Г. М. Савельевой (2004), 
в снижении перинатальной заболеваемости и смерт­
ности, а также материнской смертности большое 
значение имеет интранатальный период, осложне­
ния которого могут приводить к серьезным послед­
ствиям как для матери, так и для ребенка.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенные клинико-физио­
логические и экспериментальные исследования на 
беременных животных показали, что применение ак­
товегина является эффективным методом медика­
ментозной подготовки беременных группы риска по 
развитию аномалий родовой деятельности к родам.
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Развиваемая нами концепция энергетического дефи­
цита митохондрий в этиопатогенезе аномалий родовой 
деятельности позволяет применять актовегин с целью 
нормализации процессов внутриклеточного метабо­
лизма, в частности, в утеромиоцитах за счет улучшения 
транспорта глюкозы и поглощения кислорода тканями.
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Способ подготовки к родам беременных высокого риска 
по развитию аномалий родовой деятельности

ПОЛЯНСКАЯ Н. В., АБРАМЧЕНКО В. В., БОЙКО И. Н.
МПК7А61К45/00. А61Р15/00

Изобретение относится к медицине, к акушерст­
ву, в частности к способам подготовки беременных 
высокого риска по развитию аномалий родовой дея­
тельности.

Подготовка к родам остается актуальной пробле­
мой научного и практического акушерства. С пози­
ций перинатального акушерства актуальной задачей 
в этом направлении является подготовка женщин 
к беременности и родам.

Особенно большое значение это приобретает 
у беременных с высоким риском развития аномалий 
родовой деятельности. Важным является энергетичес­
кий обмен в миометрии при беременности и в родах. 
Энергия для сокращения и расслабления гладких мышц 
в основном обеспечивается АТФ. В. В. Абрамченко 
в своей статье «Концепция энергетического дефици­
та и нарушенной функции митохондрий в патогенезе 
аномалий родовой деятельности» (журн. «Проблемы 
репродукции». 2001. № 4. Т. 7. С. 39—42. Издательст­
во «Медиа Сфера») развивает концепцию энергети­
ческого дефицита и нарушенной функции митохон­
дрий в патогенезе аномалий родовой деятельности.

Современное акушерство хотя и располагает ря­
дом методов воздействия на дефицит энергии на кле­
точном уровне при подготовке беременных групп 
высокого риска по развитию аномалий родовой дея­
тельности к родам (Р-адреномиметики, простаглан­
дины), но на практике встречаются случаи поступле­
ния таких беременных со сроками беременности, 
при которых известные способы профилактики не 
успеют достичь нормализации за время, оставшееся 
до начала родовой деятельности.

ЦЕЛЬ

Ускоренная профилактика аномалий родовой 
деятельности у групп беременных высокого риска.

В предлагаемом способе подготовки беременных 
к родам, включающем назначение лекарственных 
средств, цель достигается тем, что в течение 5—7 дней 
до предполагаемой даты родов назначают актовегин 
по 5 мл (200 мг) 3 раза в день в/в на 200 мл стериль­
ного физиологического раствора или 5% раствора 
глюкозы с интервалом 4 ч. в/в или в/м до наступле­
ния спонтанных родов.

Актовегин — высокоочищенный гемодиализат, 
получаемый методом ультрафильтрации из крови телят.

Под влиянием актовегина улучшается транспорт 
глюкозы и поглощение кислорода в тканях. Включе­
ние в клетку большего количества кислорода приво­
дит к активации процессов аэробного окисления, что 
увеличивает энергетический потенциал клетки, тем 
самым улучшая состояние миометрия и маточно­
плацентарного кровообращения.

Предварительно в опытах на животных (на 30 по­
ловозрелых беременных крысах) нами изучено влия­
ние актовегина на сократительную функцию миоме­
трия. Проводилось внутрибрюшинное введение ак­
товегина из расчета 40 мг на животное на 21-й день 
беременности, 40 мг на животное на 22-й день бере­
менности и 20 мг — на 23-й день беременности (сум­
марное количество за 3 дня — 100 мг). Дозы препарата 
рассчитывали так, чтобы они были адекватны тера­
певтическим в перерасчете на 1 кг массы тела бере­
менных женщин. Крысы контрольной группы полу­
чали физиологический раствор.

В результате проведенных исследований установ­
лено, что двухдневное введение актовегина приводит 
к значительному увеличению маточной активности 
(усиливается амплитуда и частота сокращений мио­
метрия беременных крыс перед родами). После вве­
дения актовегина на 3-й день наблюдается резкое 
усиление двигательной активности миометрия, которое 
прослеживается в течение 60 мин с момента введе­
ния актовегина. О сократительной деятельности матки 
судили на основании регистрации биопотенциалов 
миометрия, выполнявшейся с помощью 8-канально- 
го электроэнцефалографа фирмы «Galileo», по мето­
дике, разработанной профессором В. В. Корховым 
и соавт. (Журн. «Акушерство и гинекология». 1989. 
№ II. С. 40—41. М.: Медицина), на базе лаборатории 
фармакологии Института акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН.

Анализируя результаты, можно заключить, что по­
лученный утеротонический эффект объясняется свой­
ством актовегина стимулировать метаболизм, регули­
ровать потребление энергии в родах, улучшая энергети­
ку и сократимость миометрия у беременных животных. 
Таким образом, результаты опытов послужили осно­
ванием к использованию актовегина для подготовки 
беременных к родам.

Беременные наблюдались амбулаторно, в услови­
ях дневных стационаров и в родах.

Проводилось клиническое обследование бере­
менных, УЗИ, допплерометрия, оценка состояния

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 161

Aku
sh

er-
Lib

.ru



п Акушерство и гинекология

шейки матки, наружная и внутренняя кардиотоко- 
графия.

Всего обследовано 278 беременных в основной 
группе и 195 в группе сравнения.

В основной группе не выявлено отрицательного 
влияния препарата на организм беременной, состоя­
ние плода и новорожденного ребенка, снизилось ко­
личество операций кесарева сечения в 3 раза. Умень­
шилось количество гипоксий плода в родах, частоты 
появления мекония в 2 раза и частоты асфиксии но­
ворожденного почти в 3 раза. Частота аномалий ро­
довой деятельности с 12% уменьшилась до 5,5%.

Таким образом, данный способ приводит к нор­
мализации сократительной способности миометрия, 
что снижает риск аномалий родовой деятельности и ча­
стоту оперативного родоразрешения. Эффективность 
метода составляет 94%.

Заявленный способ ускоренной подготовки бере­
менных к родам можно продемонстрировать на следу­
ющих примерах.

Пример 1. Повторнобеременная, первородящая 
3. И. Б. 31 года, № истории родов 1790 от 2003 г. по­
ступила в акушерскую клинику 29.03.2003 г. с диа­
гнозом: роды I срочные. Нефропатия I степени. Пер­
вородящая старшего возраста.

В родах произведена амниотомия, перед этим — 
амниоскопия, запись ЧСС плода, ультразвуковое об­
следование, допплерометрия. В связи с жалобами на 
редкие, безболезненные схватки предоставлен меди­
каментозный сон-отдых. Перед поступлением в кли­
нику амбулаторно в течение 5 дней получала актове­
гин по 4 мл 3 раза в день. Общее состояние женщины 
удовлетворительное. В 20 ч. 30 мин спонтанно раз­
вилась регулярная родовая деятельность на фоне зрелой 
шейки матки. По данным кардиотокографии в ро­
дах состояние плода хорошее. Общая продолжитель­
ность родов составила 8 ч. 10 мин, I период родов — 
7 ч. 50 мин, II период — 15 мин, III период — 5 мин. 
Роды произошли 30.03.2003 г. в 4 ч. 20 мин, родился 
живой мальчик, массой 3390,0 г и ростом 50 см в хоро­
шем состоянии — оценка состояния ребенка по шкале 
Апгар составила 8/0+0 баллов. Послеродовой пери­
од протекал без особенностей. Женщина выписана 
на 6-е сутки вместе с ребенком домой в удовлетво­
рительном состоянии под наблюдение врача женской 
консультации и педиатра.

Пример 2. Первобеременная, первородящая К. Т. В. 
22 лет, № истории родов 366 от 2003 г. Диагноз при 
поступлении: роды I срочные. Анемия беременных. 
Пиелонефрит беременных. Вегето-сосудистая дисто­
ния по смешанному типу. Кандидозный кольпит.

Учитывая беременность высокого риска, произ­
водилась ускоренная подготовка актовегином в ам­
булаторных условиях с назначением препарата в те­
чение 3 суток в дозе 200 мг (5 мл) 3 раза в день в/м 
с интервалом 4 ч. В результате при поступлении 
в клинику состояние женщины удовлетворительное. 
Отмечает спонтанное появление регулярной родовой 
деятельности с 3 ч. 00 мин. При внутреннем исследо­
вании шейка матки центрирована, мягкая, церви­
кальный канал проходим для 3 см. Плодный пузырь 
цел. Предлежит головка, прижатая ко входу в таз. 
Мыс не достижим.

По данным кардиотокографии, отмечается пра­
вильная регулярная родовая деятельность и нор­
мальная частота сердцебиения плода. Наблюдается 
плавное раскрытие маточного зева. Общая продол­
жительность родов составила 11 ч. 50 мин, при этом 
I период родов продолжался 11 ч. 20 мин, II период - 
25 мин и III период — 5 мин. Общая кровопотеря 
в родах составила 150 мл. 22.01.2003 г. в 14 ч. 50 мин 
родился живой доношенный мальчик массой 3000,0 г, 
ростом 50 см с оценкой по шкале Апгар при рожде­
нии 8 баллов.

Послеродовой период протекал без особеннос­
тей. На 5-е сутки в удовлетворительном состоянии 
вместе с ребенком выписана домой под наблюдение 
врача женской консультации и педиатра.

ФОРМУЛА ИЗОБРЕТЕНИЯ

Способ подготовки к родам беременных высоко­
го риска путем назначения лекарственных средств, 
отличающийся тем, что назначают актовегин в тече­
ние 5-7 дней по 200 мг/5 мл через 4 ч. 3 раза в день 
в/в или в/м до наступления спонтанных схваток.

РЕФЕРАТ

Изобретение относится к медицине, к акушерству, 
в частности к подготовке к родам беременных высоко­
го риска по развитию аномалий родовой деятельности.

При поступлении в клинику таким беременным 
со сроками беременности, при которых известные 
способы профилактики и подготовки не успевают 
достичь нормализации за время, оставшееся до на­
чала родовой деятельности, предложено использо­
вать с целью ускорения профилактики назначение 
актовегина в течение 5—7 дней по 200 мг через 4 ч. 
3 раза в день в/в или в/м до наступления спонтан­
ных схваток.
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Мультикомплексная поддержка мамы и плода

ПОТАПОВА В. В.
Энфагрупп Нутришинал

Важное значение в период беременности и корм­
ления грудью имеет сбалансированное питание жен­
щины. Здесь необходимо понимать, что только за 
счет хорошо сбалансированного рациона из нату­
ральных продуктов питания все проблемы питания 
беременной могут быть решены частично.

Одним из наиболее приемлемых и современных 
методов формирования рациона питания беремен­
ных женщин и кормящих матерей является включе­
ние в их рацион специализированных продуктов. 
Обычно это напитки на молочной основе, обогащен­
ные витаминами, минералами и другими важнейшими 
нутриентами. Они позволяют беременной женщине 
получить основную часть необходимых микронутри­
ентов в соотношениях, оптимальных для развития 
плода, а кормящей матери — обеспечить устойчивую 
лактацию и качество формируемого грудного молока.

Продукт «MDmjui МАМА» — дополнительное пита­
ние для беременных и кормящих женщин. Состав про­
дукта разработан совместно с ведущими нутрициологами 
и педиатрами Российской Федерации. Продукт завод­
ского изготовления («Летри де Краон», Франция).

Питание «МОмил МАМА» рекомендовано Минз­
дравом РФ для питания беременных и кормящих жен­
щин (Методическое письмо М3 РФ от 12 марта 2003 г.).

Характеристика продукта:
• состав жиров представлен природными раститель­

ными маслами, в состав которых входит линоле­

вая, а-линоленовая и докозогексаеновая (рыбий 
жир) кислоты, обеспечивающие развитие имму­
нитета, системы свертывания крови и развитие 
интеллекта плода;

• содержит инозитол и холин для развития нервной 
ткани, зрения, формирования функциональных 
свойств памяти;

• содержит хром, селен и комплекс бета-каротин + 
+ марганец, обеспечивающие максимальную 
защиту плода;

• содержит фолиевую кислоту и таурин для обеспече­
ния здорового роста и развития плода;

• способствует формированию полноценного груд­
ного молока и продлению сроков лактации.
Торговая марка МОмил представлена также 

и другими продуктами.
МОмил — адаптированная молочная смесь для 

вскармливания детей с рождения до года, МОмил 
СОЯ — специализированная сухая смесь на основе 
изолята соевого белка, не содержащая молока, для 
вскармливания детей с рождения до года, обогащен­
ная селеном, метионином, карнитином.

МОмил ЮНИОР — дополнительное мульти- 
комплексное питание для приготовления сбалан­
сированного напитка на молочной основе для де­
тей старше года, обогащенное пробиотиками, пре- 
биотиками и докозогексаеновой кислотой (рыбий 
жир).
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Роль плазмафереза в комплексном лечении 
плацентарной недостаточности — одной из причин критического состояния плода

ПЯСТУНОВИЧ К. А., ЗУЕВ В. М., ХАРЧЕВА Ж. Э., ДЖИБЛАДЗЕ Т. А., ЛИПМАНА. Д. 
Клиника акушерства и гинекологии ММА имени И. М. Сеченова, г. Москва

ВВЕДЕНИЕ

Основным патогенетическим звеном в развитии 
плацентарной недостаточности является генерализо­
ванный спазм сосудов, в результате чего происходят на­
рушения гемодинамических показателей, ухудшение 
реологических свойств крови, гиповолемия, наруше­
ние водно-электролитного баланса. Нарушается систе­
ма гемостаза, накапливаются продукты метаболизма. 
Эти изменения происходят на фоне общей тканевой 
гипоксии, нарушаются функции фетоплацентарного 
комплекса, что проявляется снижением маточно-пла­
центарного кровотока с развитием хронической гипо­
ксии плода.

Актуальность проблемы обусловлена недостаточ­
ной эффективностью применяемых в настоящее время 
медикаментозных и немедикаментозных методов лече­
ния плацентарной недостаточности. Тяжелые послед­
ствия плацентарной недостаточности для плода и но­
ворожденного требуют включения в комплексную те­
рапию этого осложнения беременности современных 
и высокоэффективных методов, одним из которых яв­
ляется лечебный плазмаферез, интерес к применению 
которого в акушерстве в последнее десятилетие резко 
возрос.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью настоящей работы явилось повышение 
эффективности лечения плацентарной недостаточнос­
ти за счет включения в комплексную терапию лечебного 
плазмафереза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Материалом настоящего исследования явились ре­
зультаты наблюдений 120 беременных с хронической 
плацентарной недостаточностью. Всем пациенткам на 
I этапе лечения назначалась инфузионная терапия, на­
правленная на улучшение микроциркуляции в системе 
«мать - плацента - плод», проводимая на фоне ком­
плексного применения спазмо- и токолитиков при уг­
розе прерывания, седативных препаратов и медика­
ментов, нормализующих параметры свертывания кро­
ви при наличии гемостазиологических нарушений. 
При неэффективности вышеуказанной терапии ПН 
проводился II этап лечения, включающий в себя курс 

непрерывного плазмафереза в сочетании с плазмозаме- 
нителями. Данные пациентки составили I (основную) 
группу исследования. Все остальные беременные со­
ставили II (сравнительную) группу.

У всех обследованных женщин беременность 
протекала с осложнениями. Диагноз плацентарной 
недостаточности устанавливался в сроках 24—35 нед 
беременности на основании клинических данных, 
результатов ультразвуковой фетометрии и подтверж­
дался результатами допплерометрического исследова­
ния плодово-плацентарного и маточно-плацентарного 
кровотока.

При анализе структуры инфекционной патологии 
по значимости ее роли в развитии плацентарной недо­
статочности у беременных сравниваемых групп выяв­
лено, что ведущее место принадлежит вагинальному 
кандидозу, бактериальному вагинозу, мико/уреаплаз- 
мозу, герпетической и цитомегаловирусной инфекци­
ям, а также хламидиозу.

Курс лечебного плазмафереза, как правило, состо­
ял из трех сеансов. Объем удаленной плазмы за сеанс 
колебался от 320 до 460 мл и в среднем составил 410 мл 
(в зависимости от массы тела беременной и особенно­
стей проведения процедуры). Объем удаленной плазмы 
за курс лечения в среднем составил 1112 мл.

Для плазмовозмещения использовали растворы 
гидроксиэтилированного крахмала, альбумина и крис­
таллоидов.

Срок беременности, при котором проводился ле­
чебный плазмаферез, колебался от 24 до 35 нед, в сред­
нем составил 30 нед. Все беременные удовлетворитель­
но перенесли сеансы плазмафереза, не чувствовали 
какого-либо отрицательного воздействия процедур на 
свое состояние. Осложнений при проведении плазма­
фереза или вскоре после него не отмечено. Преждевре­
менного прерывания беременности не зафиксировано 
ни в одном случае.

В патогенезе практически всех осложнений бере­
менности большую роль играют нарушения системы 
гемостаза. У обследованных нами беременных имела :? 
место хронометрическая и структурная гиперкоагуля­
ция, тенденция к гиперагрегации тромбоцитов, повы- | 
шение фибринолитического потенциала. Следователь- 
но, физиологическое равновесие между системами | 
свертывания и противосвертывания у беременных | 
с плацентарной недостаточностью нарушено. j

После проведения плазмафереза у беременных ос­
новной группы снизился коагуляционный потенциал
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крови за счет плазменного и тромбоцитарного звена, 
при этом нормализовались активность ингибиторов 
свертывания, фибринолиза и фибринолитический по­
тенциал, уменьшились процессы внутрисосудистого 
свертывания крови. Указанные изменения в системе 
гемостаза у женщин после плазмафереза можно расце­
нивать положительно в плане улучшения микроцирку­
ляции и реологических свойств крови.

Изменения интерфероногенеза являются не только 
показателем наличия патологического процесса в орга­
низме беременных с плацентарной недостаточностью, 
но и критерием эффективности проводимого лечения. 
Нами изучены особенности интерферонового статуса 
у беременных сравниваемых групп до и после лечения.

У всех беременных до лечения были выявлены до­
стоверно высокие титры сывороточного ИФН, в то же 
время функциональная активность лейкоцитов, вы­
ражающаяся в способности продуцировать альфа- 
интерферон, снижена в 4 раза, гамма-интерферон - 
в 2-3 раза по сравнению со здоровыми беременными. 
Следовательно, полученные исходные данные свиде­
тельствуют о дисбалансе иммунокомпетентных клеток.

После проведения курса лечебного плазмафереза 
у беременных первой группы отмечено достоверное 
снижение титра сывороточного ИФН до нормативных 
показателей, повышение титров альфа-интерферона 
и гамма-интерферона, в два раза превышающие пока­
затели у здоровых беременных и свидетельствующие 
о значительном усилении функциональной активности 
лейкоцитов. У беременных II группы после курса лече­
ния полной нормализации показателей не произошло.

Следовательно, особенности интерфероногенеза 
у беременных с плацентарной недостаточностью кор­
релируют с улучшением гемостазиологических показа­
телей, свидетельствуют об эффективности общеприня­
той терапии и высокой клинической эффективности 
лечебного плазмафереза: уровень циркулирующего сы­
вороточного ИФН достиг нормы, а титры альфа-ИФН 
и гамма-ИФН превысили нормативные значения.

Исходя изданных, свидетельствующих о значении 
лимфоцитарного звена системы крови в процессах, 
поддерживающих состояние гомеостаза, участвующих 
в формировании адаптации организма к неблагоприят­
ным факторам внешней среды, мы оценивали влияние 
плазмафереза на организм беременной на основании 
количественного цитохимического анализа лимфо­
цитов периферической крови — изучали активность 
сукцинатдегидрогеназы — окислительно-восстано­
вительного фермента, являющегося «маркером» ми­
тохондрий и показателем энергетических процессов 
в цикле Кребса.

Цитохимическое исследование СДГ показало, что 
у беременных женщин имелись существенные измене­
ния как в количественной, так и качественной характе­
ристике клеток. Отмечалась разбалансированность 
клеточных пулов, наличие неоднородной популяции 

лимфоцитов, избыток клеток с низкой активностью 
фермента. Все это говорит о слабости митохондриаль­
ного аппарата иммунокомпетентной клетки-лимфоци­
та. Применение плазмафереза у беременных женщин 
с хронической плацентарной недостаточностью пока­
зало, что в лимфоцитах, несущих в себе энергетичес­
кую информацию через ферментативную систему, 
улучшаются окислительно-восстановительные процес­
сы. Произошла интенсификация кислородозависимых 
реакций, вызывающих усиление цикла Кребса с обра­
зованием СДГ в митохондриях клеток, что, в свою оче­
редь, может привести к восстановлению нарушенной 
саморегуляции организма в целом, фетоплацентарного 
комплекса в частности и, как следствие, к улучшению 
состояния внутриутробного плода.

При ПН нарушается функция как плодовой, так 
и материнской частей плаценты, поэтому в результате 
комплексной оценки плацентарных белков — маркеров 
как плодовой, так и материнской децидуальной частей 
плаценты, можно составить целостное представление 
о характере патологических процессов.

На фоне плазмафереза у беременных основной 
группы отмечено статистически значимое снижение 
концентрации ТБГ, AM ГФ и ПАМГ, значительно более 
выраженное, чем в группе сравнения.

Следовательно, применение плазмафереза способ­
ствует активации процессов метаболизма гормонов фе­
топлацентарного комплекса, что свидетельствует об 
улучшении его состояния.

Допплерометрия сосудов маточно-плацентарного 
бассейна является одним из наиболее объективных 
методов оценки плацентарного кровообращения. Диа­
гностическими критериями нарушения плодово­
плацентарного кровообращения является сниже­
ние диастолического кровотока в аорте плода и артерии 
пуповины, а также сопоставление этих показателей, 
что позволяет дифференцированно подойти к оцен­
ке патогенетического варианта развития патологиче­
ского процесса и выработать рациональную акушер­
скую тактику.

У обследованных беременных проводилась регист­
рация спектров кривых скоростей кровотока левой 
и правой маточных артерий (маточно-плацентарный 
кровоток) и артерии пуповины (фетоплацентарный 
кровоток). До лечения нарушение кровотока в системе 
«мать - плацента - плод» имело место у 100% женщин.

Из полученных данных можно сделать вывод о бо­
лее выраженной нормализации маточно-плацентарного 
и фетоплацентарного кровообращения после лечения 
в основной группе относительно группы сравнения. 
Следовательно, включение в комплексную терапию 
непрерывного плазмафереза в сочетании с плазмозаме- 
щением реологически активными растворами позволя­
ет добиться более значительного снижения перифери­
ческой сосудистой резистентности маточно-плацен­
тарно-плодового комплекса.
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Наши исследования показали, что у 60% беремен­
ных до начала лечения, по данным антенатальной кар­
диотокографии, выявлены признаки внутриутробного 
страдания плода, у остальных показатели были нор­
мальными. После проведенного лечения плацентарной 
недостаточности признаки внутриутробного страдания 
плода сохранились у 20% беременных I группы 
и у 33% II группы. Выраженные нарушения отмече­
ны в 10% случаев в группе сравнения. В последующем 
это явилось показанием к досрочному оперативному 
родоразрешению. Выраженные нарушения состояния 
плода в основной группе не зафиксированы ни у одной 
беременной.

Анализ течения беременности и родов показал, что 
в I группе нам удалось пролонгировать беременность 
у всех женщин до оптимального срока родоразреше­
ния, который в среднем составил 38 нед. Наиболее не­
благоприятная ситуация в исходах беременности для 
плода отмечалась у беременных II группы. Частота 
преждевременных родов у пациенток этой группы со­
ставила 14%, в то время как в I группе все роды были 
своевременными.

Частота кесаревых сечений была более высокой во 
II группе, что, по-видимому, связано с наибольшей ча­
стотой осложнений гестационного периода у этих па­
циенток. Следует отметить, что в структуре показаний 
к оперативному родоразрешению во II группе и не­
сколько реже в I группе значительное место занимало 
развитие острой внутриутробной гипоксии плода в ро­
дах, диагностированной при кардиомониторном на­
блюдении, проводимом в реальном масштабе времени.

Путем кесарева сечения родоразрешены 53% бере­
менных 1 группы, из них 63% — в плановом порядке, 
37% - в экстренном. Средняя кровопотеря при опера­
тивном родоразрешении составила 680 мл. Возмеще­
ние кровопотери во время операции кесарева сечения 
проводилось заготовленной аутоплазмой, кристалло­
идными и коллоидными растворами.

Родился 71 живой ребенок (1 двойня). Оценка 
новорожденных по шкале Апгар на 1-й и 5-й мин по­
сле рождения составила 6,4 и 8,2 балла соответствен­
но. Масса новорожденных в среднем составила 
3022 г. В гипоксии легкой степени родились 15% де­
тей. Остальные дети родились в удовлетворительном 
состоянии.

В группе сравнения произошли 2 случая антена- 
тельной гибели плода в сроках 27 и 29 нед беременнос­
ти. Средний срок беременности, при котором произо­
шло родоразрешение, составил 35-36 нед. Путем кеса­
рева сечения родоразрешены 60% беременных, из них 
48% в плановом порядке и 52% экстренно. В 14% слу­
чаев экстренное кесарево сечение выполнено в связи 

с резким ухудшением состояния плода во время бере­
менности. Средняя кровопотеря при оперативном ро­
доразрешении составила 840 мл. Возмещение кровопо­
тери во время операции кесарева сечения проводилось 
коллоидными и кристаллоидными растворами.

Родились 49 живых детей (1 двойня). Оценка ново­
рожденных по шкале Апгар на 1-й и 5-й мин после 
рождения была равна соответственно 6,1 и 7,3 балла. 
12% новорожденных родились в гипоксии средней 
степени тяжести, 24% — в гипоксии легкой степени. 
Масса новорожденных в среднем составила 2743 г. 
Родились недоношенными 26% детей. В раннем нео­
натальном периоде (на 5-е сутки после родов) умер 
1 новорожденный, причиной смерти явилась генерали­
зованная ЦМВ инфекция. Таким образом, перинаталь­
ная смертность составила 59%о.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Следовательно, перинатальные исходы у женщин, 
составивших I группу исследования, оказались значи­
тельно более благоприятными, чем у женщин, соста­
вивших II группу.

Морфологическое исследование последа считается 
«золотым стандартом» в диагностике плацентарной 
недостаточности. Поэтому нами изучены последы, по­
лученные от родов у обследованных женщин. Наиболее 
выраженные патологические изменения в последах от­
мечены у женщин II группы, что указывает на более 
глубокие и распространенные инволютивно-дистро­
фические изменения, менее выраженные компенса­
торно-приспособительные процессы, имевшие место 
во время гестации.

Таким образом, на основании динамики клиничес­
кой картины заболевания, анализа течения беременно­
сти и родов, изменения ряда важных показателей внут­
ренней среды организма у беременных (нормализация 
иммунологического, гемостазиологического, цитохи­
мического гомеостаза, гормональных показателей 
фетоплацентарного комплекса), улучшения состояния 
плода по данным функциональных методов исследова­
ния можно заключить, что плазмаферез обладает высо­
кой клинической эффективностью при лечении пла­
центарной недостаточности.

Применение непрерывного ПА в сочетании с адек­
ватным плазмозамещением дает быстрый и достаточно 
стойкий клинический эффект, способствует улучше­
нию клинического течения беременности и состояния 
внутриутробного плода, что позволяет довести бере­
менность до срока родов с хорошими исходами для 
матери и новорожденного.
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Особенности клинического течения родов, состояния плода 
и новорожденного ребенка после лечения патологического 

прелиминарного периода адренергическими средствами и антагонистами кальция 

СИКАЛЬЧУКО. И., АБРАМЧЕНКО В. В., БОЙКО И. И, ШАМХАЛОВА И. А.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В современном акушерстве большое внимание 
уделяется патологическому прелиминарному периоду 
(ППП), т. к. он предшествует 10-33% родов и вызы­
вает ряд осложнений со стороны матери и плода [1]. 
Известный английский исследователь Дж. М. Бизли [2] 
считает, что силы, возникающие в верхнем сегменте 
матки, должны соответствовать степени «полярности» 
матки, т. к. только при этом ретрактильные силы дна 
матки смогут превзойти способность нижнего сегмен­
та матки и ее шейки к растяжению и расслаблению.

Сокращения Брекстона — Гикса, которые можно 
наблюдать в последнем периоде беременности и ко­
торые предшествуют родам, неэффективны в отно­
шении расширения шейки или опускания предле­
жащей части плода. Более того, они не способствуют 
увеличению их частоты и продолжительности. Именно 
этим они отличаются от основных сил, действующих 
во время родов. Тем не менее основные силы зависят 
от особенностей сокращений матки, возникающих 
в последние сроки беременности, и могут ускорять 
начало родов. К настоящему времени не установлено 
существенной разницы между глубинной природой 
этих двух типов сокращений матки.

По мере приближения к сроку родов беременная 
матка начинает сокращаться все чаще и сильнее. 
В течение всей беременности матка периодически 
сокращается, но сама женщина этого не ощущает. 
В более поздние сроки интенсивность сокращений 
возрастает настолько, что в момент схватки беременная 
начинает чувствовать дискомфорт. Схватки Брексто­
на — Гикса, не вызывающие изменений шейки матки, 
не могут быть признаком начала родов. Беременной 
обычно трудно отличить эти, часто неприятные по 
ощущениям, схватки от истинных родовых схваток. 
По этой же причине врачу-акушеру тоже бывает 
нелегко установить точное начало родов только по 
описанию пациентки. Схватки Брекстона — Гикса 
короче и слабее родовых схваток и сопровождаются 
неприятными ощущениями внизу живота и поясни­
цы. Они обычно начинаются и заканчиваются сами 
собой [3, 4].

При родах в норме схватки регулярные и сильные 
(женщина при этом не в состоянии ходить или разго­
варивать), часто сопровождаются кровянистыми вы­
делениями из половых путей вследствие сглажива­

ния и раскрытия шейки матки. Родовые схватки сле­
дует отличать от подготовительных, нередко наблю­
дающихся в последние недели беременности. Подго­
товительные схватки нерегулярные, слабые и не при­
водят к раскрытию шейки матки. При этом наряду 
с тем, что эти схватки нерегулярные, интервал между 
ними не изменяется, не изменяется и сила схваток, 
локализация боли — обычно низ живота, нет измене­
ний шейки матки и назначение анальгетиков обычно 
оказывается эффективным [5].

Более того, в свете современных представлений 
ППП выделен в отдельную форму аномалий родовой 
деятельности и требует соответствующей коррекции [6].

В настоящее время для лечения клинически вы­
раженного ППП используют различные средства, 
назначение которых носит зачастую эмпирический 
характер без учета основных звеньев развития ППП 
(транквилизаторы, анальгетики, антидепрессанты, 
эстрогены, спазмолитики, ингибиторы синтеза проста­
гландинов и др.). При этом, по мнению многих авто­
ров, наилучшие результаты дают комплексные методы 
лечения, позволяющие воздействовать на различные 
звенья в патогенезе ППП, что приводит к созданию 
оптимальной биологической готовности к родам 
и нормализации сократительной деятельности матки.

Среди систем активации, ингибирования и моду­
ляции свойств миоцитов матки особое внимание за­
служивает бета-адренергический компонент в системе 
регуляции сократительной деятельности матки бере­
менных женщин и рожениц [7, 8].

Современные знания об адренергическом меха­
низме как компоненте системы регуляции сокра­
тительной деятельности матки при беременности 
и в родах, а также механизмов блокаторов кальцие­
вых каналов на сократительную деятельность матки 
послужили основанием для применения адренер­
гических средств и блокаторов кальциевых каналов 
(антагонистов кальция) с целью лечения клинически 
выраженного ППП.

В частности, бета-адреномиметики (гинипрал) 
и антагонисты кальция (верапамил) обладают токо­
литическим действием, воздействуют на сократитель­
ную активность матки и создают оптимальную био­
логическую готовность организма женщины к родам, 
способствуют эффективному лечению ППП.

В литературе последних лет указывается на высо­
кую эффективность применения адренергических
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средств и блокаторов кальциевых каналов для лече­
ния преждевременных родов и создания оптималь­
ной биологической готовности к родам при доно­
шенной беременности [9, 10].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Терапия ППП для повышения терапевтической 
эффективности лечения данной акушерской патоло­
гии и уменьшения количества осложнений в родах со 
стороны матери и плода.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Предлагаемый способ лечения ППП и одновре­
менно подготовки беременной к родам показан у тех 
беременных, у которых при наличии противопока­
заний к применению верапамила показан токолиз 
гинипралом в дозе 10 мкг на 100 мл физиологическо­
го раствора с начальной скоростью 8—10 кап./мин, 
а при наличии противопоказаний к гинипралу назна­
чается верапамил 7,5 мг на 100 мл физиологического 
раствора с частотой 20 кап./мин в течение 2—3 ч.

Длительность токолиза определяется индивидуально 
под контролем кардиотокографии, но не менее 2,5—3 ч.

Необходимо более строго подходить к назначе­
нию отдельных препаратов, относящихся к группе 
антагонистов кальция, и их различных лекарствен­
ных форм.

Абсолютные противопоказания 
к назначению антагонистов кальция

1. Артериальная гипотония (систолическое АД ни­
же 90 мм рт. ст.).

2. Острый инфаркт миокарда (первые 1—2 нед).
3. Систолическая дисфункция левого желудочка (кли­

нические и рентгенологические признаки застоя 
в легких, фракция выброса левого желудочка 
меньше 35—40%).

4. Тяжелый аортальный стеноз.
5. Синдром слабости синусового узла.
6. АВ блокада II—III степени.
7. Мерцательная тахиаритмия при синдроме Воль­

фа - Паркинсона - Уайта с антероградным про­
ведением по дополнительным путям.

8. Геморрагический инсульт у больных с подозре­
нием на нарушение гемостаза.

Относительные противопоказания 
к назначению антагонистов кальция

1. Верапамил.
2. Цирроз печени.
3. Синусовая брадикардия (меньше 50 уд./мин).
4. Комбинация с p-адреноблокаторами (особенно 

при в/в введении), амиодароном, хинидином, 

дизопирамидом, этацизином, пропафеноном, 
празозиноном, магния сульфатом, дантроленом. 

Для p-адреномиметиков, в частности для гинипрала, 
противопоказания подразделяются также на аб­
солютные и относительные.

Абсолютные противопоказания 
к назначению р-адреномиметиков

1. Лихорадка.
2. Инфекционные заболевания у матери и плода.
3. Внутриматочная инфекция.
4. Гипокалиемия.
5. Сердечно-сосудистые заболевания: миокардит, 

миокардиопатии различной этиологии, расст­
ройства проводимости и ритма сердца.

6. Тиреотоксикоз.
7. Глаукома.
8. Значительные кровотечения при беременности.
9. Преждевременная отслойка плаценты.

Относительные противопоказания 
к назначению Р-адреномиметиков

1. Сахарный диабет.
2. Раскрытие маточного зева на 4 см и более к нача­

лу токолиза.
3. Преждевременное излитие околоплодных вод.
4. Срок беременности меньше, чем 14 нед.

Клинический анализ течения родов в условиях 
лечения ППП проведен у 555 рожениц основной 
группы и у 194 контрольной группы. Проводилось 
клинико-аппаратное обследование беременных и ро­
жениц: ультразвуковое исследование, кардиотокогра- 
фия наружная и внутренняя (прямая электрокардио­
графия плода), допплерометрия, амниоскопия.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Предложенным способом проведено лечение ППП 
у 555 беременных, которые составили основную 
группу. 194 беременные вошли в контрольную группу, 
лечение ППП у них осуществлялось традиционным 
способом с использованием спазмолитиков, эстроге­
нов, витаминов. Группы обследованных женщин бы­
ли идентичными по отягощенному анамнезу, возра­
стному составу, паритету родов, наличию сопутству­
ющих экстрагенитальных заболеваний.

Применение комбинации гинипрала и верапами­
ла с целью лечения ППП привело к снижению воз­
будимости, нормализации тонуса и сократительной 
деятельности матки у 93,3% беременных, а также со­
зданию оптимальной биологической готовности 
у 94,0% первородящих и у 92,04% повторнородя­
щих, спонтанному возникновению родовой дея­
тельности у 80% беременных женщин, а также со­
зданию чувства комфорта на фоне устранения нерегу­
лярных схваток.
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При комплексном обследовании беременных 
и их плодов методами кардиотокографии и доппле­
рометрии не отмечено ухудшения в состоянии плода 
или нарушения плодово-плацентарного кровообра­
щения.

Терапия комбинацией гинипрала и верапамила 
привела к достоверному уменьшению частоты ано­
малий родовой деятельности в 2 раза и необходимос­
ти применения утеротропных средств в родах также 
в 2 раза, а кроме того, к сокращению общей продол­
жительности родов.

Отмечено уменьшение частоты оперативного 
родоразрешения (операции кесарева сечения, выход­
ных акушерских щипцов, перинеотомии, ручных 
вхождений в полость матки) в 3 раза. Не было за­
фиксировано увеличения частоты патологических 
кровопотерь в последовом и раннем послеродовом 
периодах.

Для иллюстрации приводим два клинических 
наблюдения.

Пример 1. Повторнобеременная, первородящая 
С. Л. С., 24 года (история родов № ЗОЮ, 2003 г.) по­
ступила в ГУ НИИАГ им. Д. О. Отта РАМН 
26.05.2003 г.

Диагноз: беременность 40 нед. Патологический 
прелиминарный период. Мочекаменная болезнь. 
Хронический пиелонефрит вне обострения. Отяго­
щенный акушерско-гинекологический анамнез.

При поступлении беременная женщина предъяв­
ляла жалобы на тянущие боли внизу живота и в обла­
сти поясницы.

Объективно: беременная в удовлетворительном 
состоянии. Матка в нормальном тонусе, легко воз­
будима при пальпации. Предлежит головка, слабо 
прижата ко входу в таз. Сердцебиение плода ясное, 
ритмичное, 144 уд./мин.

Данные вагинального осмотра: наружные гени­
талии без особенностей. Шейка матки мягкая, цент­
рирована, длиной 1,5 см, цервикальный канал в диа­
метре 3,0 см. Плодный пузырь цел. Головка плода 
слабо прижата ко входу в малый таз. Деформаций 
костей таза нет. Мыс не достижим.

По данным кардиотокографии, регистрируются 
нерегулярные, различные по силе и продолжитель­
ности маточные сокращения.

На фоне проводимой терапии на основании 
субъективных ощущений беременной и данных то- 
кографии сократительная деятельность матки нор­
мализовалась. Данные вагинального осмотра оста­
лись прежними, как и при поступлении в родильное 
отделение.

В связи с нормализацией сократительной деятель­
ности матки и наличием оптимальной биологичес­
кой готовности к родам гинипрал и верапамил отме­
нены. Роды произошли на следующие сутки - 27.05 
в 3 ч 50 мин. Общая продолжительность родов соста­

вила 8 ч 55 мин. Общая кровопотеря — 200,0 мл. Ро­
дился ребенок женского пола, массой 3350,0 г и рос­
том 49 см с оценкой по шкале Апгар 8 баллов. После­
родовой период протекал без осложнений. Женщина 
с ребенком выписана на 5-й день домой в удовлетво­
рительном состоянии.

Пример 2. Повторнобеременная, первородящая 
X. И. В., ЗОлет (история родов № 994, 2003 г.) поступи­
ла в родильное отделение ГУ НИИАГ им. Д. О. Отта 
РАМН 18.02.2003 г.

Диагноз: беременность 39 нед. Патологический 
прелиминарный период. Правосторонняя нефропек- 
сия. Отягощенный акушерский анамнез. Диффуз­
ный нетоксический зоб. Язвенная болезнь. Угрожа­
ющий разрыв промежности. Перинеотомия.

При поступлении беременная женщина предъяв­
ляла жалобы на тянущие боли внизу живота, в обла­
сти поясницы. Предыдущую ночь перед поступлени­
ем спала с перерывами из-за тянущих болей внизу 
живота. При поступлении беременная в удовлетво­
рительном состоянии. Матка легко возбудима при 
пальпации, тонус матки не повышен. Предлежит го­
ловка, прижата ко входу в таз. Сердцебиение плода 
ясное, ритмичное, 148 уд./мин.

Данные вагинального исследования: шейка цен­
трирована, укорочена до 1,5 см, размягчена по пе­
риферии, цервикальный канал проходим для 3 см. 
Плодный пузырь цел. Головка прижата ко входу в таз. 
Мыс не достижим.

Результаты кардиотокографии: регистрируются 
нерегулярные, различные по силе и продолжитель­
ности маточные сокращения.

На фоне проводимой терапии маточная актив­
ность нормализовалась, беременная чувствует себя 
отдохнувшей, т. е. восстановился суточный режим 
сна и бодрствования.

Повторное вагинальное исследование показало 
создание оптимальной биологической готовности: 
шейка центрирована, мягкая, укорочена до 1 см, 
цервикальный канал проходим в диаметре для 3 см. 
Плодный пузырь цел.

Роды произошли на следующие сутки — 19 фев­
раля 2003 г. В связи с угрожающим разрывом про­
межности произведена перинеотомия. Общая про­
должительность родов составила 9 ч 35 мин. Общая 
кровопотеря — 200,0 мл. Родился ребенок мужского 
пола, массой 3690,0 г, ростом 51 см с оценкой по 
шкале Апгар 8 баллов.

Послеродовой период протекал без осложнений. 
Женщина с ребенком выписана на 5-й день домой 
в удовлетворительном состоянии.

Данный пример показывает, что применение ком­
бинации гинипрала и верапамила приводит не только 
к нормализации маточной активности, но и к созда­
нию оптимальной биологической готовности орга­
низма беременной к родам.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, предлагаемый новый патогенети­
чески обоснованный способ лечения ППП комбина­
цией гинипрала и верапамила может быть рекомен­
дован для применения в акушерских стационарах, что 
ведет к повышению терапевтической эффективности 
лечения данной акушерской патологии за счет норма­
лизации сократительной деятельности матки и дости­
жения оптимальной биологической готовности к родам, 
спонтанного развития родовой деятельности у подавля­
ющего большинства беременных, а также сокращению 
в пределах физиологических норм общей продолжитель­
ности родов и безводного промежутка, уменьшению 
частоты аномалий родовой деятельности (слабости 
родовой деятельности), родового травматизма матери, 
плода и новорожденного, снижению частоты опера­
тивного родоразрешения и снижению частоты асфик­
сии новорожденного.

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК

1. Сидорова И. С. Физиология и патология родовой дея­
тельности. М.: МЕДпресс, 2000. 320 с.

2. Бизли Дж. М. Естественные роды и активное родо­
вспоможение // Руководство Дьюхерста по акушерству 

и гинекологии для последипломного обучения: Пер. 
с англ. / Под ред. Ч. Р. Уитфилда. М.: Медицина, 2003. 
С. 301-319.

3. Бекманн Ч. Р, Линг Ф., Баржански Б. и др. Акушерство 
и гинекология. М.: Мед. лит., 2004. 548 с.

4. Кэмпбелла С., Лиза К. Акушерство от десяти учителей: 
Пер. с англ. 17-е изд. М.: Медицинское информацион­
ное агентство, 2004. 464 с.

5. КонриДж. Физиологические роды // Акушерство: 
Справочник Калифорнийского университета: Пер. 
с англ. / Под ред. К. Нисвандера и А. Эванса. М.: 
Практика, 1999. С. 495—529.

6. Чернуха Е. А. Родовой блок: Руководство для врачей. 
3-е изд., перераб., испр. и доп. М.: Триада-Х, 2003. 
712 с.

7. Шаляпина В. Г., Ракицкая В. В., Абрамченко В. В. Адре­
нергическая иннервация матки. Л.: Наука, 1988. 143 с.

8. Циркин В. И., Дворянский С. А. Сократительная дея­
тельность матки (механизмы регуляции). Киров, 1997. 
270 с.

9. Капленко О. В. Клинико-физиологическое обоснова­
ние сочетанного применения р-адреномиметиков 
и блокаторов кальциевых каналов для подготовки 
к родам: Автореф. дис. ... канд. мед. наук. СПб., 2001.

10. Панкратова В. В. Регуляция родовой деятельности 
при преждевременных родах адренергическими сред­
ствами и антагонистами кальция: Автореф. дис. ... 
канд. мед. наук. Ростов н/Д, 2001.

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Акушерство и гинекология
С

Дезинтоксикационные эффекты «Селен-актива», 
янтарной кислоты и лазерного излучения при гестозе на фоне пиелонефрита

СОКОЛОВА М. О., ПЕШЕВЛ. П., КОЗЛОВ С. А.
Мордовский госуниверситет имени И. П. Огарева, г. Саранск

Гестоз является одним из наиболее частых ослож­
нений беременности и занимает основное место 
в структуре материнской и перинатальной заболева­
емости и смертности (Гаврилова Л. В., 1996; Мураш- 
коЛ. Е., 1999; Шалина Р. И. и др., 1999). Высокий 
риск развития гестоза связан с широким распростра­
нением экстрагенитальной патологии. Хронический 
пиелонефрит является наиболее распространенным 
заболеванием у беременных, и частота его в последние 
годы увеличивается (Никольская И. Г. и др., 2003), со­
ставляя среди беременных Республики Мордовии за 
2003 г. 19,2%. Патологические изменения в почках при 
хроническом пиелонефрите способствуют снижению 
резервных возможностей в организме беременной, что 
оказывает неблагоприятное влияние на течение бере­
менности и состояние внутриутробного плода (Зражев- 
ская С. Г., Заварзина О. О., 1997).

Несмотря на многочисленные экспериментальные 
и клинические исследования, в настоящее время нет 
общепринятого представления о патогенезе синдрома 
полиорганной недостаточности у беременных с гесто- 
зом. Многочисленные публикации свидетельствуют об 
активации у беременных процессов перекисного окис­
ления липидов (ПОЛ), что ведет к изменению структу­
ры, проницаемости, состава биологических мембран, 
изменению активности ферментов, что в итоге отража­
ется на их функции и обмене веществ (Чекрий О. В., 
1999; Аккер Л. В. и др., 2000; Савельева Г. М., Шали­
на Р. И., 2000; Абрамченко В. В., 2001; HomzovaM., 
Ostro А., 2001; Redman С. W., Sargent I. L., 2001). Мета­
болические расстройства ведут к развитию эндогенной 
интоксикации, вызывая выраженные органные и сис­
темные поражения (Ветров В. В., 2000; P. Е. Киселева 
и др., 2002). Поэтому фармакологическая коррекция 
метаболических и функциональных нарушений клеток 
может быть осуществлена через управление интенсив­
ностью процессами ПОЛ. Одной из последних разра­
боток в этой области являются биоантиоксиданты, со­
держащие янтарную, малоновую или аскорбиновую 
кислоты (Сернов Л. Н., Смирнов Л. Д., 1996).

Согласно последним данным, гиперактивация 
процессов липопероксидации может быть связана 
с недостаточностью одного из ключевых ферментов 
естественной антиоксидантной системы — глютати- 
онпероксидазы, важным составляющим компонен­
том которой является селен. Применение препара­
тов, содержащих этот микроэлемент, при гестозе так­
же остается малоизученным (Шифман E. М., 2002).

Учитывая проблемы фармакотерапии при бере­
менности, связанные с возникновением множества 
побочных эффектов и их неблагоприятным воздей­
ствием на плод, все чаще отдается предпочтение 
немедикаментозным методам лечения. Одним из 
таких методов является лазерная рефлексотерапия 
(ЛРТ). Представляет интерес исследование эффек­
тов ЛРТ на организм матери и плода как самостоя­
тельного метода, так и в сочетании с медикаментоз­
ной терапией.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

На основе изучения некоторых патогенетических 
механизмов развития эндогенной интоксикации при 
гестозе на фоне пиелонефрита обосновать и разрабо­
тать эффективные схемы его лечения с использо­
ванием «Селен-актива», янтарной кислоты и гелий­
неонового лазерного излучения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для достижения поставленной в работе цели 
и решения задач нами был проведен анализ результа­
тов обследования 195 беременных с гестозом, раз­
вившимся на фоне пиелонефрита. Все беременные 
были разделены на 5 групп, которые получали тради­
ционную терапию, дополняемую в 1-й группе (п = 38) 
«Селен-активом» в дозе 50 мкг 2 раза в день в течение 
7 дней, во 2-й группе (п = 36) беременные дополни­
тельно получали янтарную кислоту в дозе 0,1 г 2 раза 
в день в течение 7 дней, в 3-й (п = 39) — лазероре- 
флексотерапию гелий-неоновым лазером (аппарат 
АПЛ-1) в импульсном режиме с частотой 4 Гц, плот­
ностью мощности 3,86 мВт/см2, временем воздейст­
вия 10 с на биологически активные точки в течение 
7 дней, в 4-й (и = 52) — сочетанное применение «Се­
лен-актива», янтарной кислоты и лазерофлексотера- 
пии. 5-я группа (п = 30) была выделена в качестве 
группы сравнения; этим беременным проводили тради­
ционную терапию, включающую лечебно-охранитель­
ный режим, седативные препараты, магнезиальную 
терапию, инфузионную терапию с учетом показателей 
кровообращения и типа гемодинамики, гипотензив­
ную терапию, антиагреганты.

Предварительно был проведен сравнительный 
анализ изученных показателей у беременных с «чистым»

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 171

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Акушерство и гинекологияС ----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

гестозом (1-я подгруппа) и гестозом, развившимся на 
фоне пиелонефрита (2-я подгруппа).

Выраженность эндотоксикоза оценивали по об­
щей и эффективной концентрации альбумина (ОКА 
и ЭКА) в сыворотке крови флуоресцентным мето­
дом. Рассчитывали индекс токсичности плазмы (ИТ) 
и резерв связывания альбумина (РСА). Определяли 
содержание в плазме молекул средней массы (МСМ) 
при длинах волн 254 и 280 нм, что позволяло оценить 
детоксикационную функцию печени и почек. Состо­
яние процессов липопероксидации оценивали по со­
держанию конечных продуктов ПОЛ, определяя уро­
вень малонового диальдегида (МДА) в плазме крови 
и эритроцитах, а также активность ключевого фермен­
та антиоксидантной защиты — каталазы.

Показатели центральной гемодинамики изучали 
по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) на аппарате 
«Aloka SSD-1400». Определяли конечный диастоли­
ческий объем (КДО), конечный систолический объем 
(КСО), ударный объем (УО), фракцию удара (ФУ), 
фракцию выброса (ФВ). По общепринятым форму­
лам рассчитывали среднединамическое давление (СДД), 
минутный объем сердца (МОС), общее перифериче­
ское сопротивление сосудов (ОПСС) и сердечный 
индекс (СИ). На основании вышеуказанных пара­
метров определяли тип гемодинамики (гипо-, эу- 
и гиперкинетический).

Состояние плода оценивали по данным ультра­
звуковой плацентографии, биометрии плода и кар­
диотокографии (КТГ). Ультразвуковую фето- и плацен- 
тографию проводили на аппарате «Aloka SSD-1400». 
Кардиотокографию выполняли на мониторе «Fetal- 
gard 3000» (Analogic, США). Анализ кардиотокограммы 
осуществляли по методике Фишера и В. Н. Деми­
дова на компьютере с помощью оригинальной про­
граммы (АО «Медицинские технологии», Москва).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Оценка клинической характеристики обследо­
ванных беременных показала, что гестоз чаще разви­
вался у женщин активного репродуктивного возраста 
(20—24 года), среди пациенток были преимущественно 
первородящие, страдающие заболеваниями почек, 
нейроциркуляторной дистонией. Важным в клиничес­
ком отношении является срок беременности, при ко­
тором отмечены первые признаки гестоза. У бере­
менных с «чистым» гестозом 40,7% всех случаев гес­
тоза начиналось в 33—36 нед. В интервале 29—32 нед 
признаки осложнения появлялись у 20,4% обследован­
ных. Начало гестоза после 37 нед отмечено у 27,8% 
женщин. Раннее начало гестоза (до 28 нед) выявлено 
у 11,1% беременных. Во 2-й подгруппе чаще всего 
признаки гестоза были отмечены в 29—32 нед — 
в 63,8% случаев. Начало гестоза в 33—36 нед в этой 

группе зафиксировано в 24,1% случаев. У 7,1% бере­
менных гестоз осложнял течение беременности по­
сле 37 нед, в 5% случаев гестоз начинался до 28 нед.

Анализ полученных данных четко показывал, что 
наличие у беременной пиелонефрита приводило 
к более раннему развитию гестоза, а также сопровож­
далось большей частотой развития осложнений бере­
менности — маточно-плацентарной недостаточности 
(34,5%), анемии (17,6%). Наличие маточно-плацен­
тарной недостаточности в сочетании с анемией обуслов­
ливало высокий процент гипоксии плода — 18,8%. 
У этих беременных в анамнезе отмечали высокую час­
тоту ОРВИ (15,2%), что свидетельствовало о недо­
статочности иммунитета. 9,7% беременных имели 
в течение беременности угрозу прерывания, 7,9% бере­
менностей осложнились многоводием.

Проведенное исследование позволило установить, 
что сопутствующий пиелонефрит обусловливал более 
значительные нарушения в организме беременной, 
которые проявлялись снижением ОКА у пациенток 
с «чистым» гестозом до начала лечения на 7,5%, а при 
наличии пиелонефрита — на 12,2%. Эффективная 
концентрация альбумина уменьшалась в большей 
степени — соответственно на 21,8 и 32,9% (р < 0,05). 
Подобные изменения сопровождались снижением 
детоксикационной функции альбумина плазмы кро­
ви, что проявлялось достоверным ростом ИТ в 2,84 
и 4,09 раза (р < 0,05). РСА имел тенденцию к сниже­
нию в большей степени при гестозе на фоне пиело­
нефрита — на 23,6%. Наличие сопутствующего пие­
лонефрита приводило к более высоким показателям 
содержания МСМ, которое превышало нормальные 
показатели на 31,1 и 58,7% соответственно при длине 
волны 254 и 280 нм (р < 0,05). Таким образом, при гес­
тозе на фоне пиелонефрита развивался более выражен­
ный синдром эндотоксикоза, который соответство­
вал клиническим показателям тяжести осложнения. 
Это могло быть обусловлено снижением детоксика­
ционной функции почек, что согласуется с данными 
литературы (Ветров В. В., 2000).

Проводимая на этом фоне традиционная терапия 
сопровождалась положительной динамикой со сторо­
ны показателей эндогенной интоксикации у беремен­
ных с «чистым» гестозом: ОКА увеличивалась на 3%, 
ЭКА — на 2,5%. У беременных с гестозом на фоне пи­
елонефрита по всем изученным показателям, харак­
теризующим детоксикационные свойства плазмы 
крови, наблюдалась отрицательная динамика, что 
подтверждалось прогрессирующим снижением ОКА 
до 81,1% (р < 0,05) от показателя здоровых беремен­
ных, ЭКА — до 60,2% (р < 0,05). Индекс токсичности 
после проведенного лечения у беременных с гесто­
зом без пиелонефрита был выше нормального пока­
зателя в 2,85 раза (р < 0,05), а при гестозе на фоне 
пиелонефрита - в 4,48 раза (р < 0,05). Одновременно 
отмечалось снижение МСМ у беременных с «чистым»
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гестозом и их увеличение в группе беременных с гес- 
тозом на фоне пиелонефрита.

Одной из причин эндотоксикоза при гестозе может 
служить гиперактивация процессов липопереокис- 
ления. В наших исследованиях развитие у беремен­
ных гестоза на фоне пиелонефрита сопровождалось 
более высоким уровнем конечного продукта ПОЛ — 
МДА, содержание которого в плазме крови было повы­
шено в 1,94 раза (р < 0,05), в эритроцитах — в 1,58 раза 
(р < 0,05) (у беременных с «чистым» гестозом — в 1,7 
и 1,36 раза соответственно). После проведенной тра­
диционной терапии у беременных с «чистым» гесто­
зом отмечали уменьшение МДА как в плазме, так 
и в эритроцитах. В отличие от этих беременных у обсле­
дованных с гестозом на фоне пиелонефрита, несмотря 
на проведенное лечение, продолжалось увеличение 
содержания МДА, которое к концу курса лечения 
было повышено в плазме в 2,12 раза, а в эритроцитах 
в 1,72 раза относительно нормы.

Фоновый пиелонефрит обусловливал у беремен­
ных с гестозом более высокие цифры систолическо­
го и диастолического АД, которые превышали нор­
мальные показатели на 18,8 и 22,3% (р < 0,05). Уве­
личение АД было связано с более высоким ОПСС 
у этих беременных, значение которого превышало 
нормальные показатели до и после лечения соответ­
ственно на 50,4 и 37,7% (р < 0,05). У беременных 
с гестозом на фоне пиелонефрита была более выра­
жена степень гиповолемии, что проявлялось сниже­
нием КДО на 13,4 и 10% до и после лечения соответ­
ственно. В отличие от беременных с «чистым» гесто­
зом, у пациенток с гестозом на фоне пиелонефрита 
наблюдались достоверно более низкие значения СИ 
и МОС, причем даже после проведенного лечения 
СИ оставался ниже показателя здоровых беременных 
на 15,8% (р < 0,05).

Наличие сочетанного с пиелонефритом гестоза 
было более неблагоприятно для плода, что проявлялось 
меньшей вариабельностью и большей стабильностью 

ритма кардиотокограммы, увеличением максималь­
ного отрезка стабильного ритма, снижением частоты 
и амплитуды акцелераций и увеличением частоты 
и амплитуды децелераций. Указанное положение со­
ответствует данным литературы (Радзинский В. Е., 
2000; Сидорова И. С., Макаров И. О., 2000).

Вышесказанное свидетельствует о необходимости 
применения у беременных с гестозом на фоне пиело­
нефрита дополнительных лечебных мероприятий, 
позволяющих нормализовать показатели детоксика­
ционной способности организма и снизить интен­
сивность процессов липопереокисления.

У беременных 1-й группы было проанализирова­
но влияние «Селен-актива» на показатели эндоген­
ной интоксикации и реакций липопероксидации. 
Выявлено, что по отношению к группе сравнения 
этот препарат достоверно уменьшал ИТ на 40%. По­
казатель ЭКА увеличивался по сравнению с анало­
гичным до начала лечения на 19,6% и после прове­
денного курса терапии «Селен-активом» достоверно 
не отличался от нормального. Уровень РСА хотя и воз­
растал в динамике, но к концу лечения оставался досто­
верно ниже показателя здоровых беременных. Кон­
центрация МСМ при длине волны 254 нм уменьшалась 
на 34,2% (р < 0,05), а при длине волны 280 нм — 
на 29,7% (р < 0,05) (табл.).

Применение «Селен-актива» эффективно снижа­
ло интенсивность процессов ПОЛ, что проявлялось 
уменьшением концентрации МДА в эритроцитах на 
26,1% (р < 0,05). Активность каталазы при этом сни­
жалась на 31,2% (р < 0,05). Содержание МДА в плазме 
крови беременных оставалось достоверно выше физио­
логического значения и существенно не отличалось 
от показателя в группе сравнения.

Во 2-й группе было изучено влияние янтарной кис­
лоты в дозе 0,1 г 2 раза в день в течение 7 дней на пока­
затели эндогенной интоксикации беременных, страда­
ющих гестозом на фоне пиелонефрита. При приме­
нении янтарной кислоты наблюдали увеличение ОКА

Динамика некоторых показателей эндогенной интоксикации и ПОЛ 
при использовании различных методов лечения гестоза на фоне пиелонефрита (M ± m)

Показатели
Здоровые 

беременные 
(п = 30)

До лечения

После лечения

Традиционная 
терапия 
(п = 30)

«Селен-актив» 
(п = 38)

Янтарная 
кислота 
(п = 36)

ЛРТ 
(п = 39)

Комби­
нированное 

лечение 
(и = 52)

ИТ, усл. ед. 0,11 ±0,06 0,37 ±0,09* 0,50 ±0,03* 0,30±0,03*# 0,41 ±0,06* 0,3 7 ±0,04** 0,14 ±0,03*

МСМ254нм,усл. ед. 0,219±0,026 0,276 ±0,019 0,346 ±0,04* 0,228 ±0,03* 0,236 ±0,02* 0,228 ±0,02* 0,209 ±0,04*

МСМ280км, усл. ед. 0,242 ±0,031 0,355 ±0,029* 0,421 ±0,04* 0,296 ±0,03* 0,312 ±0,02* 0,291 ±0,03* 0,251 ±0,02*

МДАГШ, мкмоль/л 2,63 ±0,14 4,89±0,19* 5,59 ±1,25* 3,81 ±0,13* 4,12±0,19* 3,65 ±0,33* 2,79 ±0,21*

МДАэр, мкмоль/л 5,31 ±0,21 8,05 ±0,28* 9,15 ±0,79* 6,76 ±0,42** 7,06±0,51** 6,69 ±0,28** 5,97 ±0,22’*

КА, мккат/л 2,23 ±0,13 3,53 ±0,2 Г 3,81 ±0,34* 2,62 ±0,14** 2,73 ±0,19** 3,24 ±0,15* 2,91 ±0,13’*

Примечание: * — достоверность отличий относительно здоровых беременных; # - достоверность отличий относительно традиционной терапии.
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на 6,2% (р < 0,05). ЭКА также возрастала, но остава­
лась достоверно ниже уровня здоровых беременных 
и составляла 26,4 ± 2,8 г/л (р < 0,05), РСА статисти­
чески недостоверно уменьшался. Индекс токсичности 
увеличивался на 17,1% и оставался выше нормально­
го показателя. Добавление в схему терапии янтарной 
кислоты способствовало достоверному снижению, 
в сравнении с беременными, получавшими традици­
онную терапию, таких показателей, как концентра­
ция МСМ, при длине волны 254 и 280 нм соответст­
венно на 31,8 и 25,9% (р < 0,05).

Таким образом, применение янтарной кислоты 
в комплексе лечения гестоза на фоне пиелонефрита 
способствовало снижению выраженности эндоген­
ной интоксикации в меньшей степени, чем исполь­
зование препарата «Селен-актив», что проявлялось 
меньшим увеличением ОКА, ЭКА. РСА в динамике 
несколько уменьшался, а ИТ даже возрастал.

Использование янтарной кислоты в комплексе 
лечения гестоза на фоне пиелонефрита не сопровож­
далось достоверным снижением содержания МДА 
плазмы крови беременных, и оно оставалось выше 
показателя здоровых беременных на 56,7% (р > 0,05). 
Содержание МДА в эритроцитах после проведенной 
терапии также было больше нормального показателя 
на 33% (р < 0,05). Активность каталазы, которая у бере­
менных 2-й группы до лечения была выше показателя 
здоровых беременных на 29,9% (р < 0,05), после те­
рапии с применением янтарной кислоты снижалась, 
но превышала физиологическое значение на 19,7% 
(Р > 0,05).

Следовательно, использование янтарной кислоты 
в комплексном лечении гестоза способствовало умень­
шению МДА плазмы и эритроцитов, активности ката­
лазы. Однако, по сравнению с беременными, полу­
чавшими «Селен-актив», степень снижения липопе- 
реокисления была меньшей, что свидетельствовало 
о недостаточной антиоксидантной активности янтар­
ной кислоты в дозе 0,1 г 2 раза в день в течение 7 дней.

Использование «Селен-актива» в комплексе ле­
чения гестоза на фоне пиелонефрита позволяло нор­
мализовать такие показатели гемодинамики, как сис­
толическое и диастолическое АД, КДО, МОС, СИ 
и ОПСС, при этом снижение систолического АД было 
более заметным, чем в группе сравнения, и достовер­
но не отличалось от нормального показателя. Одновре­
менно отмечался рост КДО на 16,5% (р > 0,05). У бере­
менных группы сравнения, получавших традиционное 
лечение, увеличение КДО было менее значительным 
и составляло 8% (р > 0,05).

МОС у беременных, пролеченных с применением 
«Селен-актива», при поступлении был ниже физио­
логического значения на 17,1% (р < 0,05), у беремен­
ных группы сравнения — на 16,8% (р < 0,05). При 
дальнейшем наблюдении на фоне проводимой терапии 
в 1-й группе этот показатель увеличивался на 24,1% 

(р < 0,05), а во 2-й - на 7% (р > 0,05), СИ возрастал 
соответственно на 23,8 (р < 0,05) и 7,1% (р > 0,05). 
При использовании в комплексном лечении «Селен- 
актива» проводимая терапия сопровождалась досто­
верным уменьшением значения ОПСС на 32,5% 
(р < 0,05).

Таким образом, применение «Селен-актива» сопро­
вождалось благоприятными сдвигами гемодинамики 
беременной, что могло быть связано с антиоксидант­
ной активностью данного препарата, приводившей 
к восстановлению клеточных мембран, в том числе 
и в эндотелии сосудов.

Применение янтарной кислоты в комплексном 
лечении гестоза на фоне пиелонефрита также способ­
ствовало снижению систолического и диастолическо­
го АД, увеличению КДО, СИ, уменьшению ОПСС. 
Однако указанные эффекты были выражены в мень­
шей степени, чем при применении «Селен-актива».

Проводимая традиционная терапия при гестозе 
на фоне пиелонефрита не улучшала состояния плода. 
Большинство значимых показателей кардиотоко- 
граммы на фоне проводимого лечения говорило 
о нарастающих явлениях страдания плода. Допол­
нительное использование «Селен-актива» в сочетании 
с традиционной терапией способствовало более эффек­
тивной коррекции нарушений состояния плода, что 
находило отражение на кардиотокограмме в виде сни­
жения показателя стабильности ритма, уменьшения 
продолжительности максимального отрезка стабиль­
ного ритма, увеличения числа и амплитуды акцелера- 
ций, снижения количества и амплитуды децелераций. 
Применение «Селен-актива» способствовало умень­
шению значения ПСП на 34,8%, которое, однако, 
оставалось выше показателя здоровых беременных.

При использовании янтарной кислоты в целом 
отмечали аналогичные изменения. Однако ПСП 
снижался в меньшей степени, чем при применении 
«Селен-актива». Таким образом, эффективность при­
менения янтарной кислоты в комплексе лечения гес­
тоза в отношении коррекции нарушений состояния 
плода уступала «Селен-активу».

Одним из актуальных аспектов лечебной тактики 
при гестозе является поиск возможностей снижения 
медикаментозной нагрузки на организм беременной. 
Это может быть достигнуто более широким использо­
ванием физиотерапевтических методов (Пешев Л. П., 
Евстигнеев А. Р., 2002; Кильдюшов А. Н., 2004). Учи­
тывая вышесказанное, наше внимание привлек такой 
метод лечения, как лазерорефлексотерапия.

В 3-й группе был проведен анализ эффективнос­
ти ЛРТ на фоне традиционного лечения в отношении 
показателей эндогенной интоксикации, ПОЛ, гемоди­
намики матери и состояния плода. Было выявлено, что 
при гестозе на фоне пиелонефрита этот метод спо­
собствовал статистически недостоверному сниже­
нию ОКА и ЭКА и росту РСА. Индекс токсичности
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у беременных в этой группе был ни­
же, чем в группе сравнения, на 26,0% 
(р < 0,05). Содержание МСМ при 
длине волны 254 нм уменьшалось 
на 34,1% (р < 0,05), а при длине вол­
ны 280 нм — на 30,9% (р < 0,05). 
Лазерорефлексотерапия способст­
вовала снижению МДА в эритро­
цитах на 26,9% (р < 0,05). Умень­
шение концентрации МДА в плазме 
крови и снижение каталазной ак­
тивности у беременных 3-й группы 
были недостоверны.

Лазерорефлексотерапия в соче­
тании с традиционным лечением 
гестоза сопровождалась гипотен­
зивным эффектом, приводя к сни­
жению систолического АД на 18,1% 
(р < 0,05). Достоверного влияния 
на объемные показатели кровото­
ка (МОС, СИ) этот метод лечения 
не оказывал. Воздействие лазером 
на рефлексогенные точки оказывало выраженный 
положительный эффект в отношении состояния 
плода, что проявлялось уменьшением максимального 
отрезка стабильного ритма кардиотокограмм на 24,5% 
(р < 0,05), увеличением количества акцелераций на 
58,9% (р < 0,05). Количество децелераций было ниже 
на 34,5% (р < 0,05).

В 4-й группе была проведена оценка комплекс­
ной терапии, включающей «Селен-актив», янтарную 
кислоту и лазеротерапию. В качестве группы срав­
нения была взята группа беременных с гестозом на 
фоне пиелонефрита, которые получали традицион­
ную терапию. При этом были выявлены следующие 
результаты.

В отношении коррекции изученных показателей 
гомеостаза наиболее эффективным оказалось сочетан­
ное применение «Селен-актива», янтарной кислоты 
и ЛРТ с традиционными методами лечения гестоза. 
При этом комплексное лечение сопровождалось ста­
тистически достоверным уменьшением признаков 
эндогенной интоксикации в виде возрастания ОКА, 
ЭКА и РСА (рис.), а также снижением ИТ и кон­
центрации МСМ280. Указанное воздействие могло 
быть связано с уменьшением активности процессов 
липопереокисления за счет повышения активности 
ферментов антиоксидантной защиты, и, в частнос­
ти, глютатионпероксидазы, в состав которой вхо­
дит селен.

Уменьшение эндогенной интоксикации и норма­
лизация процессов липопероксидации способст­
вовали более выраженным положительным сдвигам 
показателей гемодинамики и состояния плода.

Указанные воздействия реализовались в улучше­
нии исходов родоразрешения беременных, страдаю­

Здоровые Традиционная «Селен- Янтарная ЛРТ Комплексное
беременные терапия актив» кислота лечение

Динамика РСА у беременных с гестозом на фоне пиелонефрита 
при различных методах терапии (* — достоверность различия (р < 0,05) 

по отношению к показателю здоровых беременных; * — достоверность различия 
по отношению к показателю группы сравнения)

щих сочетанным с пиелонефритом гестозом. Число 
оперативных родоразрешений снизилось на 13,1% 
(р < 0,05). Средняя продолжительность родов сокра­
тилась на 1,5 ч по сравнению с контролем и состави­
ла 7,1 ± 0,2 ч (р < 0,05). Уменьшение выраженности 
эндогенной интоксикации и стимуляция антиокси­
дантной защиты, как одного из значимых адаптаци­
онных механизмов, сопровождались повышением 
резистентности организма родильниц и снижением 
послеродовой заболеваемости на 4,8%, а пребы­
вание этих женщин в стационаре после родов со­
кратилось на 1,6 койкодня. Случаев досрочного ро­
доразрешения было меньше на 11,8% (р < 0,05). Оцен­
ка новорожденных по шкале Апгар на 1-й и 5-й мин 
после рождения была выше соответственно на 0,8 
и 1,2 балла.

ВЫВОДЫ

1. Гестоз, развившийся на фоне пиелонефрита, харак­
теризуется более высокой степенью эндогенной 
интоксикации, чем у беременных с гестозом без 
фоновой почечной патологии, что проявляется 
снижением общей и эффективной концентрации 
альбумина на 11,4 и 12,7% соответственно, повы­
шением индекса токсичности в 4,48 раза и содер­
жания молекул средней массы в 1,58-1,74 раза. 
Процессы липопероксидации у беременных с гес­
тозом на фоне пиелонефрита протекают более 
интенсивно, о чем свидетельствует повышение 
уровня малонового диальдегида в плазме крови 
в 1,94 раза, в эритроцитах — в 1,58 раза, а также рост 
активности каталазы плазмы крови в 1,58 раза.
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2. Традиционная терапия гестоза снижает степень 
эндогенной интоксикации и активность липопе- 
реокисления лишь у беременных с «чистой» фор­
мой гестоза, а при гестозе на фоне пиелонефрита 
изученные показатели возрастают, несмотря на 
проведенное лечение. Применение «Селен-акти­
ва» в комплексной терапии гестоза на фоне пие­
лонефрита, по сравнению с янтарной кислотой, 
сопровождается более выраженным уменьшени­
ем признаков эндогенной интоксикации в виде 
увеличения общей концентрации альбумина на 
7,5%, эффективной концентрации альбумина на 
11,9%, резерва связывания альбумина на 6,7%, 
снижения индекса токсичности на 101,9%.

3. Янтарная кислота в меньшей степени, чем «Се- 
лен-актив», способствует уменьшению интен­
сивности реакций липопероксидации, что про­
является менее значительным снижением кон­
центрации малонового диальдегида как в плазме 
крови, так и в эритроцитах. Одновременно про­
исходит меньшее снижение активности одного 
из основных ферментов антиоксида. тной защи­
ты — каталазы.

4. Комплексное лечение гестоза на фоне пиелонеф­
рита с использованием «Селен-актива», янтар­
ной кислоты и лазеротерапии обладает выражен­
ным детоксикационным эффектом, превышаю­
щим таковой при раздельном их применении.
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Эффективность низкоинтенсивного лазерного излучения 
в профилактике тяжелых осложнений послеродового эндометрита

СОЛОВЬЕВЕ. В., ПАЛЬЧИКЕ. А., ЗРАЖЕВСКАЯС. Г.
Амурская государственная медицинская академия, 

Муниципальная клиническая больница № 1, г. Благовещенск

ВВЕДЕНИЕ

Актуальность послеродовых гнойно-воспали­
тельных заболеваний в современной акушерско-ги­
некологической практике связана с высокой часто­
той этой патологии. Так, у женщин с высоким ин­
фекционным риском она достигает 80,4%. Согласно 
данным общемировой статистики, наиболее распро­
страненным послеродовым осложнением является 
послеродовый эндометрит. На его долю приходится 
до 80% всех послеродовых инфекций.

Частота тяжелых осложнений эндометрита, к числу 
которых относятся перитонит, тазовые абсцессы, сепсис, 
тромбофлебиты вен таза, составляет менее 2% от общего 
количества эндометритов. Но именно на их долю прихо­
дится значительное количество случаев материнской 
смертности. Высокая степень предотвратимое™ мате­
ринской смертности при гнойно-септических осложне­
ниях (до 83,8%) требует поиска, совершенствования 
и применения современных медицинских технологий.

В настоящее время гнойно-воспалительные про­
цессы у родильниц характеризуются рядом особен­
ностей: изменением этиологической структуры с уве­
личением значимости условно-патогенной флоры 
и ее ассоциаций, ростом антибиотикорезистентнос- 
ти микроорганизмов, трансформацией клинической 
симптоматики в сторону стертых форм и атипичного 
течения, приводящей к поздней диагностике и запоз­
далому началу лечения.

Влияние инфекционного агента на неспецифи­
ческую резистентность организма осуществляется за 
счет модификаций биохимических и иммунохими- 
ческих реакций и, в частности, тех, которые имеют 
прямое или косвенное отношение к функциониро­
ванию перекисного окисления липидов (ПОЛ) и ан­
тиоксидантной системы (АОС). Таким образом, 
в комплексную терапию послеродовых эндометритов 
должны быть включены современные, доступные и вы­
сокоэффективные немедикаментозные методы воз­
действия, позволяющие корригировать биохимичес­
кие и иммунохимические нарушения.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Совершенствование комплексной терапии гнойно­
септических заболеваний у родильниц путем исполь­
зования низкоинтенсивного лазерного излучения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено динамическое обследование и лечением 
60 женщин с послеродовым эндометритом со средним 
и тяжелым течением воспалительного процесса. I группу 
составили 30 родильниц с эндометритом, которым про­
водилась традиционная комплексная терапия послеро­
дового эндометрита. У 30 пациенток с послеродовым эн­
дометритом (II группа) на фоне проводимого традици­
онного лечения было использовано низкоинтенсивное 
лазерное воздействие (НИЛИ). Лазеротерапия проводи­
лась методом наружного лазерного воздействия по по­
лям. При этом плотность мощности варьировала от 10 
до 15 ml vt/см2 при экспозиции от 8 до 15 мин. Возраст 
родильниц в среднем составил 25,4 ± 0,7 г. Обследован­
ные беременные были родоразрешены через естествен­
ные родовые пута. Срок родоразрешения у женщин с по­
слеродовым эндометритом соответствовал 39—40 нед.

Всем родильницам проводили комплексное обсле­
дование с использованием общеклинических и дополни­
тельных методов исследования. С целью доказательства 
эффективности и патогенетической обоснованности 
предложенной нами схемы применения НИЛИ были оп­
ределены параметры следующих биохимических реак­
ций. Об интенсивности процессов ПОЛ судили по изме­
няющимся в плазме крове уровням метаболитов ПОЛ: 
диеновых коньюгатов (ДК), гидроперекисей липидов 
(ГП), малонового диальдегида (МДА). Для определения 
последних требовалось приготовление липидных экс­
трактов по методу Блайя — Дайера. Также были оценены 
компоненты АОС: церулоплазмин (ЦП) и супероксвд- 
дисмутаза (СОД).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проводя оценку д лительности течения и купирова­
нии явлений послеродового эндометрита на фоне обще­
принятого лечения и терапии, включающей использова­
ние лазерного воздействия, нами отмечено снижение 
длительности лечения и пребывания больной в стацио­
наре при использовании в комплексной терапии НИЛИ. 
Длительность течения эндометрита в группе больных, 
в лечении которых использовались традиционные мето­
ды, в среднем составила 16 ± 1,2 дня. При применении 
в комплексном лечении НИЛИ длительность терапии 
соответствовала в среднем 12 ± 0,8 дня, что было на 33%
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Таблица 1 
Содержание гидроперекисей липидов (ГП), диеновых конъюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА) 

в крови у родильниц с послеродовым эндометритом

Клинические группы ГП, нмоль/мл ДК, нмоль/мл МДА, нмоль/мл
1. Неосложненное течение 

послеродового периода 4,7 ±0,3 13,0 ±0,9 2,4 ±0,2

2. Послеродовый эндометрит 
до лечения 13,9 ± 0,5 p, 2 <0,001 22,0 ± 0,7 p, 2 < 0,001 7,8 ± 0,3 р1>2 < 0,001

3. После традиционной терапии 9,1 ±0,5 Р1.з < 0,001 Р23 < 0,01 19,8 ± 0,8 Р13 < 0,01 6,1 ± 0,3 р,з< 0,001 Р2.з<0,05
4. После лазеротерапии 5,0 ± 0,3 р2,4 < 0,01 рз,4 < 0,001 13,4 ± 0,9 р2,4 < 0,05 рз,4 < 0,05 2,9 ± 0,2 р2,4 < 0,01 р3 4 < 0,001

Таблица 2
Содержание показателей АОС церулоплазмина (ЦП) и супероксиддисмутазы (СОД) в крови у родильниц с послеродовым эндометритом

Клинические группы ЦП, мг/100 мл СОД, % блокировки
1. Неосложненное течение послеродового периода 11,1 ±0,7 10,3 ±0,6
2. Послеродовый эндометрит до лечения 27,0 ± 1,0 Р1.2 < 0,001 26,7 ±0,8 р12 <0,001
3. После традиционной терапии 26,7 ±0,5 ри < 0,001 21,0 ± 1,0 р,.з < 0,001 р2,з < 0,05
4. После лазеротерапии 31,7 ± 0,9 р2.4< 0,05 рз 4<0,05 27,7 ± 1,1 р2.4<0,05

меньше, чем у родильниц, получавших традицион­
ную терапию эндометрита. Нами отмечено сокращение 
длительности течения эндометрита и пребывания 
больных в стационаре при применении лазеротера­
пии в комплексном лечении послеродового эндомет­
рита в среднем на 4—5 дней.

Содержание гидроперекисей липидов (ГП) у родиль­
ниц с ПЭ (табл. 1) до начала терапии в 3 раза превышало 
аналогичные данные у родильниц с неосложненным те­
чением послеродового периода — 13,9 ± 0,5 нмоль/мл 
(р < 0,001). Уровень диеновых конъюгатов (ДК) до лече­
ния был также в 1,7 раз выше — 22,0 ± 0,7 нмоль/мл (р < 
< 0,001), а показатели МДА (7,8 ± 0,3 нмоль/мл) в 3,3 ра­
за выше (р < 0,001), чем у здоровых родильниц. Таким 
образом, у женщин с осложненным течением послеродо­
вого периода наблюдалось повышение активности про­
цессов ПОЛ, что нарушает состояние клеточных мемб­
ран и запускает каскад воспалительной реакции. После 
использования в комплексе лечения НИЛИ снижение 
концентрации ГП было более выраженным (на 62%, 
до 5,0 ± 0,3 нмоль/мл), чем после традиционной тера­
пии - в 1,8 раза (р < 0,01). Применение НИЛИ привело 
к нормализации содержания ДК. Уровень продукта ПОЛ 
снизился на 37% (13,4 ± 0,9 нмоль/мл) и также на 32% 
(р < 0,05) отличался от соответствующих параметров ДК 
после традиционной комплексной терапии. Содер­
жание МДА уменьшилось на 62%, до 2,9 + 0,2 нмоль/мл 
(р< 0,001).

Учитывая тесную взаимосвязь двух систем (ПОЛ 
и антиоксидантной) в своей работе мы также сочли 
обязательным моментом определить параметры фер­
ментативной активности АОС (табл. 2). В результате 
исследования отмечена высокая активность фермен­
та ЦП у родильниц с осложненным течением по­
слеродового периода. Данный показатель в 2,4 раза 
был выше, чем у здоровых родильниц — 27,0 ± 
± 1,0 мг/100 мл (р < 0,001). Проведенная комплекс­

ная традиционная терапия у женщин с послеродовым 
эндометритом не привела к изменениям содержания 
ЦП, и концентрация последнего осталась стабиль­
ной. Применение НИЛИ у родильниц с эндометри­
том привело к росту активности фермента церуло­
плазмина на 13%, до 31,7 ± 0,9 мг/100 мл (р < 0,001). 
Показатели второго фермента АОС (СОД) были следу­
ющими: у женщин с послеродовым эндометритом уро­
вень фермента был высоким (26,7 ± 0,8% блокировки) 
и в 2,6 раза отличался от содержания у здоровых ро­
дильниц (р < 0,001). Это свидетельствует о напряжении 
функции АОС и подтверждает активность продуктов 
ПОЛ при воспалительной реакции. При проведении 
традиционной терапии послеродового эндометрита 
наблюдалось снижение активности СОД на 21%, 
до 21,0 ± 1,0% блокировки (р < 0,05). Это свидетель­
ствовало о еще большем срыве и напряжении актив­
ности ферментов АОС. Использование лазерного 
воздействия на фоне комплексной терапии позволи­
ло стабилизировать концентрацию СОД на исходных 
цифрах — 27,7 ±1,1% блокировки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Включение НИЛИ в комплексную терапию по­
слеродового эндометрита, сокращает длительность 
течения эндометрита и пребывание больных 
в стационаре на 4-5 дней.

2. Использование низкоинтенсивной лазеротерапии 
у родильниц с эндометритом эффективно корриги­
рует нарушения ПОЛ: снижая уровень гидропере­
кисей липидов на 62%, диеновых коньюгатов на 
37% и малонового диальдегида на 62%. Антиокси­
дантный потенциал крови улучшается за счет уве­
личения церулоплазмина на 13% и стабилизации 
супероксиддисмутазы.
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Некоторые социологические аспекты полового воспитания девушек-подростков

СОРОКИН в. д.
ОКБ на ст. Петрозаводск ОАО «РЖД», г. Петрозаводск

Подростковый период является одним из крити­
ческих в жизни человека по ряду причин. Общеиз­
вестно, что формирование и манифестация хрони­
ческой патологии нередко происходят именно в под­
ростковом возрасте. При этом у подростков еще 
не сформировано сознательное отношение к своему 
здоровью и чрезвычайно низка медицинская актив­
ность. Пубертатный период характеризуется «взрывом» 
сексуальной активности, обусловленным не только био­
логическими, но и социально-культурными фактора­
ми. Не может не привлекать внимание рост заболева­
ний, передаваемых половым путем, и искусственное 
прерывание беременности у девушек-подростков [5].

С целью изучения информированности и ос­
ведомленности по проблеме полового воспитания 
нами проведен анонимный анкетированный опрос 
девушек-подростков.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось методом анонимно­
го анкетирования. Анкеты заполнили 286 девушек- 
подростков в возрасте 15—19 лет - учащиеся Петро­
заводского колледжа железнодорожного транспорта 
и технического училища № 10 города Петрозаводска.

Анкета состояла из 16 вопросов: о становлении 
менструального цикла, о личной гигиене и вредных 
привычках, о девичьей чести, особенностях развития 
противоположного пола, о начале половой жизни, 
о предохранении от беременности, об отношении 
к советам родителей и старших товарищей. По каж­
дому вопросу изучался источник информации (ро­
дители, подруги, врачи, педагоги, художественная 
литература и средства массовой информации).

Информация о проблеме пола была получена 
в 10-летнем возрасте у 21 (8%), 11-летнем — у 24 
(8,8%), 12-летнем — у 93 (32,5%), 13-летнем — у 118 
(37,1%), 14-летнем-у 41 (16,0%), 15-летнем —у 8 де­
вушек (2,7%). Первым источником для респонденток 
были: подруги — 31%, родители — 29%, врачи — 
15,3%, педагоги — 8,1%, художественная литература 
и средства массовой информации — 16,6%.

Менструация как признак биологического созре­
вания женского организма был известен 90,1% де­
вушек, однако каждая десятая (9,9%) не была под­
готовлена к этому явлению до начала наступления 
менструации. Источником знания для девушек были: 
родители — 53,8%, подруги — 31,1%, врачи — 15,5%. 
Средний возраст наступления менархе составил 12,4 ± 

± 1,5 года. У большинства опрошенных — 208 деву­
шек (76,2%) — менструальный цикл устанавливается 
в течение 2 лет. Ряд авторов приводят данные по ста­
новлению менархе у северянок в возрасте 12,3 ± 0,7 
и 12,4 ± 2,3 года соответственно [3, 6].

При наступлении первой менструации испы­
тывали тревогу и страх 88 респонденток (30,6%). Такие 
данные свидетельствуют о том, что информация 
в определенных случаях носила формальный харак­
тер, без объяснения сущности генетически обуслов­
ленных изменений в женском организме.

Знания о девичьей чести и достоинстве для мно­
гих из них были получены от родителей — 39,5%; 
из художественной литературы и телевидения — 30,1%; 
от врачей — 17,5%; педагогов - 9,8%; подруг — 3,4%.

Особенности полового развития противополож­
ного пола были известны 247 (91,0%), неизвестны 
или мало известны 24 (9,9%) респонденткам. Све­
дения о развитии противоположного пола девушки 
получали от подруг — 33,7%, из художественной ли­
тературы - 30%, от родителей - 15,0%, медицинских 
работников — 12,4%, телевидения — 8,3%.

К вредным привычкам (курение табака, распитие 
спиртных напитков) были склонны 38 девушек (12,8%), 
а 16,6% респонденток отрицательно относились к ку­
рению табака, но положительно к потреблению вина 
по праздникам и «другим случаям». 177 (68,6%) под­
ростков отрицательно относились как к курению та­
бака, так и к распитию спиртных напитков.

Следует отметить, что пубертатный период явля­
ется критическим не только для формирования ре­
продуктивной системы, но и для становления лич­
ности. Основной смысл взросления девушки — уход 
из-под опеки, самоутверждение как личности, сбли­
жение со сверстниками, уменьшение доверительных 
отношений с родителями, характеризующие смеще­
ние приоритетов от семьи к подростковой компании 
и противопоставление и нежелание подчиняться 
правилам поведения взрослых [1,4].

По данным нашего опроса, только 76% девушек- 
подростков положительно относятся к критике и со­
ветам родителей и старших товарищей. Каждая чет­
вертая (24%) из них негативно относится не только 
к критике, но даже к советам родителей и старших 
товарищей. Следует подчеркнуть, что почти каждая 
респондентка находится в экономической зависимо­
сти от семьи или родственников.

Опыт изучения сексуальных контактов свидетель­
ствует о том, что почти каждая десятая жительница
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России вступает в них в возрасте 14 лет, каждая тре­
тья молодая женщина — к 16 годам.

По данным официальной статистики, средний 
возраст первого полового акта колеблется в различ­
ных регионах Российской Федерации от 15 ±0,2 
до 17,5 ± 0,5 года [2]. В России около 40% девушек- 
подростков в возрасте 15—19 лет имели хотя бы одно­
кратный эпизод половой жизни. В Москве и Петер­
бурге 36% школьников и учащихся ПТУ имеют дебют 
половых отношений в возрасте моложе 17 лет [4].

Поданным нашего опроса, 144 (50%) респондент­
ки указали на возраст начала половой жизни от 13 
до 18 лет. Средний возраст сексуального дебюта со­
ставил 14,8 года. 11 девушек (7,6%) получили сексу­
альный опыт в возрасте 13—14 лет, а к 15 годам число 
последних увеличилось до 40 (27,2%).

В результате опроса установлено, что 81% рес­
понденток считают, что достаточно информированы 
о физиологии и гигиене женщины, 9% обследованных 
гигиену связывают только с «банным» днем, 11 % — 
гигиенические навыки используют нерегулярно.

77% респонденток полагают, что обладают доста­
точной информацией об инфекциях, передаваемых 
половым путем (ИППП), и сексуальных отношениях 
между мужчиной и женщиной.

Более 70% опрошенных девушек уверены, что 
владеют современными методами предохранения от 
нежелательной беременности (презерватив — 40,3%, 
внутриматочная спираль — 33,2%, оральные контра­
цептивы — 26,1%), хотя наряду с этим нередко пользу­
ются прерванным половым сношением. Из 144 чело­
век, живущих половой жизнью, никогда не предохра­
нялись 38 (25%), хотя считают, что знают о различных 
методах контрацепции. По-видимому, в последней 
группе девушек преобладает поведенческая реакция 
«группирования», когда подросток следует законам 
этой группы, даже не желая того, с одной мыслью — 
не уронить свое достоинство и быть взрослым [4].

Таким образом, в результате проведенного исследо­
вания выявлены особенности становления функции 
репродуктивной системы у девушек, проживающих 
в условиях Карелии. Средний возраст наступления 
менархе составил 12,4 ± 1,5 года.

Основную информацию о ИППП, сексуальных 
отношениях между мужчиной и женщиной, о средст­
вах предохранения от беременности подростки по­
лучают чаще «методом самоподготовки», без квали­
фицированных разъяснений. Вряд ли можно считать 
такой путь получения информации оптимальным.

Очевидно, что адекватной формой обучения де­
вушек-подростков должно стать активное участие 
работников школ и специализированных учрежде­
ний здравоохранения для подростков в комплексной 
системе полового воспитания.

Важно подчеркнуть ответственность государ­
ственных структур за бесплатное или дотационное 
обеспечение населения, особенно молодежи, совре­
менными средствами контрацепции через традици­
онно действующие системы детских и женских кон­
сультаций (городов и районов) и через систему службы 
планирования семьи.
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Метод биологической обратной связи 
в системе психофизиологической подготовки беременных с ожирением к родам

ТЕТЕЛЮТИНА Ф. К., ИЛЬИНА И. А., ПАШУКОВА Е. А.
Ижевская государственная медицинская академия, г. Ижевск

ВВЕДЕНИЕ

Беременность и роды — это период в жизни жен­
щины, когда происходит перестройка физиологичес­
кого, психологического и социального статусов. Из­
менения, происходящие в этот период, оказывают 
значительное влияние на физиологические процес­
сы, психическую деятельность, взаимоотношения 
матери и ребенка в последующие годы. Психологи­
ческое состояние беременных женщин представляет 
собой актуальную и в то же время малоизученную 
проблему.

Беременные с ожирением — это одна из катего­
рий женщин, беременность и роды у которых проте­
кают на фоне имеющегося хронического стресса, 
обусловленного социоэтическими последствиями 
избыточного веса, что существенно нарушает фор­
мирование гестационной и родовой доминанты. Эти 
женщины чаще дискриминированы на работе и в со­
циальной сфере, чаще занимаются самоунижением 
и маниакально сосредотачиваются на снижении ве­
са. У них снижено качество жизни и увеличена под­
верженность отрицательным психоэмоциональным 
влияниям. Женщины с ожирением чаще имеют рас­
стройства истеро-ипохондрические, астенические, 
обидчивость, легкую ранимость, мнительность и дру­
гие. Наступившая беременность и предстоящие роды 
еще более усугубляют имеющуюся ситуацию и опо­
средованно влияют на течение гестационного про­
цесса. Высокий уровень осложнений во время бере­
менности, в родах, послеродовом периоде у женщин 
с избыточной массой тела свидетельствует о необходи­
мости более тщательного и индивидуального подхода 
к подготовке данной группы беременных к родам.

Учитывая вышесказанное, возникла реальная 
необходимость в разработке методов, позволяющих 
сочетать в себе отработку навыков правильного по­
ведения и психоэмоционального настроя во время 
беременности и в родах у женщин с избыточной массой 
тела. Принципиально новый этап в развитии дородо­
вой подготовки беременных открывает психофизи­
ческая подготовка на основе применения метода био­
логически обратной связи (БОС). Данная методика 
позволяет не только положительно воздействовать 
на психоэмоциональное состояние беременных, 
но и получать ряд физиологических эффектов, спо­
собствующих более благоприятному течению бере­
менности и родов. Метод биологической обратной 

связи использует природную способность мозга уп­
равлять ходом физиологических процессов, изменя­
ющих работу органов в нужном направлении, фор­
мируя при этом новые системы рефлекторных свя­
зей. В основе метода биологической обратной связи 
лежат фундаментальные открытия нейробиологии 
и медицины: классической основой является учение 
И. П. Павлова об условных рефлексах. Данные N. Miller 
о распространении законов условнорефлекторного 
обучения на вегетативную нервную систему; обна­
ружение J. Kamiya условнорефлекторного усиления 
альфа-ритма ЭЭГ при использовании обратной свя­
зи, информирующей о текущей амплитуде ритма; ис­
следования В. Sterman о повышении порога судорож­
ной готовности у человека после оперантного усиле­
ния ритмической активности в сенсорной полоске 
коры головного мозга позволили создать метод био­
логической обратной связи. В отличие от лекарствен­
ной терапии, биологическая обратная связь не имеет 
отрицательных побочных эффектов, а по сравнению 
с методами, основанными на внешних воздействиях 
(рефлексотерапия и физиотерапия), метод биологи­
ческой обратной связи более эффективен, т. к. бази­
руется на естественных для организма процессах 
саморегуляции.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Повышение эффективности психофизической 
подготовки беременных с избыточной массой тела 
к родам.

Были поставлены следующие задачи:
• изучить психоэмоциональный профиль личности 

беременных с ожирением и индивидуализировать 
их подготовку к родам;

• разработать и оценить принципы психофизической 
подготовки беременных с ожирением к родам, 
используя метод биологической обратной связи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено клинико-психологическое обследо­
вание в динамике гестации 77 беременных, из них 
28 практически здоровых беременных составили 
группу сравнения, 25 беременных с алиментарным 
ожирением, подготовленных по стандартной про­
грамме дородовой психофизической подготовки,
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вошли в I группу и 24 беременные с алиментарным 
ожирением, в системе подготовки которых исполь­
зовались методы усовершенствованной психофизи­
ческой подготовки и биологической обратной связи, 
вошли во II группу. Возраст обследуемых беремен­
ных колебался от 21 до 30 лет. Средний возраст бере­
менных группы сравнения составил 28,52 ± 0,6 лет;
I группы — 27,64 ±1,1 лет; II группы - 27,8 ± 0,9.

Отбор женщин в I и II группы производился по­
сле консультации эндокринолога, который диагнос­
тировал у них алиментарное ожирение на основании 
анамнестических данных, весоростовых показателей 
и результатов лабораторно-инструментальных иссле­
дований.

Результаты весоростовых показателей в группе 
сравнения и группах женщин с ожирением были досто­
верно различны. Индекс массы тела (ИМТ) беремен­
ных I и II групп составил в среднем 30,7 ± 0,58 кг/м2, 
что достоверно выше показателя группы сравнения — 
23,4 ± 1,01 кг/м2 (р < 0,05). В I группе I степень ожи­
рения имели 10 (40%) женщин, II степень — 11 (44%) 
женщин, III степень — 4 (16%) женщины, во II группе, 
соответственно, I степень — 11 (45,8%) женщин,
II степень — 9 (37,5%) женщин, III степень — 4 
(16,6%) женщины.

Психофизическая подготовка беременных с ожи­
рением проводилась в сроке 30-32 нед беременнос­
ти. Подготовка беременных с ожирением I группы 
проводилась по традиционно используемой про­
грамме, разработанной на кафедре акушерства и ги­
некологии факультета повышения квалификации, 
и разработкам последипломной подготовки Ижев­
ской государственной медицинской академии, которая 
включает в себя 8 практических занятий по анатомии 
и физиологии женских половых органов; гигиене 
и режиму беременной; развитию плода с момента за­
чатия; течению беременности, родов и послеродо­
вого периода; обучению методикам расслабления, 
аутотренинга, дыхания и т. д.

Психофизическая подготовка женщин II группы 
была усовершенствована за счет более полного осве­
щения вопросов питания с ранних сроков беремен­
ности, физической подготовки, более скрупулезной 
отработки методик расслабления и аутотренинга. 
Для практической реализации методики биологичес­
кой обратной связи применялся кабинет психофизи­
ческой подготовки беременных к родам производст­
ва ЗАО «Биосвязь» (Санкт-Петербург). В состав ка­
бинета входит компьютерный комплекс, имеющий 
соответствующее программное обеспечение, и при­
боры биологической обратной связи. Работа с паци­
ентами проводилась в отдельном кабинете, в прият­
ной эмоциональной обстановке. Были использованы 
базовые методики, лежащие в основе дородовой под­
готовки методом биологической обратной связи. 
Они направлены:

• на выработку диафрагмально-релаксационного 
типа дыхания с использованием БОС по параме­
трам сердечно-сосудистой и дыхательной сис­
тем — диафрагмально-релаксационное дыхание 
(ДРД-БОС);

• коррекцию психоэмоционального состояния мето­
дом БОС по параметрам электрической активности 
головного мозга (ЭЭГ-БОС);

• обучение навыкам управления мышечной актив­
ностью (ЭМГ-БОС).
Все женщины имели среднее специальное обра­

зование или высшее образование, были информиро­
ваны о цели исследования и обследованы на основе 
их добровольного согласия. При отборе учитывалось 
отсутствие осложненного психоневрологического 
анамнеза, отсутствие в анамнезе черепно-мозговых 
травм, отсутствие болевого синдрома и употребления 
обезболивающих, седативных и психотропных пре­
паратов на момент обследования.

Используемый диагностический психологический 
комплекс включал: шкалы реактивной и личностной 
тревожности Ч. Д. Спилбергера - Ю. Л. Ханина 
в модификации Ю. Л. Ханина, характерологический 
опросник Р. Кеттела, шкалу нервно-психического 
напряжения (Немчин Т. А., 1983).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам психологического тестирования 
выявлено, что при физиологически протекающей бере­
менности в сроках до 12 нед преобладает умеренный 
уровень реактивной тревожности, тогда как уровень 
личностной тревожности умеренный и высокий. В сро­
ках 24—28 нед данная тенденция сохраняется. У бере­
менных I и II групп в сроке до 12 нед наблюдается 
умеренный и высокий уровень реактивной и лично­
стной тревожности, в III триместре беременности, 
в отличие от здоровых беременных, уровень личност­
ной тревожности значительно возрастает (р < 0,05). 
В среднем значение показателя реактивной тревож­
ности в I и II группах составило 67,4 ± 4,6 у. е., 
а в группе сравнения 52,3 ± 3,3 у. е. (р < 0,05). Полу­
ченные данные позволяют говорить о высоком уровне 
ситуативной тревожности в I и II группах. Сопоставле­
ние усредненных показателей личностной тревожнос­
ти составил у здоровых беременных 41,4 ± 3,1 у. е. 
(средний уровень тревожности), а в группах с ожире­
нием 59,6 ± 4,2 у. е. (высокий уровень тревожности) 
(р < 0,05). В послеродовом периоде число родильниц 
с высоким уровнем реактивной тревожности досто­
верно выше в группе сравнения, где не было дородо­
вой психофизической подготовки. Во II группе, где 
использовались методы биологической обратной связи 
и усовершенствованной психофизической подготов­
ки, число женщин с высоким уровнем реактивной
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и личностной тревожности было достоверно ниже 
(Р < 0,05).

Из других позитивных моментов следует отме­
тить значительное снижение страха перед родами, 
страха за жизнь ребенка по сравнению с группой 
сравнения и I группой.

При изучении особенностей течения беременно­
сти, родов и послеродового периода было установле­
но, что в результате психофизической подготовки 
методом биологической обратной связи отмечено 
снижение в 1,5 раза частоты возникновения явлений 
позднего гестоза в сравнении с контрольной группой 
и снижение в 1 раз в сравнении с I группой. Это яв­
ляется очень позитивным моментом, т. к. женщины 
с ожирением относятся к группе высокого риска по 
развитию позднего гестоза. Достоверно отличались 
показатели возникновения аномалий родовой деятель­
ности: группа сравнения — 16,1 ± 3,1% случаев, I груп­
па - 8,4 ± 2,8% случаев, II группа - 5,1 ± 2,9% случаев 
(р < 0,05). Соответственно использование медика­
ментозной родостимуляции минимальным было во 
II группе и составило 6,4 ± 2,9% случаев, в то время как 
в группе сравнения составило 18,3 ±3,1% случаев, 
а в I группе - 13,2 ± 3,3% случаев (р < 0,05).

Наблюдалось достоверное снижение продолжи­
тельности родов, материнского травматизма. Про­
должительность родов в группе сравнения составила 
9,05 ± 0,2 ч., в 1 группе — 7,30 ± 0,2 ч., во II группе — 
6,50 ± 0,2 ч. (р < 0,05). В группе женщин, прошедших 
традиционную дородовую психофизическую подго­
товку, травматизм матери встречался в 10,5 ± 3,4% 
случаев, у женщин с использованием усовершен­
ствованного метода и метода биологической обрат­
ной связи — 8,5 ± 2,9% случаев, что значительно от­
личалось от группы сравнения - 15,9 ± 3,1% случаев 
(Р < 0,05).

Обращает на себя внимание положительное вли­
яние сочетания дородовой психофизической под­
готовки с методом биологической обратной связи. 
Средняя оценка новорожденных по шкале Апгар 
в среднем составила в группе сравнения 7,95 ± 0,02, 
в I группе — 8,1 ± 0,2 и во в II группе - 8,5 ± 0,3 
(Р < 0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у беременных с ожирением име­
ются нарушения, соответствующие состоянию хро­
нического стресса, которые отрицательно влияют 
на формирование родовой доминанты. Проведенные 
исследования в группе беременных с ожирением 
позволяют рекомендовать включать в комплекс про­
филактических мероприятий физиопсихопрофилак- 
тическую подготовку с ранних сроков гестации, 
с учетом индивидуальных психологических особен­
ностей. Доказано, что использование при подготовке 
к родам базовых методик биологической обратной 
связи (методики релаксации, овладения навыками 
диафрагмально-релаксационного типа дыхания) при­
водит к повышению активности коры головного 
мозга и подавлению болевых импульсов, позволяет 
управлять родовым процессом, расслаблять мышцы 
тела и тазового дна с помощью выработанных услов­
ных рефлексов, что уменьшает число осложнений 
в родах и послеродовом периоде. Получение поло­
жительных клинических эффектов в течение беремен­
ности, родов, послеродового периода и состоянии 
новорожденных в результате использования метода 
биологической обратной связи доказывает его эффек­
тивность и необходимость сочетания традиционных 
методов подготовки с методом биологической обрат­
ной связи.
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Случай успешной беременности у женщины с пересаженной почкой

ТИККО О. В., ШВЕДКИНА H. Н., СОБОЛЕНКО Н. И., ПОПОВА Т. В., 
ВАЛЬДМАН С. Ф., ИВАНОВА Н. В.

Республиканский перинатальный центр М3 РК, г. Петрозаводск

Каждый случай успешной беременности у женщи­
ны с пересаженной почкой представляет практичес­
кий интерес для специалистов, работающих в облас­
ти родовспоможения [1, 2]. По данным литературы, 
у женщин детородного возраста с функционирующим 
трансплантатом частота беременности достигает 2—5% 
[1, 3, 4]. Примерно 35% беременностей замирают 
в I триместре [6]. Осложненное течение гестацион­
ного процесса наблюдается в 44,4—60,5% случаев [5]. 
Некоторые исследователи сообщают о риске оттор­
жения трансплантата у 11,8—18% беременных [1, 3]. 
Досрочное родоразрешение имеет место у 36,4—55,6% 
пациенток [3—5], преимущественным методом родо­
разрешения является кесарево сечение — до 91,7% [5].

ПРИМЕР КЛИНИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ

Беременная Р. поступила в Республиканский пе­
ринатальный центр (РПЦ) г. Петрозаводска 8Л2.04 г. 
с диагнозом: «Беременность 35 недель. Хронический 
гломерулонефрит. Нефросклероз. Хроническая по­
чечная недостаточность, ремиссия. Трансплантация 
трупной почки в 1998, 1999 г. Хроническая артери­
альная гипертензия. Хроническая анемия. Хрониче­
ская плацентарная недостаточность, субкомпенса­
ция». Первородящая 32 лет.

Из анамнеза известно, что с 15 лет беременная 
страдает хроническим гломерулонефритом. С 26 лет 
получала гемодиализ. В 1998 г. была проведена неудач­
ная пересадка трупной почки на левых подвздошных 
сосудах; повторно в 1999 г. — пересадка на правых под­
вздошных сосудах. После пересадки почки в 2003 г. 
наступила беременность, которая закончилась само­
произвольным выкидышем при сроке беременнос­
ти 6—7 нед.

Данная беременность вторая. На учете по беремен­
ности с ранних сроков. В 12 нед проведено обсле­
дование, состояние беременной обсуждено с врачом 
отделения трансплантации почки Санкт-Петербур­
га. Учитывая удовлетворительную функцию почки, 
длительность функции трансплантата, отсутствие ар­
териальной гипертензии, противопоказаний для вы­
нашивания беременности нет. Беременность проте­
кает на фоне приема цитостатиков, преднизолона.

Согласно выработанному плану наблюдения бере­
менной проводится клинико-биохимическое обследо­
вание. Биохимические показатели в пределах допус­
тимых значений, уровень гемоглобина 85—122 г/л, 

проводится ферротерапия. В 16 нед проводится ис­
следование уровня альфа-фетопротеина, который 
оказался в пределах нормы, в 18 нед — исследова­
ние крови на цитомегаловирус, давшее отрицатель­
ный результат. Ультразвуковой скрининг фетопла- 
центарной системы, который проводился в 12, 22—23,
25—26 и 33 нед, — без особенностей, состояние плода 
сроку соответствует.

Неоднократно при беременности оценивается 
функция трансплантата. Данных об инфекции транс­
плантата при беременности нет, протеинурия на 
уровне 0,033—0,066 г/л. При триплексном сканиро­
вании почечного трансплантата нарушений кровото­
ка по внутренним артериям не выявлено, отмечена 
умеренно выраженная пиелокаликоэктазия.

Артериальное давление при беременности в пре­
делах 130/90—140/100 мм рт. ст. Прибавка массы тела 
за беременность составила 6 кг.

Стационарное лечение проводится в 11—12 нед 
в гинекологическом отделении. Проведены профи­
лактический курс сохраняющей беременность тера­
пии, метаболическая терапия. Выписана при беремен­
ности 14 нед, даны рекомендации по наблюдению. 
При последующем наблюдении дважды проведена 
госпитализация для обследования состояния беремен­
ной в динамике и для оценки состояния внутриутроб­
ного плода в 24 и 29 нед. Выявлена хроническая 
плацентарная недостаточность, при допплерометрии 
обнаружены нарушения кровотока III степени. Про­
водятся инфузионная терапия для плода, метаболи­
ческая терапия, наблюдение.

В 35 нед произведена госпитализация для родо­
разрешения в РПЦ. При обследовании выявлены ане­
мия (Гб 94,6 г/л), гипопротеинемия, гипокальциемия, 
протеинурия 0,099 г/л. Плод обследован: компенса­
торные возможности по кардиотокограмме удовлетво­
рительные, по результатам допплерометрии гемодина­
мических нарушений нет. Выработан оперативный план 
родоразрешения. 16.12.04 г. при сроке беременности 
36—37 нед в плановом порядке беременная родораз­
решена операцией кесарева сечения. Методом обезбо­
ливания коллегиально выбран эндотрахеальный наркоз. 
Проведена нижнесрединная лапаротомия, извлечена 
живая недоношенная девочка с оценкой по шкале Ап­
гар 7-8 баллов, массой тела 2080 г, ростом 45 см. Крово­
потеря во время операции составила 500 мл.

Течение послеоперационного периода без осо­
бенностей. Проводилась антибактериальная терапия
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цефатоксимом. Швы сняты на 7-е сутки, сращение 
швов на передней брюшной стенке первичным натя­
жением. Родильница выписана на 7-е сутки. Ребенок 
с диагнозом «Гипоксическое поражение ЦНС, синд­
ром общего угнетения, ЗВУР по симметричному ти­
пу, недоношенность 36—37 недель» переведен на вто­
рой этап выхаживания в отделение недоношенных 
детской больницы.

Таким образом, случай успешного завершения 
беременности у нашей пациентки показал, что при 
строгом соблюдении показаний к сохранению бере­
менности и алгоритма ведения беременность следует 
считать безопасной как для матери и ребенка, так 
и для пересаженного органа.
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Возможности применения рекомбинантного Vila фактора 
в терапии акушерских кровотечений

ТКАЧЕНКО Р. А.
Национальный медицинский университет им. А. А. Богомольца, г. Киев, Украина

ВВЕДЕНИЕ

Геморрагический шок и его осложнения в аку­
шерской практике устойчиво занимают ведущее место 
среди причин материнской смертности. Как прави­
ло, причиной его развития являются массивные маточ­
ные кровотечения, которые встречаются в 8—11% от 
всех родов [1]. Акушерские кровотечения — одна из 
ведущих причин материнской смертности, составляя 
в чистом виде 20—25%, как конкурирующая причи­
на — 42% и как фоновая — до 78% [2].

Особенностью акушерских кровотечений является 
высокая скорость потери ОЦК и, как следствие, боль­
шая частота развития тяжелых форм геморрагичес­
кого шока.

Тяжелые формы гестозов, преждевременная от­
слойка нормально расположенной плаценты, гемор­
рагический шок, эмболия околоплодными водами, 
сепсис, заболевания сердечно-сосудистой системы, 
почек, печени, резус-конфликт, переливание несо­
вместимой крови, замершая беременность и другие 
состояния приводят к гипоксии тканей и метаболи­
ческому ацидозу, что в свою очередь вызывает акти­
вацию кровяного и тканевого тромбопластина. Осо­
бенно высока частота гемокоагуляционных расстройств 
в акушерской практике, что связано, прежде всего, 
с адаптационными изменениями в свертывающей 
системе, развивающимися у беременной и достигаю­
щими своего максимума к концу III триместра бере­
менности. По данным А П. Колесниченко и Г. В. Гри- 
цан (2001) [3], в III триместре при физиологической 
беременности отмечается повышение суммарной ак­
тивности факторов свертывания крови, составляю­
щих внутренний путь активации гемостаза — VIII, IX, 
X, XI, XII, и как проявление этого — укорочение хро­
нометрических тестов (АЧТВ, АВР).

Уровень фибриногена в конце вышеуказанного 
триместра увеличивается на 20—30% (в сравнении со 
средненормативными значениями), а возрастание 
количества факторов, составляющих внешний путь 
активации свертывания крови, — незначительное, 
о чем свидетельствуют данные протромбинового 
комплекса (ПТИ в среднем 100—110%). Уровень рас­
творимых фибрин-мономерных комплексов (РФМК) 
перед родами повышен в среднем в 1,5 раза в сравне­
нии с нормой, а в первые сутки послеродового пери­
ода их количество может увеличиваться в среднем на 
50% от исходного. Такой уровень РФМК сохраняется 

в течение 3—4 суток и имеет тенденцию к снижению 
лишь на 6—7-е сутки послеродового периода. Это 
подтверждает факт повышенной активности сверты­
вающего звена гемостаза и тромбинемии. В сосудисто­
тромбоцитарном звене гемостаза также отмечается 
повышение агрегационной способности тромбоцитов 
на 20—30% при нормальном их количестве.

Таким образом, физиологические изменения в сис­
теме гемостаза относятся к проявлениям общей адап­
тации организма беременной женщины к гестацион­
ному процессу, что и способствует эффективному ге­
мостазу, однако данные физиологические изменения 
создают фон для срыва адаптационных механизмов 
при любой критической ситуации во время беремен­
ности и родов.

При возникновении или развитии какого-либо 
из предрасполагающих и пусковых факторов, перечис­
ленных ранее, начинается активация процесса сверты­
вания в просвете сосудов, что и приводит к дальней­
шему развитию ДВС-синдрома и комплекса коагуло- 
патических нарушений.

Комплекс коагулопатических нарушений включа­
ет в себя:

1. ДВС-синдром, вызванный системной активацией 
коагуляции и фибринолизом.

2. Коагулопатию, вызванную избыточным примене­
нием лекарственных растворов, которые напрямую 
могут нарушать систему коагуляции (декстраны).

3. Синдром массивных трансфузий, приводящий 
к разбавлению коагуляционных факторов, умень­
шению количества тромбоцитов и ухудшению их 
функции.

4. Метаболические нарушения, такие, как ацидоз 
и гипокалиемия.
Традиционно для борьбы с коагулопатическими 

нарушениями у беременных, рожениц и родильниц 
использовался целый комплекс методов хирургичес­
кого гемостаза и препаратов, влияющих на различные 
звенья гемостаза (ингибиторы фибринолиза, крио­
преципитат, транексамовая кислота и др.). Однако 
все традиционно использовавшиеся методы борьбы 
с коагулопатическим кровотечением, к сожалению, 
не могут гарантировать однозначной остановки кро­
вотечения. «Свет в конце туннеля» появился с внед­
рением в клиническую практику качественно нового 
гемостатического препарата — рекомбинантного ак­
тивированного фактора VII (НовоСэвен®, фирма 
НовоНордиск, Дания), позволяющего влиять на гемо-
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стаз принципиально новым путем, запуская свер­
тывание по короткому, шунтирующему механизму. 
При этом ключевое значение в прекращении крово­
течения занимает формирующийся на месте повреж­
дения комплекс, состоящий из тканевого фактора 
(ТФ) и активированного фактора VII. ТФ — это гли­
копротеин, связанный с мембраной клеток субэндо­
телия. При повреждении тканей разрушается барьер 
из эндотелиальных клеток, которые в норме отделя­
ют ТФ от системного кровотока. Комплекс ТФ-VIIa 
сразу активирует фактор X, что приводит к появле­
нию на мембране ТФ-клеток небольших количеств 
тромбина. «Стартовый тромбин» активирует факто­
ры V, VIII и тромбоциты, собирающиеся в месте по­
вреждения. Завершающим этапом является конвер­
тация фактора II (протромбин) в его активную форму — 
Па (тромбин) с последующим формированием нитей 
фибрина и стабильного (надежного) сгустка.

Для производства экзогенного фактора VII тре­
буются большие количества донорской плазмы (1 мг 
rFVIIa = 200 л донорской плазмы), однако «ноу-хау» 
в генно-инженерных технологиях, которыми распо­
лагает компания НовоНордиск, позволили исполь­
зовать их для выпуска рекомбинантной формы rFVIIa 
в промышленных объемах.

С 1988 г. препарат НовоСэвен® стал активно приме­
няться во всем мире для лечения больных ингибитор­
ной формой гемофилии. Однако Gill Kenet и соавт.
[4] в 1999 г. проиллюстрировали убедительный гемо­
статический эффект после применения НовоСэвен® 
у больного с пулевым ранением в брюшную полость 
и обратили внимание широкой аудитории клиници­
стов на возможность применения rFVIIa при жизне­
угрожающих профузных кровотечениях вне гемо­
филии. Учитывая, что интенсивность кровопотери 
в акушерстве можно приравнять к таковой при боевой 
травме, были предприняты попытки остановки кро­
вопотери в акушерской практике с применением это­
го препарата. Впервые на Украине с этой целью Но­
воСэвен® был использован В. Е. Дашкевич и соавт.
[5] в 2002 г., и за прошедшие два года накоплен опреде­
ленный опыт его применения в акушерской практике.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

На основании обзора доступных нам литератур­
ных источников и собственного опыта оценить гемо­
статический эффект препарата НовоСэвен® при кро­
вотечениях в акушерско-гинекологической практике.

В 2000 г. В. White, Н. O'Connor и соавт. [6] доло­
жили о 34-летней больной с дефицитом VII фактора, 
которой было показано выскабливание полости матки 
по поводу рецидивирующих кровотечений. НовоСэ­
вен® вводился перед операцией в дозе 40 мкг/кг 
и после операции через 6 ч. в той же дозе. В последу­
ющем НовоСэвен® вводился 6 раз с интервалом 

в 6 ч. в дозах 20 мкг/кг. Кровопотеря составила 200 мл. 
Протромбиновое время скорректировано с 32 с до 
введения НовоСэвен® до 7,3 и 8,4 с после введения 
40 мкг/кг и 20 мкг/кг препарата соответственно.

Подобный случай описывают и наши украинские 
коллеги - В. В. Томилин и соавт. (2003) [7]. У 15-лет­
ней пациентки с дефицитом VII фактора после уста­
новления менструальной функции развилась тяжелая 
менометроррагия. Традиционные мероприятия по ос­
тановке маточного кровотечения были безуспешны, 
что вызвало необходимость использования НовоСэве- 
на® в дозе 2,4 мг. Через 30 мин после введения препара­
та авторы отмечают снижение интенсивности крово­
течения, которое, однако, сохранялось, что вызвало 
необходимость его повторного применения через 2 ч. 
После повторного введения препарата маточное кро­
вотечение полностью прекратилось. Протромбино­
вое время уменьшилось до 9 с, АЧТВ — до 30 с. В по­
следующем геморрагических симптомов не отмеча­
лось. Выписана из клиники в удовлетворительном 
состоянии.

По данным V. Jiminez-Yuste и соавт. (2000) [8], 
НовоСэвен® вводился с целью профилактики кровоте­
чения во время кесарева сечения у 30-летней ВИЧ-ин­
фицированной больной с дефицитом VII фактора: 
первая доза составила 13,3 мкг/кг и обеспечила гемо­
стаз. В последующем rFVIIa вводился пролонгиро­
ванной инфузией в дозе 3,33 мгк/кг/ч. в течение 48 ч. 
Инфузия в течение последующих 48 ч. была продолже­
на в дозе 1,66 мкг/кг/ч. Последующий УЗИ-монито­
ринг в течение 4 дней показал отсутствие кровоте­
чения. Из побочных проявлений наблюдался только 
флебит катетеризированной вены.

N. Eskandari и соавт. (2002) [9] описали случай 
дефицита фактора VII у 27-летней больной, диагнос­
тированном в связи с вагинальным кровотечением. 
Больной в профилактических целях вводился Но­
воСэвен® в дозе 50 мкг/кг в течение родов. Вторая 
инъекция НовоСэвена® в дозе 35 мкг/кг была про­
ведена спустя 4 ч. после родов. Кровотечения в по­
слеродовом периоде и осложнений со стороны плода 
не отмечено.

Еще один случай успешного применения факто­
ра VII на фоне его дефицита описан G. Muleo (1989) 
[10]. НовоСэвена® вводился 23-летней больной с де­
фицитом фактора VII в дозе 20 мкг/кг веса для про­
филактики кровотечения в связи с кесаревым сече­
нием. Показаний для антифибринолитической тера­
пии не потребовалось, кровотечения не было, родился 
здоровый ребенок. В последующем, после родов, Но­
воСэвен® вводился в дозе 10 мкг/кг веса в течение 
2 дней каждые 6 ч.

По данным R. С. Mueller, Е. О. Meili (1997) [11], 
у 27-летней женщины было проведено обследова­
ние по поводу кровотечения после кесарева сечения 
(источники — матка и место разреза) и установлено
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наличие ингибиторов к VIII фактору свертывания. 
Введение концентрата VIII свиного фактора и плаз­
маферез позволили контролировать кровотечение 
в течение нескольких дней до тех пор, пока у боль­
ной не было установлено появление антител к кон­
центрату VIII фактора с последующим развитием 
угрожающего жизни кровотечения. Введение Но- 
воСэвена® позволило полностью остановить крово­
течение.

Безусловный интерес представляют случаи ус­
пешного применения препарата НовоСэвен® при 
кровотечениях на фоне ДВС-синдрома.

S. Z. Salek, V. Sokolic, T. Viskovic и соавт. (2002) [12] 
наблюдали развитие массивного кровотечения и ДВС- 
синдрома у 31-летней женщины спустя 2 ч. после ке­
сарева сечения, проводимого на фоне HELLP-синдро- 
ма, с последующей его остановкой после введения 
НовоСэвена® однократно в дозе 90 мкг/кг. Рециди­
вов и потребности в дополнительной заместительной 
терапии не было.

Е Moscardo, Е Perez, J. De La Rubia и соавт. (2001) 
[13] описывают 33-летнюю женщину (беременность 
двойней, 31 нед), поступившую с ДВС-синдромом,’ 
почечной и печеночной недостаточностью; проведе­
но кесарево сечение. Сразу после операции отмечена 
нестабильность гемодинамики и развитие массивного 
внутрибрюшного кровотечения. Проводилась актив­
ная заместительная терапия, однако кровотечение 
нарастало, поэтому была произведена гистерэктомия. 
Несмотря на оперативное лечение и продолжаю­
щуюся заместительную терапию кровотечение про­
должалось и приняло угрожающий жизни характер. 
НовоСэвен® вводился 9 раз в дозе 90 мкг/кг с интер­
валом 3 ч. Кровотечение остановлено после 2-й инъ­
екции. Побочных проявлений не отмечено. Явления 
почечной, печеночной недостаточности и ДВС-син­
дрома разрешились.

Авторы (2003) [14] описали послеродовое ато­
ническое кровотечение у 30-летней женщины. Ле­
чение: интенсивная инфузионная терапия в тече­
ние 10 ч., утеротоники, бимануальный массаж матки. 
Перевязка внутренних подвздошных артерий. Гис­
терэктомия. Наблюдались также: геморрагический 
шок, дыхательная недостаточность, профузное кро­
вотечение из операционной раны. В связи с безуспеш­
ностью предыдущей терапии применен НовоСэвен® 
в дозе 60 мкг/кг. Гемостаз через 10 мин. Выписана 
через 10 дней.

Л. А. Жубандыкова и соавт. (2004) [15] приводят 
данные S. Segal и соавт. о 3 больных с акушерскими 
кровотечениями, возникшими в связи с разрывом 
матки, отслойкой плаценты, прогрессированием пре­
эклампсии и HELLP-синдрома. Проводимые методы 
хирургического и консервативного гемостаза бы­
ли неэффективными. Принято решение о введении 
НовоСэвена®, который применялся в дозах 90— 

100 мкг/кг. Во всех трех случаях наблюдалась полная 
остановка кровотечения.

Sabine Brueckner и соавт. представили случай лече­
ния послеродового кровотечения рекомбинантным VII 
активированным фактором свертывания на 43-й 
ежегодной конференции Американского общества 
гематологов в 2001 г. (Орландо, Флорида, США). Мы 
приводим данные об этом случае более подробно. 
У первородящей женщины 31 года, беременной 
тройней, развился HELLP-синдром (количество 
тромбоцитов 90 х 109/л, ACT 58 ед./л). На 34-й нед 
беременности родила здоровую тройню путем кеса­
рева сечения. В раннем послеродовом периоде у па­
циентки развилось атоническое маточное кровоте­
чение с явлениями геморрагического шока. Была 
немедленно проведена гистерэктомия. Тем не менее 
продолжалось неконтролируемое кровотечение по 
дренажам и наблюдалась повышенная кровоточи­
вость тканей при повторных оперативных вмеша­
тельствах (в общей сложности 8). В течение 40 ч. по­
сле гистерэктомии пациентка получила в общей 
сложности 54 дозы эритроцитарной массы, 50 доз 
свежезамороженной плазмы и 7 доз тромбоконцентра- 
та. Была начата терапия рекомбинантным Vila фак­
тором 90 мкг/кг двухкратно. Лабораторные анализы 
показали наличие у больной анемии и тромбоцито­
пении, наличие D-димеров, остальные коагулогиче- 
ские параметры (активность факторов свертывания) 
находились в пределах нормы. Переливание тромбо- 
концентрата до введения Vila фактора не давало уве­
личения количества тромбоцитов, однако после его 
введения наблюдался резкий подъем числа тромбо­
цитов. Кровотечение по дренажам уменьшилось, по­
требность в трансфузии значительно сократилась, 
показатели гематокрита и гемоглобина стабилизиро­
вались. К сожалению, в дальнейшем у пациентки 
развился синдром полиорганной недостаточности, 
и она погибла на 9-й день после родов.

Также хочется привести собственный случай из 
практики.

Беременная 23 лет с преждевременной отслой­
кой нормально расположенной плаценты, возникшей 
в результате травмы, поступила в лечебное учрежде­
ние с развернутой картиной геморрагического шока 
III степени. В экстренном порядке была произведена 
гистерэктомия, перевязка подвздошных сосудов, 
дренирование брюшной полости. Однако, в связи 
с развитием тяжелых коагулопатических нарушений, 
продолжалось кровотечение по дренажам, что по­
влекло за собой необходимость проведения релапа­
ротомии с последующей ревизий брюшной полости. 
Перед повторным оперативным вмешательством 
имели место выраженная анемия (гемоглобин 18 г/л, 
гематокрит 0,08 л/л) и коагулопатия (тромбоцитопе­
ния — 20 х 109/л, АЧТВ — 105 с). При ревизии брюш­
ной полости конкретного источника кровотечения
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не было обнаружено, отмечалась диффузная кро­
воточивость тканей. Учитывая развернутую картину 
ДВС-синдрома, был введен НовоСэвен® дважды 
с интервалом в 2 ч. в дозе 90 и 45 мкг/кг, что позволи­
ло остановить кровотечение. В дальнейшем, на фоне 
проводимой заместительной терапии, увеличилось 
количество эритроцитов, тромбоцитов, отмечалось 
возрастание гемоглобина, гематокрита и уменьшение 
АЧТВ до 55 с. Так же, как и в предыдущем случае, боль­
ная умерла на 4-е сутки в связи с прогрессированием 
полиорганной недостаточности.

ВЫВОДЫ

1. На основании анализа литературных данных и соб­
ственного клинического опыта можно заключить, 
что НовоСэвен® является эффективным «жизне­
спасающим» средством в борьбе с коагулопати- 
ческими кровотечениями у пациентов акушер­
ско-гинекологического профиля.

2. Средняя эффективная доза препарата колеблется 
от 60 до 120 мкг/кг.

3. Однократное применение НовоСэвена® в ука­
занных дозировках не всегда приводит к оконча­
тельной остановке кровотечение, что требует по­
вторных его введений через определенные интер­
валы времени.

4. Для избегания развития полиорганной недоста­
точности и летальных исходов на фоне массив­
ных акушерских кровотечений необходимо более 
раннее применение рекомбинантного Vila факто­
ра, что позволяет использовать меньшие дозы 
препарата.
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Сократительная деятельность матки в условиях применения 
нейротропных средств в сочетании с анальгетиками и спазмолитиками 

для предоставления медикаментозного сна-отдыха

УБАЙДАТОВА Б. А., АБРАМЧЕНКО В. В., КУЛИЧКИН Ю. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Успехи современной анестезиологии и появление 
большого количества фармакологических препаратов, 
обладающих избирательным действием на различные 
механизмы, участвующие в формировании болевого 
ощущения в родах, позволяют обеспечить эффектив­
ное болеутоление не только при физиологических ро­
дах, но и при многих осложнениях беременности 
и родов. Особого внимания в этом отношении требу­
ют вопросы медикаментозного сна-отдыха, который 
за последние годы недостаточно изучался, несмотря 
на то, что его применение, особенно в ночное время, 
у рожениц групп высокого риска по развитию анома­
лий родовой деятельности, при нарушении компенса­
торных возможностей у плода, обусловленных непра­
вильной родовой деятельностью, при отсутствии пси­
хофизиологической подготовки беременных к родам 
и др., требует к себе пристального внимания.

За последние годы наиболее широкое примене­
ние при беременности и в родах приобрели седатив­
ные и транквилизирующие средства, которые назна­
чают в сочетании с анальгетиками и спазмолитиками 
для создания полноценного сна-отдыха.

В то же время недостаточно изучены особенности 
клинического течения родов, состояния плода и со­
кратительной деятельности матки до и после приме­
нения медикаментозного сна-отдыха.

Л. С. Персианинов (1971) [1], рассматривая роды 
как весьма сложный процесс, считает необходимым 
учитывать активирующие механизмы, в том числе 
и нервные импульсы, возникающие из ганглиев пери­
ферической нервной системы и связанные с миометри­
ем через симпатические и парасимпатические нервы.

В ряде работ изучалась сократительная деятель­
ность матки объективными методами при применении 
анальгезирующих средств, обладающих одновременно 
спазмолитическим действием, что, в известной степе­
ни, раскрывает механизм действия этих веществ.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление влияния применяемых средств на 
сократительную деятельность матки по данным на­
ружной гистерографии, особенностей клинического 
течения родов, продолжительности родов, использо­

вания родостимулирующих средств и их эффектив­
ности на фоне применения анальгетиков и нейро­
тропных средств.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У 140 первородящих и 54 повторнородящих жен­
щин в основной группе и у 100 в контрольной группе 
проводилась наружная гистерография. Проведен де­
тальный клинический анализ осложнений беремен­
ности, родов, послеродового периода.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ряде работ методом внутренней гистерогра­
фии изучалась маточная активность в ед. Монтеви­
део при применении в родах и раскрытии маточного 
зева от 2 до 8 см (в среднем 5 см) при в/м и в/в введе­
нии пентазоцина и меперидина соответственно в до­
зах 30—45 и 75—100 мг [2]. У всех рожениц отмечена 
выраженная анальгезия в родах. Возрастала также 
маточная активность (в среднем 74,09 ед. Монтеви­
део). Интенсивность маточных сокращений также 
возрастала в среднем на 9,2 мм рт. ст., а частота маточ­
ных сокращений на 1,4 за 10 мин, базальный (основ­
ной) тонус матки возрастал в среднем на 3,5 мм рт. ст. 
При применении указанных анальгетических средств 
изменений со стороны ЧСС плода при одновре­
менной регистрации усиления сокращений матки 
не отмечено.

Снижение маточной активности может быть 
лишь при наличии симпатической доминанты или 
уменьшения влияния парасимпатической системы.

Сочетание раствора промедола и аминазина (25 мг) 
в/м в 50% приводит к умеренному снижению сокра­
тительной деятельности матки [3].

Наиболее многочисленные исследования посвя­
щены влиянию промедола на маточную активность 
в родах. При введении промедола сокращения матки 
становятся более интенсивными и ритмичными. 
При этом сокращения нижнего сегмента матки после 
введения промедола становятся менее интенсивны­
ми и синхронными с сокращениями дна матки, что 
свидетельствует о наступившей координации родовой 
деятельности [3].
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Ряд анальгетиков, спазмолитиков и их сочета­
ний, в связи с протективным действием на моторную 
активность матки, приобретают свойство преду­
преждать развитие некоторых видов недостаточнос­
ти сократительной деятельности матки — затяжное 
течение родов. Кроме того, промедол в дозе 30—40 мг 
оказывает протективное действие на матку, спаз­
молитическое действие на шейку матки и нижний 
сегмент матки, что способствует восстановлению ре­
ципрокных отношений и предупреждению ее функ­
ционального утомления. Механизм действия этих 
препаратов заключается в спазмолитическом вли­
янии на сосуды маточно-плацентарного и плодово­
плацентарного кровообращения, что содействует 
профилактике гипоксии плода в родах. А. М. Фой [4] 
рекомендовал даже в конце периода раскрытия (I пе­
риода родов) повторное введение анальгетиков и спаз­
молитиков, что нередко предупреждает нарушение 
сократительной деятельности матки в III периоде ро­
дов, и тем самым ликвидируются спастические со­
кращения в области прикрепления детского места, 
благодаря чему облегчается течение процессов от­
слоения плаценты от стенок матки и рождение ее. 
Однако некоторые авторы [5] указывают на повы­
шенный процент кровопотерь при применении спаз­
молитиков в родах.

Сочетания современных анальгетиков и спазмо­
литиков, обладающих протективным воздействием 
на сокращение матки в родах, являются эффектив­
ными средствами профилактики многих нарушений 
маточной активности, а также способствуют преду­
преждению утомления маточной мускулатуры и про­
филактике аномалий родовой деятельности.

В то же время, по данным А. Д. Подтетенева, 
Т. В. Братчиковой, Г. А. Котайш (2003) [6], получен­
ным в результате анализа родов с физиологической, 
слабой и дискоординированной родовой деятельно­
стью, эффективное прогнозирование аномалий ро­
довой деятельности возможно только в момент нача­
ла родов или дородового излитая околоплодных вод, 
т. к. оно может быть основано на оценке степени 
«зрелости» шейки матки. В случае дискоординиро­
ванной родовой деятельности, по данным авторов, 
«зрелость» шейки матки имеет решающее прогнос­
тическое значение по сравнению с другими выявлен­
ными факторами риска (патологический прелими­
нарный период, крупный плод, анемия, дородовое 
излитие вод, многоводие), т. к. шансы развития диско­
ординированной родовой деятельности при «незре­
лой» шейке матки в 36 раз выше, чем при «зрелой» 
и «созревающей».

Для слабости родовой деятельности не было 
выявлено «монопольного» влияния какого-либо из 
факторов риска (подобно степени «зрелости» шейки 
матки при дискоординированной родовой деятель­
ности): «незрелая» шейка матки, патологический 

прелиминарный период, крупный плод, гемоконцент­
рация, хроническая артериальная гипертензия, ожи­
рение. Таким образом, многие факторы риска оказа­
лись идентичными для слабости родовой деятельно­
сти и дискоординированной родовой деятельности, 
хотя некоторые из них («зрелость» шейки матки) 
имели разную весовую нагрузку при прогнозе [6].

Учитывая, что в данной ситуации у рожениц име­
ет место дискоординированная родовая деятельность 
(схватки неравномерные по частоте, силе и продол­
жительности, резкая болезненность схваток, поведе­
ние роженицы беспокойное, матка между схватками 
недостаточно расслабляется, затрудненное мочеиспу­
скание, замедление процессов сглаживания и раскры­
тия шейки матки, нарушение процесса продвижения 
плода по родовым путям, нарушение состояния пло­
да за счет нарушения маточно-плацентарного и пло­
дово-плацентарного кровообращения), нами реко­
мендуется применение грандаксина в дозе 50—100 мг 
внутрь, который по сравнению с другими седативны­
ми и транквилизирующими средствами (седуксен, 
реланиум, феназепам) оказывает наивысший тера­
певтический эффект в плане нормализации родовой 
деятельности. Грандаксин сочетает в себе совершен­
но уникальные физиологические свойства селектив­
ного анксиолитика и эффективного вегетокорректо- 
ра и в этом плане не имеет адекватных аналогов. 
Грандаксин представляет собой атипичное бензодиа­
зепиновое производное. Препарат оказывает: 1) се­
лективное анксиолитическое действие (способность 
снимать страх, тревогу, эмоциональную напряжен­
ность при отсутствии седативно-гипнотического, 
т. е. снотворного и миорелаксирующего действия); 
2) выраженные вегетокоррегирующие свойства, об­
ладает возможностью регулировать деятельность ве­
гетативной нервной системы (т. е. грандаксин отчет­
ливо устраняет соматический компонент тревоги, 
различные формы вегетативной дизрегуляции, веге­
тативные нарушения); 3) мягкое психостимулирую­
щее действие (т. е. грандаксин обладает тимолепти- 
ческим действием — корректирует настроение, по­
вышает интерес к жизни, улучшает психомоторные 
и интеллектуальные функции); 4) коронаролитичес- 
кое действие (улучшает коронарный кровоток, бла­
гоприятно влияет на потребность сердечной мышцы 
в кислороде), что позволяет использовать его при на­
иболее часто встречающемся проявлении синдрома 
вегетативной дистонии — нейроциркуляторной дис­
тонии; 5) практически не вызывает привыкания 
и лекарственной зависимости. Метаболиты грандак­
сина не обладают фармакологической активностью 
(они сразу связываются с глюкуроновой кислотой 
и быстро выводятся из организма) [7]. В то же время 
выявление дисбаланса вегетативной нервной системы 
является важным фактором при аномалиях родовой 
деятельности [5, 7].

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 191

Aku
sh

er-
Lib

.ru



У
Акушерство и гинекология

Нами у 30 первородящих в I периоде родов при 
раскрытии маточного зева на 3—4 см и наличии при­
знаков дискоординированной родовой деятельности 
применялся грандаксин в дозе 100 мг (2 таблетки) 
внутрь. При изучении средней продолжительности 
схватки до и после приема грандаксина отмечено, 
что до приема препарата она составляла 46 ± 6 с, по­
сле приема — 56 ± 2 с через 30 мин, а через 1 час — 
53 ± 3 с (р > 0,05). Статистически достоверные раз­
личия получены при изучении средней продолжи­
тельности пауз между маточными сокращениями. 
Так, до приема препарата она составила 128 ± 8 с, 
через 30 мин и через 1 час после приема препара­
та 171 ± 8 и 187 ± 13 с соответственно (р < 0,05). 
Средняя интенсивность схваток осталась без измене­
ний: до — 3 ± 1,2 мм, после — 5 ± 1,1 и 6 ± 1,4 мм 
(р > 0,05). Таким образом, грандаксин в дозе 100 мг 
внутрь является оптимальным вегетокорректором 
дискоординированной родовой деятельности, воз­
действуя в основном на длительность пауз между со­
кращениями матки во всех ее отделах (дно, тело, 
нижний сегмент матки). Кроме того, результаты про­
веденного исследования грандаксина у рожениц при 
дискоординированной родовой деятельности, со­
провождающейся выраженным психомоторным воз­
буждением, свидетельствуют о достаточно высокой 
клинической эффективности препарата у 94% ро­
жениц; при этом отмечался очень хороший или хоро­
ший эффект при его применении. Достаточно стой­
кий эффект грандаксина проявляется в нормализа­
ции маточной активности, а также в способности 
препарата влиять на психологические характерис­
тики и вегетативные проявления у рожениц. Прак­
тически ни у роженицы не возникали побочные 
эффекты, за исключением одного случая, когда 
у роженицы при применении максимальной однора­
зовой дозы (150 мг) на фоне выраженного психомо­
торного возбуждения проявления психовегетативно­
го синдрома еще более усилились, что потребовало 
применения дополнительно обезболивающих средств. 
Кроме того, грандаксин является весьма эффектив­
ным препаратом при тревоге как первой реакции на 
стресс, что довольно часто проявляется у рожениц; 
отмечается выраженная стрессопротективная актив­
ность и хорошая переносимость препарата. В ноч­
ное время у рожениц, которым предстоит назначение 

медикаментозного сна-отдыха, грандаксин проти­
вопоказан.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в настоящее время грандаксин 
является надежным, эффективным, безопасным 
и доступным препаратом для улучшения психовеге­
тативных расстройств в комплексной терапии ано­
малий родовой деятельности, особенно дискоорди­
нированной родовой деятельности, нормализующим 
сократительную деятельность матки в родах. Он 
уменьшает тревогу, повышает устойчивость организ­
ма к стрессовым воздействиям в родах, не имеет по­
бочных явлений, характерных для транквилизаторов 
(вялость, сонливость, мышечная расслабленность, 
трудность концентрации внимания), что не жела­
тельно в процессе родов.
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Факторы риска возникновения вульвовагинитов у девочек

УКВАЛЬБЕРГ M. Е.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, г. Петрозаводск

Воспаление наружных половых органов в сочетании 
с воспалением влагалища (вульвовагинит) занимает пер­
вое место в структуре гинекологических заболеваний 
девочек [5]. По данным разных авторов, частота вульво­
вагинитов колеблется от 35 до 93% [1,2,4]. Данные зару­
бежных авторов также отличаются высокой вариабель­
ностью. В Испании вульвовагинитом страдают 28,7% де­
вочек [11], в Великобритании — 40,5% [9], в Греции 
и США — 61,8% обследованных [10]. Распространен­
ность вульвовагинитов у девочек составляет 2,68—3,21 на 
1000 детей обоего пола [2]. Причем более 60% вульвова­
гинитов имеют рецидивирующий характер. По Карелии 
этот показатель составляет 38,6—42,4%.

Высокая частота вульвовагинитов у девочек может 
быть обусловлена особенностями строения кожных по­
кровов наружных половых органов. Вульва у девочек 
препубертатного возраста имеет тонкую дерму и разрых­
ленный роговой слой эпидермиса, который легко под­
вергается вредным воздействиям. Защитные функции 
кожи, особенно ее бактерицидные свойства, снижены; 
pH кожи обеспечивается секретом сальных и потовых 
желез, у взрослых этот показатель в норме составля­
ет 4,5-6,0, у детей — 6,7. Микрофлора половых путей де­
вочек представлена преимущественно кокковой флорой, 
в вагинальных мазках определяются единичные лейко­
циты и эпителиальные клетки, практически отсутст­
вуют лактобациллы. Очищение влагалища происходит 
благодаря фагоцитарной функции макрофагов и поли­
морфно-ядерных лейкоцитов. Автономные иммунные 
механизмы защиты (секреторные иммуноглобулины, 
лизоцим, система комплемента, фагоцитоз) у девочек 
находятся в стадии функционального становления, и их 
защитная роль минимальна [1, 7]. Предрасполагают 
к развитию и поддержанию воспаления такие анатоми­
ческие особенности строения наружных половых орга­
нов, как зияющее за счет тонкой полулунной или коль­
цевидной ригидной девственной плевы вульварное коль­
цо, невыраженная задняя спайка, низкое расположение 
наружного отверстия мочеиспускательного канала, что 
приводит к появлению влагалищно-уретрального реф­
люкса и сопровождается забросом содержимого влага­
лища в мочевыводящие пути. Такое состояние половых 
путей обычно наблюдается у девочек до 7—8 лет жизни. 
В 9—10 лет влагалище заселяется преимущественно лак­
тобациллами, нейтрально-кислая реакция влагалищного 
содержимого постепенно переходит в слабокислую. 
Большие половые губы за счет накапливающейся жи­
ровой ткани увеличиваются в размерах, уплотняются 
и смыкают половую щель. К 15 годам увеличивается 

количество эпителиальных слоев, среда влагалища 
становится кислой, что приводит к значительному 
снижению частоты вульвовагинитов [1, 3, 8, 9].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление факторов риска вульвовагинитов у дево­
чек препубертатного возраста, а также изучение особен­
ностей диагностики и тактики ведения с учетом этио- 
патогенеза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было проанализировано 196 историй болезни дево­
чек с вульвовагинитами за 2000—2004 гг. Данная патоло­
гия выявлялась при обследовании и лечении пациентов 
в различных отделениях Детской республиканской боль­
ницы (нефрологическое, отделение младшего детства, 
гастроэнтерологическое, хирургическое, отделение пато­
логии новорожденных), а также во время проведения 
амбулаторных приемов в поликлинике ДРБ и детской 
поликлинике № 2 г. Петрозаводска.

Проводился тщательный сбор анамнеза, при этом 
обращалось внимание на течение беременности и родов 
у матери и перенесенные заболевания. Всем девочкам 
выполнено клинико-лабораторное обследование, кото­
рое включало в себя мазок на флору, бактериологическое 
исследование выделений из влагалища, клинический 
анализ крови, общий анализ мочи, соскоб на энтеробиоз, 
определение уровня глюкозы в крови, копрограмму. 
По показаниям исследовался кал на дисбактериоз, про­
водились фиброгастродуоденоскопия, цистоскопия, 
микционная цистография, определение геликобакте- 
ра. Для консультации привлекались специалисты — 
нефролог, уролог, ЛОР-врач, гастроэнтеролог, аллерголог, 
хирург.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенный анализ показал, что наибольшее число 
пациенток с вульвовагинитами (75%) было в возра­
сте 2—8 лет, 10,7% девочек — в возрасте от 10 мес 
до 2 лет, 14,3% девочек — 9—Влет, что согласуется 
с данными литературы.

У новорожденных девочек под влияние эстрогенов 
плацентарного происхождения и гормонов матери, пере­
шедших через плаценту и молоко, происходит со­
зревание эпителиальных клеток, что сопровождается

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 193

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Акушерство и гинекологияу ----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

накоплением гликогена, способствует размножению 
лактобацилл. В дальнейшем эпителиальные клетки теря­
ют способность к пролиферации и синтезу гликогена. 
К концу первого года жизни девочки тонкий и легко ра­
нимый влагалищный эпителий оказывается представ­
ленным только базальными и парабазальными клетками. 
Реакция влагалищного содержимого становится щелоч­
ной, лактобактерии исчезают. К началу периода полово­
го созревания (9—10 лет), в связи с увеличением выработ­
ки эстрогенов яичниками, во влагалище накапливается 
гликоген, что способствует заселению лактобациллами 
и сдвигу pH в кислую сторону [1, 6, 9].

Острый вульвовагинит был диагностирован у 66,4% 
девочек, хронический — у 14,3% девочек, аллергический 
вульвовагинит — у 17,8% девочек, вульвовагинит вследст­
вие инородного тела — в 1,5% случаев.

Анализ перинатальных факторов в 46,9% выявил ос­
ложненное течение беременности и родов (заболева­
ния почек, многоводие, кольпиты, инфицированность 
TORCH-инфекциями у матери во время беременности, 
недоношенность, гипотрофия), что также согласуется 
с данными ряда авторов.

Так, анализ эпидемиологических данных, приведен­
ных Л. У. Асаналиевой [1], показал, что внутриутробное 
и интранатальное заражение отмечено у 46,3% девочек 
с анаэробной инфекцией. Koumantakis E. Е. с соавт. [12] 
также указывают на возможность инфицирования поло­
вых путей девочки при рождении, в процессе прохожде­
ния плода по родовому каналу инфицированной матери.

Практически все девочки имели соматическую пато­
логию, причем, как видно из представленной таблицы, 
преобладала патология мочевыделительной системы 
(37,5%). Органы мочевыделения и почки в детском воз­
расте имеют ряд анатомо-физиологических особеннос­
тей. Мочеиспускательный канал у девочек шире и от­
носительно длиннее, чем у взрослой женщины [1, 2, 3]. 
Наличие широкой венозной сети в подслизистом слое 
уретры у девочек до пубертатного возраста обусловлива­
ет ее высокую всасываемость и поступление в циркули­
рующую кровь бактериальных токсинов и самих бакте­
рий. Все это создает благоприятные условия для коло­
низации вегетирующей микрофлорой просвета уретры 
и периуретральной области [1,7, 10].

Наиболее часто вульвовагиниты сочетались с хрони­
ческим пиелонефритом, хроническим циститом, реци­
дивирующей инфекцией мочевыводящих путей, пузыр­
но-мочеточниковым рефлюксом; в 5 случаях (2,9%) 
выявлены аномалии развития мочевыделительной сис­
темы, причем у одной пациентки данная патология была 
и у матери (аплазия почки). Хронический вульвовагинит 
в сочетании с нефроурологической патологией имел 
место у 28,2% больных (по данным M. С. Шушуновой — 
у 42,2%) [7]. У 66,7% больных вульвовагинитом в моче 
обнаружены те же микроорганизмы, что и во влагалище. 
Н. А. Коровиной, Э. Б. Мумладзе установлена зависи­
мость между мочевой инфекцией, обусловленной воз­
будителями кишечной группы, и колонизацией этих

Структура экстрагенитальной патологии у девочек

Нозологические формы
Кол-во больных

абс. %

Заболевания почек 73 37,5

Нейродермит 5 2,7

Экссудативно-катаральный диатез 30 15,1

Псориаз 1 0,6

Дискинезия желчевыводящих путей 21 10,7

Г астродуодениты 23 11,8

Дисбактериоз кишечника 19 9,8

Энтеробиоз 10 5,3

Часто болеющие дети 30 15,1

Заболевания ЛОР-органов 10 5,3

Хронический гепатит 2 1,2

Сахарный диабет 5 2,7

микроорганизмов в преддверии влагалища, периурет­
ральной зоне и на промежности.

Значительную группу (32,3%) составили девочки 
с заболеваниями желудочно-кишечного тракта. Почти 
у трети девочек при дальнейшем обследовании был вы­
явлен дисбактериоз кишечника. Исследования В. Н. Се­
рова и Л. Н. Ильенко показали патофизиологическую 
взаимосвязь рецидивирующих вульвовагинитов и дис­
бактериоза кишечника. Под термином «дисбактериоз 
кишечника» подразумевается появление значительного 
количества микробов в тонкой кишке и изменение мик­
робного состава толстой кишки. В толстой кишке меня­
ются общее количество и свойства микроорганизмов, 
усиливается их инвазивность и агрессивность. Дисбакте­
риоз кишечника часто развивается вследствие антибак­
териальной терапии вульвовагинита. После подавления 
воспаления слизистой оболочки влагалища иммунная 
система угнетена и не может адекватно ответить на раз­
вившееся воспаление слизистой оболочки кишечника, 
вызванное размножением сапрофитной флоры, что по­
вторно приводит к возникновению активного процесса 
в слизистой оболочке влагалища [6, 12].

При бактериологическом исследовании влагалищ­
ного содержимого у данной группы пациенток выявлял­
ся обильный рост гемолизирующих штаммов кишечной 
палочки, энтерококков и стафилококков, в 2 случаях 
высеялся энтеробактер. Выявление кишечной палочки, 
энтерококка и других условно-патогенных микроорга­
низмов из кишечной группы при вульвовагините может 
быть связано с повышением частоты энтеробиоза в воз­
расте 4—6 лет. Вульвовагинит при энтеробиозе разви­
вается вследствие механического и токсического воздей­
ствия остриц на слизистую оболочку половых органов. 
По нашим данным, Enterobius vermiularis встречается 
у 5,3% пациенток (по данным М. Репа - у 12,5%). Боль­
шой интерес представляют работы по исследованию
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аллергических процессов с локализацией в области вуль­
вы и влагалища. Ведущими факторами риска в возник­
новении аллергического вульвовагинита являются 
наследственная предрасположенность, ранний перевод 
детей на искусственное вскармливание, проявления экс­
судативного диатеза и острые респираторные заболева­
ния [4, 12]. Аллергические вульвовагиниты выявлены 
у 17,8% обследованных девочек. Особенность их те­
чения — длительное волнообразное течение с ярко 
выраженной клинической картиной. У девочек с про­
явлением аллергического заболевания, в отличие от 
бактериального вульвовагинита, отмечалось досто­
верное увеличение количества эозинофилов.

Среди часто болеющих детей, а также страдающих 
хроническими заболеваниями носоглотки вульвоваги­
ниты выявлены в 20,7% случаев. Е. А Богданова [6] счи­
тает, что данную патологию следует расценивать как син­
дром длительной интоксикации всего организма, в пато­
генезе которого основную роль играет изменение его 
реактивности, с чем мы не можем не согласиться. Прове­
денные исследования иммунного статуса у части девочек 
с вульвовагинитами выявили депрессию клеточного им­
мунитета и увеличение частоты реакций гиперчувстви­
тельности замедленного типа. По данным ряда авторов, 
обследование детей на наличие у них так называемой оп­
портунистической инфекции выявило, что инфекции, 
передаваемые половым путем (ИППП), составляют 33% 
в структуре острых и 25% в структуре хронических вуль­
вовагинитов. Так, О. В. Зубакова приводит данные о вы­
явлении хламидий у 28,4% и уреа- и микоплазменной 
инфекции у 13,6% девочек с вульвовагинитами. Причем 
при острых процессах хламидийная и уреамикоплаз- 
менная инфекция выявлена значительно чаще, чем при 
хронических вульвовагинитах.

По нашим данным, хламидии были выявлены у 4,6% 
девочек, микоплазма — у 2,3% девочек, уреаплазма — 
у 1,5% девочек. Вероятно, низкая выявляемость этих за­
болеваний объясняется тем, что обследование девочек 
ведется только с апреля 2004 года.

Лечение пациенток с вульвовагинитами прово­
дилось комплексное, с учетом сопутствующей патоло­
гии. Оно включало в себя строгое соблюдение гигиени­
ческих требований, местное лечение, в некоторых случа­
ях применялись антибактериальные препараты per os 
и местно в соответствии с чувствительностью к антибио­
тикам. При выявлении вторичности вульвовагинита на 
фоне общих заболеваний одновременно с лечением вос­
палительного поражения половых органов проводилась 
терапия и основного заболевания.

ВЫВОДЫ

Проведенное исследование показало, что возникно­
вение вульвовагинитов обусловлено целым рядом факто­

ров. В первую очередь это неустойчивость влагалищной 
флоры в препубертатном периоде. Немаловажную роль 
играет и осложненное течение перинатального периода. 
Факторами риска возникновения вульвовагинитов явля­
ются хронические заболевания мочевыводящих путей, 
желудочно-кишечного тракта, частые простудные забо­
левания и хронические заболевания носоглотки, экссу­
дативно-катаральные диатезы, что сначала приводит 
к напряжению иммунного ответа, а в дальнейшем — к его 
угнетению.

За кажущейся простотой клинических случаев вуль­
вовагинитов нередко скрывается многокомпонентный 
и далеко не всегда распознаваемый в деталях патологиче­
ский процесс. Для решения данной проблемы необходи­
мы совместные усилия как детских гинекологов, так 
и педиатров, что позволит исключить у девочек в буду­
щем угрозу приобретенного «влагалищного бесплодия».
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Восполнение интраоперационной кровопотери при абдоминальной гистерэктомии

ФЕДОРОВА Т. А., БОГОМАЗОВА И. В., РОГАЧЕВСКИЙ О. В., ВАРДАНЯН В. Г.
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН, г. Москва

Кровотечения всегда были и, по всей видимости, 
будут оставаться одной из основных проблем в гине­
кологии. В структуре материнской смертности кро­
вотечения занимают ведущее место в большинстве 
стран мира.

Так как хирургическая агрессия и послеопера­
ционная кровопотеря вызывают выраженные и серь­
езные нарушения гомеостаза организма, проблема 
эффективности современных трансфузионных про­
грамм обеспечения любых оперативных вмешательств, 
и, в частности, при гинекологических операциях, 
остается актуальной.

В этой связи задачей современной науки, в част­
ности гинекологии, стоит прежде всего поиск совре­
менных и безопасных методов профилактики и лече­
ния кровотечений. Основной задачей нашей работы 
явилась разработка оригинальных адекватных транс­
фузионно-инфузионных программ при абдоминаль­
ных гистерэктомиях, выполняемых по поводу миом 
матки различной величины.

Трансфузиологическая тактика в последние 10— 
15 лет претерпевает большие изменения. Идентифика­
ция вируса СПИДа, установление возможности его 
передачи трансфузионным путем наряду с давно из­
вестной возможностью передачи вируса гепатита при­
вели к тому, что многие клиницисты стали задумы­
ваться над проблемами уменьшения использования 
гомологичной крови и ее компонентов в лечебной 
практике. В то же время некоторые врачи с трудом 
адаптируются к происходящим переменам, продол­
жая широко использовать компоненты донорской 
крови. Отчасти это объясняется малой информиро­
ванностью об альтернативных методах замены гомо­
логичной крови без ущерба для результатов опера­
тивного лечения больных.

Имеется несколько стратегических подходов для 
снижения потребности трансфузии гомологичной 
крови. Прежде всего, это определение приемлемо­
го снижения уровня гематокрита или гемоглобина. 
В большинстве клинических ситуаций нет необходи­
мости в переливании гомологичных эритроцитов 
при уровне гемоглобина выше 70—80 г/л и гемато­
крита 21—25%.

Другой путь — более широкое применение аутот­
рансфузий. На Всемирном конгрессе трансфузиологов 
(Амстердам, 1994), Балтийском симпозиуме «Мето­
ды сбережения крови в хирургии» (Рига, 1997), сим­
позиуме «Служба крови в 21 веке» (Торонто, 1997), 
Международном симпозиуме «Альтернативы перели­

ванию крови в хирургии» (Москва, 1998) сообщалось 
об опыте применения аутодонорства у больных, принад­
лежавших к религиозной секте «свидетелей Иеговы», 
которые по религиозным мотивам отказываются от 
переливания «чужой» крови. Многочисленность при­
верженцев этого религиозного направления (только 
в США более 12 млн. человек) заставила трансфузио­
логов искать пути замены гомологичной крови. Все 
операции, требующие восполнения эритроцитов (в том 
числе операции на открытом сердце), проводятся 
у них с использованием только аутокрови, причем 
не отмечено увеличения процента послеоперацион­
ных осложнений или возрастания операционной 
летальности по сравнению с больными, у которых при­
менялась гомологичная кровь. Этот самой жизнью по­
ставленный опыт подтверждает правильность и срав­
нительную безопасность аутодонорства в современной 
трансфузиологии.

Исследования последних лет показали, что заме­
щение кровопотери компонентами донорской крови 
на 100% и более не имеет преимуществ, а наоборот 
способствует развитию длительной и выраженной 
анемии. В многочисленных исследованиях представ­
лены отрицательные стороны трансфузии компонен­
тов донорской крови. В консервированной крови на­
капливаются агрегаты тромбоцитов и лейкоцитов, 
нити фибрина и белковые преципитаты. Эти сгустки 
вместе с биологически активными веществами и сво­
бодными радикалами приводят к развитию симпто- 
мокомплекса, известного как «шоковое легкое». По­
вреждение капилляров и спазм легочных венул под 
воздействием гистамина приводит к отеку легких. 
Массивное переливание крови вызывает значитель­
ные и продолжительные изменения функционально­
го состояния почек и печени. В ответ на поступление 
в кровоток веществ с тромбопластической активностью 
и разрушенных форменных элементов крови разви­
вается синдром ДВС.

Поэтому последние годы ознаменовались бур­
ным развитием нового направления, объединяющего 
хирургов, анестезиологов, гематологов и трансфузи­
ологов, — кровосберегающей хирургии. Лечебные 
принципы и методы, направленные на отказ от пере­
ливания донорской крови, включают: рациональную 
хирургическую тактику, аутотрансфузию, управляе­
мую гипотонию, гемодилюцию, плазмозаменители, 
гемостатические средства для остановки кровотечения 
и коррекции нарушений свертывания крови, сред­
ства, увеличивающие синтез компонентов крови,
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и другие. Это позволяет избежать трансфузий крови 
при операциях на сердце, при резекции печени, ор­
топедических операциях. К великому сожалению, 
акушеры-гинекологи одними из последних обратили 
внимание на возможность и необходимость исполь­
зования программ аутотрансфузии. В НЦ АГиП 
РАМН разработаны методики инфузионно-трансфу­
зионных программ для восполнения кровопотери 
при абдоминальной гистерэктомии у женщин с мио­
мами матки больших размеров и атипичным распо­
ложением узлов, позволяющие избежать использова­
ния донорских компонентов крови, а следовательно, 
и возможных осложнений, связанных с ними. Про­
ведено исследование влияния на основные функции 
организма четырех программ восполнения кровопо­
тери при абдоминальной гистерэктомии по поводу 
миом больших размеров у женщин пременопаузаль- 
ного периода: 1 — предоперационная заготовка ауто­
компонентов крови; 2 — нормоволемическая гемоди­
люция (ОНГ), в качестве дилютанта использовался 
раствор гидроксиэтилированного крахмала; 3 — при­
менение раствора ГЭК как самостоятельного раствора, 
возмещающего кровопотерю, и проведение интра­
операционной реинфузии аутоэритроцитов; 4 — 
в сравнительной группе больных использовались 
донорские компоненты крови.

В процессе выполнения работы были проведены 
наблюдения над 206 пациентками. С соблюдением 
принципов рандомизации были подобраны группы 
сравнения. Из клинической характеристики женщин 
следует, что большинство из них (60,7%) находилось 
в возрасте 50—55 лет. Средний возраст пациенток со­
ставил 47,2 ± 0,8 лет, т. е. все женщины были опери­
рованы в период перименопаузы.

Проведен сравнительный анализ экстрагениталь- 
ных заболеваний в анамнезе. Обращает на себя вни­
мание высокий процент экстрагенитальной пато­
логии: так, артериальная гипертензия и варикозная 
болезнь вен нижних конечностей встречались в 41,6 
и 15,4% соответственно, нарушением жирового об­
мена страдали 10,3% женщин, заболеваниями печени 
и желчевыводящих путей — 12,2%, мастопатией и са­
харным диабетом — 12,2 и 8,3% соответственно.

Всем больным выполнялись однотипные опера­
ции по поводу миом матки 14-24 нед гестации (гисте­
рэктомии с придатками или без). Величина истинной 
кровопотери у женщин с миомами матки 14—24 нед 
гестации составляет в среднем 950 ± 108 мл (20% 
ОЦК), а у больных с шеечным расположением узла — 
1300 ±120 мл (20-30% ОЦК), зависит от размера 
и расположения опухоли, складывается из интраопера­
ционной кровопотери и крови в удаленной опухоли.

По характеру трансфузионного обеспечения 
больные были распределены на основную группу 
и группу сравнения.

Основная группа — 106 женщин, оперированных 
по поводу миом матки 14—24 нед гестации. У паци­

енток основной группы программа восполнения ин­
траоперационной кровопотери строилась следую­
щим образом:

Подгруппа А — 32 пациентки с опухолями матки 
16—18 нед гестации, которым для восполнения ин­
траоперационной кровопотери использовали ауто­
компоненты крови (аутоэрмассу и аутоплазму), заго­
товленные за 3—4 суток до операции. Переливание 
аутоэрмассы проводилось после хирургического 
гемостаза.

Подгруппа В —38 пациенток с размерами опухоли 
18—24 нед гестации, которым проводилась НГ: после 
вводного наркоза и его стабилизации выполнялась 
эксфузия аутокрови в количестве 600—800 мл (в сред­
нем 720 ± 24,5 мл) с синхронно проводимой гемоди­
люцией равным объемом раствора 6% ГЭКа для под­
держания ОЦК. Реинфузия аутокрови — после наве­
дения хирургического гемостаза.

Подгруппа С - 28 пациенток с опухолями 14-16 нед 
гестации, которым восполнение интраоперационной 
кровопотери проводилось 6% р-м гидроксиэтилкрах- 
мала (инфукол, рефортан) в количестве 500—750 мл 
и интраоперационная реинфузия аутоэритроцитов 
(в количестве от 300 до 500 мл).

Отдельную группу больных составили 8 женщин 
с высоким риском по развитию массивных кровотече­
ний. Это были больные с шеечными миомами матки 
14—16 нед гестации, которым для возмещения кро­
вопотери применялась комбинация трансфузионно­
инфузионных программ.

Группа сравнения — 100 женщин, оперированных 
по поводу миом матки 14—24 нед гестации. Для кор­
рекции интраоперационной кровопотери во время 
или сразу после операции им были перелиты компо­
ненты донорской крови (эритромасса, свежезаморо­
женная плазма).

Оценка эффективности трансфузионного обес­
печения гинекологических операций производилась 
путем динамического определения параметров гемо­
динамики, свертывающей системы крови, электро­
литного баланса, гематокрита, показателей красной 
крови и биохимических констант крови. Исследова­
ния производились до операции, после гистерэкто­
мии, в 1-2-е и 10—11-е сутки после операции.

Результаты, полученные в динамике обследова­
ния, показали, что наиболее благоприятные изменения 
всех исследуемых параметров наблюдались у пациен­
ток основной группы. Так, у больных этой группы 
весь период наблюдений характеризовался стабиль­
ностью показателей периферической и центральной 
гемодинамики. На фоне проведения трансфузион­
но-инфузионных программ отмечалось увеличение 
ударного объема (УО) на 37%, сердечного индекса (СИ) 
на 33%, среднее артериальное давление (САД) сни­
жалось на 7%, частота сердечных сокращений (ЧСС) 
практически не изменялась, а затем наблюдалась 
тенденция возвращения величин этих параметров
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к норме и стабилизации их к концу 2-х суток после 
операции.

У больных группы сравнения в послеоперацион­
ном периоде отмечались следующие изменения: уве­
личивался СИ при сниженном УО, что создавало 
худшие условия для работы сердца и перфузии тка­
ней, что в свою очередь приводило к снижению адап­
тационных реакций организма.

Таким образом, по нашим данным, применение 
предложенных программ трансфузионно-инфузи­
онного обеспечения с использованием компонентов 
только аутокрови и растворов ГЭК при абдоминаль­
ной гистерэктомии по поводу миомы матки больших 
размеров приводит к увеличению коронарного кро­
вотока, усилению процессов микроциркуляции в мио­
карде, вызывает снижение сопротивления легочных 
сосудов, на фоне разведения крови улучшается по­
чечная перфузия и клубочковая фильтрация, усили­
вается кровообращение в печени.

При исследовании показателей системы гемоста­
за отмечено, что в основной группе женщин приме­
няемые программы не только не вызывают серьез­
ных гипокоагуляционных нарушений и не усиливают 
кровотечения во время операции, а способствуют 
нормализации системы гемостаза в послеоперацион­
ном периоде.

У больных группы сравнения операция вызыва­
ет ухудшение параметров свертывающей системы 
и у них развиваются выраженные гиперкоагуля­
ционные изменения, которые сохранялись вплоть 
до 10-11-х суток.

При исследовании показателей гемограммы у боль­
ных основной группы выявлено: величина гемато­
крита достоверно снижалась до цифр 31,6 ± 1,04 и при­
ближалась к исходным данным (до 36) к 10-м суткам. 
У женщин группы сравнения величина гематокри­
та оставалась сниженной весь период наблюдения 
и к 10-м суткам после операции была на 40,4% ниже 
исходных цифр. Развитие анемии в послеоперацион­
ном периоде связано как с влиянием операционной 
кровопотери, так и с развитием «третьего круга» кро­
вообращения в области операционной раны.

При исследовании биохимических показателей 
выявлено снижение уровня общего белка плазмы 
в основной группе в послеоперационном периоде 
и нормализация данного показателя к 10-м суткам 
после операции. В группе сравнения величина обще­
го белка оставалась сниженной весь период наблю­
дения и к 10-11-м суткам была соответственно ниже 
исходных цифр на 8%. То есть применяемые нами 
программы трансфузионного обеспечения не приво­
дят к выраженным нарушениям белкового баланса 
по сравнению с восполнением кровопотери компо­
нентами донорской крови. Снижение содержания 
белка в крови, по-видимому, связано с его расходами 
на гемостаз и неизбежный в послеоперационном пе­
риоде катаболизм белков.

Что касается уровней таких метаболитов, как мо­
чевина, креатинин и билирубин, в основной группе 
достоверного изменения уровней этих показателей 
после операции не отмечено. Также наблюдается 
стабильность уровня электролитов (калий, натрий) 
в послеоперационном периоде.

У женщин группы сравнения в раннем послеопе­
рационном периоде наблюдались: гипергликемия, 
гипопротеинемия, гиперкреатининемия, гипербили­
рубинемия и электролитный дисбаланс. Повышение 
содержания мочевины и креатинина связано с за­
держкой азотистых шлаков вследствие микроцирку- 
ляторных нарушений в почечной паренхиме после 
трансфузии компонентов донорской крови. Увели­
чение уровня билирубина объясняется гемолизом ча­
сти перелитых донорских эритроцитов.

Анализ течения послеоперационного периода 
обследованных женщин выявил, что в основной 
группе в 5,1% случаев отмечались послеоперацион­
ные осложнения, такие как: культиты (у 3 женщин), 
нагноение и частичное расхождение кожных швов 
(у 2 женщин). В то время как в группе сравнения отме­
чено 12% осложнений в виде аллергических реакций 
и длительного субфебрилитета; нагноение и частичное 
расхождения кожных швов — 7%; культиты — у 5%; 
параметриты — у 2%. Анемия в послеоперационном 
периоде отмечена у 32% женщин группы сравнения. 
Послеоперационный койкодень в основной группе 
составил 9,9 ± 0,4; в контрольной 15,7 ± 0,4.

Таким образом, резюмируя вышеизложенное, 
можно заключить, что применяемые программы транс­
фузионно-инфузионного обеспечения больных при 
абдоминальной гистерэктомии по поводу миомы боль­
ших размеров являются наиболее эффективными, поз­
воляющими Отказаться от применения компонентов 
донорской крови. Эти программы не вызывают серь­
езной перестройки регуляторных систем кровооб­
ращения и создают наилучшие условия для работы 
сердца и других органов, тканей. С учетом показа­
ний, противопоказаний и при условии соблюдения 
всех условий их проведение не представляет сущест­
венного риска для жизни больных.
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Особенности течения беременности и родов 
при колонизации урогениталий женщин уреаплазмами

ШАПОВАЛОВА Е. А., ПОДОЛЬХОВ E. И., НОВИКОВА Л. Н.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Большую роль в перинатальной патологии игра­
ют инфекционные заболевания беременных. Рядом 
отечественных и зарубежных авторов подтверждает­
ся взаимосвязь генитальной уреаплазменной инфек­
ции с такими осложнениями беременности, как са­
мопроизвольный выкидыш, преждевременные роды, 
поздний токсикоз беременных, интранатальная ги­
бель плода, хориоамнионит, гипотрофия плода. Это 
связано с развитием воспаления в плаценте, часто 
в виде хориоамнионита, что приводит к внутриут­
робному инфицированию плода и даже к его гибели.

Ureaplasma urealyticum — гетерогенная группа 
микроорганизмов, до настоящего времени объеди­
ненная в один вид. С помощью специфических анти- 
сыровоток выделяют 14 серотипов уреаплазм, объе- 
дененных в два биовара — Parvo и Т-960. Предполага­
ется, что биовар Parvo является более патогенным по 
сравнению с Т-960 (Razin et al., 1998). Недавно было 
предложено присвоить этим биоварам статус отдель­
ных видов. Наименование U. urealyticum остается за 
серотипами биовара Т-960, а серотипы биовара Parvo 
отнесены к виду Ureaplasma parvum (Kong et al., 1999). 
При изучении клинического значения биоваров, оп­
ределяемых с использованием метода ПЦР, удалось 
установить, что при хронических воспалительных за­
болеваниях мочеполовых органов присутствует пре­
имущественно биовар Parvo, а при бактериальном 
вагинозе — биовар Т-960 (Cassel et al, 1993).

По данным зарубежных авторов (Cassel et al, 1993), 
уреаплазмы обнаруживают в цервикальном канале 
шейки матки или влагалище у 40—80% женщин фер­
тильного возраста низкого социального статуса, ис­
пользующих оральные контрацептивы, имеющих мно­
жество половых партнеров, а также имеющих в анам­
незе гинекологические заболевания и ИППП.

Существуют следующие пути передачи Ureaplasma 
urealyticum от матери новорожденному:

• внутриутробно — интраканаликулярно, восходя­
щим путем, из родовых путей;

• в родах - при прохождении через родовые пути;
• постнатально — по горизонтальному пути, т. е. от 

матери, но возможен нозокомиальный путь.
Выделение Ureaplasma urealyticum в чистой куль­

туре из плаценты, амниотической жидкости и внут­
ренних органов плода после родов путем операции 
кесарева сечения с интактными мембранами указы­

вает на внутриутробную передачу возбудителя. Embree 
et al. (1999) выделяли уреаплазмы из плацентарной 
ткани в 32% случаев при сроке гестации меньше 37 нед 
и только в 9% при сроке гестации больше 38 нед.

В исследованиях Kundsin et al. (1993) гестацион­
ный срок и масса тела новорожденных были обратно 
пропорциональны выделению уреаплазм из плацен­
ты. При изучении ворсинчатого хориона уреаплаз­
мы обнаружены на поверхности микроворсинок 
синцитиотрофобласта и эпителия амниона, в расши­
ренных цистернах гранулярного эндоплазматическо­
го ретикулума синцитиотрофобласта, в строме ворсин, 
в просвете кровеносных сосудов, в расширенных 
участках синцитиотрофобласта, замурованных в фиб­
риноид, в эпителии и строме амниона. Для уреаплаз­
менной инфекции характерны пролиферативные, 
дистрофические и некротические изменения во всех 
слоях плаценты.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью настоящего исследования была оценка 
особенностей течения беременности и родов при 
колонизации урогенитального тракта уреаплазмами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследование беременных проводилось в отде­
лении патологии беременности Института акушерст­
ва и гинекологии имени Д. О. Отта. Микробиоло­
гические исследования проводились в лаборатории 
микробиологии института. Для выявления уреаплазм 
использовался культуральный метод и метод ПЦР. 
В качестве материала для исследования брали отде­
ляемое уретры, влагалища и цервикального канала. 
Кроме того, проводилось взятие материала для мик­
роскопического исследования. При микроскопии 
влагалищных мазков обращали внимание на наличие 
«ключевых» клеток, мицелия дрожжеподобных гри­
бов, соотношение между эпителиальными клетка­
ми и лейкоцитами, присутствие лактобацилл и дру­
гих микроорганизмов.

Обращалось внимание на возраст, вредные при­
вычки, соматическую и гинекологическую патоло­
гию. Средний возраст беременных составил 26,7 лет. 
Оценивался характер осложнений во время беремен­
ности (гестоз, угроза выкидыша, преждевременные
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роды, многоводие, пиелонефрит беременных) и ро­
дов (несвоевременное излитие околоплодных вод, 
быстрые роды, слабость родовой деятельности, гипо­
ксия плода) при колонизации урогениталий уреа- 
плазмами.

Новорожденных детей от матерей с выявленны­
ми уреаплазмами исследовали на наличие уреаплазм 
в моче, отделяемого вульвы у девочек, конъюнктивы 
нижнего века (КНВ), задней стенки глотки (ЗСГ). 
Учитывалась масса тела новорожденных при рожде­
нии и оценка по шкале Апгар.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В исследование были включено 150 женщин, 
которые были разделены на две группы. I группа 
включала 100 женщин, у которых были выделены 
уреаплазмы; II группа (контрольная) — 50 женщин, 
у которых уреаплазмы выделены не были. В зависи­
мости от типа влагалищного мазка беременные I 
и II группы были разделены на две подгруппы: А — 
с воспалительным типом мазка, Б — без признаков 
воспаления.

Следует отметить, что из 100 женщин, у которых 
были выявлены уреаплазмы, биовар Parvo был обна­
ружен у большинства из них (95 женщин).

При анализе течения беременности и родов 
у женщин, половые пути которых колонизированы 
Ureaplasma urealyticum, были выявлены следующие 
осложнения (табл. 1):

• гестоз в I группе имел место у 35 (60,3%) и 14 
(33,3%) беременных с воспалительным типом 
мазка и без воспалительного типа мазка соответ­

ственно. В контрольной группе гестоз был у 6 
(13,9%) беременных ПБ группы;

• угроза выкидыша в первой группе была пример­
но одинакова: у 40,3 и 38,3% беременных. В кон­
трольной группе угроза выкидыша оказалась 
в два раза меньшей — у 9 (20,9%) беременных 
с первой степенью чистоты влагалища;

• преждевременные роды при сроке беременнос­
ти 36—37 нед в I группе у беременных с воспа­
лительным типом мазка произошли у 8 (13,7%) 
женщин и у 2 беременных с первой степенью 
чистоты влагалища. В контрольной группе преж­
девременные роды развились у 2 женщин;

• многоводие было отмечено у 14 (24,1%) и 4 (9,5%) 
женщин из I группы соответственно;

• пиелонефрит беременных составил 6,8 и 7,1% 
в I группе. В контрольной группе беременных 
с многоводием и пиелонефритом не было.
Среди осложнения родов несвоевременное изли­

тие околоплодных вод в I группе встречалось у 16 
(27,5%) и 3 (7,1%) беременных с воспалительным 
типом мазка и без воспалительного типа мазка 
(табл. 2).

Быстрые роды и слабость родовой деятельности 
были отмечены только в I группе у 6 (10,2%) бере­
менных с воспалительным типом мазка и 3 женщин 
(7%) с физиологической картиной биоценоза.

Гипоксия плода в родах отмечена у 5 (8,6%) роже­
ниц IA группы и только у 1 роженицы 1Б группы.

При анализе 100 историй родов рожениц с выяв­
ленной колонизацией урогенитальными уреаплзма- 
ми у 49 новорожденных были также выявлены уреа­
плазмы, при этом из них 20 (40,8%) новорожденных 
были рождены от матерей с физиологической карти-

Осложнения беременности у женщин с наличием и отсутствием Ureaplasma urealyticum
Таблица 1

Осложнения беременности Основная группа Контрольная группа
IA (п = 58) 1Б (п = 42) ПА (п = 7) ПБ (п = 43)

Гестоз 35 (60,3%) 14 (33,3%) - 6(13,9%)
Угроза выкидыша 24 (41,3%) 16(38%) - 9 (20,9%)
Преждевременные роды 8(13,7%) 2 (4,7%) - 2 (4,6%)
Многоводие 14(24,1%) 4 (9,5%) - -
Пиелонефрит 4 (6,8%) 3(7,1%) - -

Осложнения родов у женщин с наличием и отсутствием Ureaplasma urealyticum
Таблица 2

Осложнения родов Основная группа Контрольная группа
IA (п = 58) 1Б (п = 42) ПА (п = 7) ПБ (п = 43)

Несвоевременное излитие вод 16(27,5%) 3 (7,1%) 1 (14,2%) 2 (4,6%)
Быстрые воды 3(5,1%) 1 (2,3%) - -
Слабость 3(5,1%) 2 (4,7) - -
Г ипоксия 5 (8,6%) 1 (2,3%) - -
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Масса тела и оценка по шкале Апгар новорожденных, родившихся от матерей основной и контрольной групп
Таблица 3

Новорожденные
Основная группа Контрольная группа

IA (п = 58) 1Б (п = 42) ПА (п = 7) ПБ (п = 42)

Масса тела 2500-3200 50 (86,2%) 39 (92,8%) 7(100%) 42 (97,6%)

Масса тела меньше 2500 8(13,8%) 3 (7,2%) - 1 (2,4%)

Апгар 7-8 42 (72,5%) 32 (76,2%) 7(100%) 42 (97,6%)
Апгар меньше 6 16(27,5%) 10(23,8%) - 1 (2,4%)

ной биоценоза, остальные 29 (59,2%) — от матерей 
с воспалительным типом влагалищного мазка. В кон­
трольной группе у новорожденных детей уреаплазмы 
выделены не были.

Были обследованы 150 новорожденных: 100 де­
тей — от матерей I группы и 50 — II (табл. 3). Из них 
в IA группе большинство детей были доношен­
ными 50 (86,2%) и оценены по шкале Апгар 7- 
8 баллов 42 (72,5%); 8 (13,8%) детей родились недо­
ношенными (массой тела < 2500 г), 16 (27,5%) ново­
рожденных родились в состоянии асфиксии. У всех 
недоношенных детей были обнаружены уреаплазмы. 
В 1Б группе почти все дети родились доношенны­
ми (92,8%), с оценкой по шкале Апгар 7—8 баллов 
(76,2%) и лишь трое (7,2%) детей с массой тела 
меньше 2500 г, в состоянии асфиксии (оценка по 
шкале Апгар меньше 6 баллов) 10 (23,8%) новорож­
денных.

В контрольной группе из 50 новорожденных 
только 1 имел массу тела меньше 2500 г и оценку по 
шкале Апгар меньше 6 баллов.

Из 100 беременных, у которых выявлены уреа­
плазмы, в 12 случаях были выявлены сопутствующие 
микроорганизмы: Mycoplasma hominis — у 7 (58,3%), 
хламидии — у 3 (25%), вирус герпеса }/2 типа — 
у 2 (16,7%) беременных.

Гестоз и угроза выкидыша были у всех женщин 
с ассоциацией уреаплазм и других микроорганизмов. 
Многоводие было у 2 женщин с наличием уреаплазм 

и микоплазм и у 2 женщин с наличием уреаплазм 
и хламидий.

Таким образом, из приведенных данных видно, 
что частота осложнений беременности и родов выше 
у женщин с выявленными уреаплазмами и воспа­
лительным типом мазка, чем в группе контроля.

Беременность у женщин, инфицированных уреа­
плазмами, протекает с осложнениями, основными из 
которых являются угроза прерывания, поздний ток­
сикоз, многоводие. В группе контроля из 50 женщин 
осложнения беременности (гестоз, угроза выкидыша, 
преждевременные роды) развились всего у 17 женщин. 
Случаев многоводия и пиелонефрита беременных 
в контрольной группе отмечено не было. В основ­
ной группе гестоз чаще встречался при ассоциации 
уреаплазм с микоплазмами или с другими микроор­
ганизмами.

Из осложнений родов в группе контроля было 
отмечено только несвоевременное излитие около­
плодных вод у 3 женщин. В основной группе более 
чем у половины женщин роды протекали с осложнени­
ями. Наиболее часто преждевременные роды встре­
чались при ассоциации уреаплазм с микоплазмами.

Для уточнения возможного влияния уреаплазм 
на исходы беременности, на состояние плода и но­
ворожденного необходимо проведение дальнейших 
проспективных исследований с микробиологичес­
ким изучением околоплодных вод и крови плода.
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Исследование макрогемодинамики 
методом объемной компрессионной осциллометрии 

у беременных женщин при гестозе

ЮПАТОВ Е. Ю., ФАТКУЛЛИН И. Ф.
Казанский государственный медицинский университет, кафедра акушерства и гинекологии № 2, г. Казань

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оптимизация диагностики и терапии гестоза 
с учетом состояния макрогемодинамики.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для исследования макрогемодинамики у бере­
менных на фоне развившегося гестоза проведено 
комплексное динамическое обследование 50 жен­
щин с легким и среднетяжелым течением гестоза 
в сроки гестации 28—36 нед беременности. Степень 
тяжести гестоза оценивали по балльной шкале (Саве­
льева Г. М., 2000).

Оценка параметров макрогемодинамики прово­
дилась методом ОКО с использованием анализатора 
показателей кровообращения «АПКО-8-РИЦ» (ООО 
«Глобус», Россия). Перед исследованием пациентки 
в течение 10 мин находились в состоянии полного 
физического и психического покоя в положении на 
левом боку. Затем на левое предплечье на уровне 
сердца накладывалась пережимная измерительная 
манжета. Производилось 3-кратное измерение пара­
метров кровообращения с интервалом времени меж­
ду измерениями 10 мин. Для анализа использовались 
параметры кровообращения, полученные при втором 
измерении.

Изучались следующие параметры кровообращения:
• показатели артериального давления: диастоличе­

ского (ДАД), среднего (СрАД), систолического 
(САД);

• показатели сердечной деятельности: сердечный 
выброс (СВ) и ударный объем (УО);

• сосудистые показатели: общее периферическое 
сопротивление сосудов (ОПСС).
При гестозе легкой степени у 100% беременных 

определялся гиперкинетический тип гемодинамики, 
а у беременных с гестозом средней степени тяжести — 
эукинетический тип гемодинамики.

Средний возраст беременных при гестозе легкой 
степени 26,9 ± 1,0 лет, при гестозе средней степени 
25,1 ± 1,0 лет. Экстрагенитальные заболевания в обе­
их группах были представлены нейроциркуляторной 
дистонией по гипертоническому типу, ожирением 
I—II степени, миопией легкой степени и хроничес­
ким пиелонефритом в стадии ремиссии. По возрасту, 

сроку беременности, паритету, наличию экстрагени- 
тальных заболеваний, лабораторным показателям 
достоверных отличий между группами не было.

Состояние маточно-плацентарного и плодово-пла­
центарного кровотока оценивали при помощи мето­
да ультразвуковой допплерометрии. Ультразвуковые 
исследования проводили на ультразвуковом сканере 
HDI 1000 (США). Нарушения гемодинамики в сис­
теме «мать — плацента — плод» оценивали по клас­
сификации, предложенной А. Н. Стрижаковым и соавт. 
(1998).

Для оценки внутриутробного состояния плода 
использовался метод кардиотокографии при помощи 
кардиотокографа Oxford. Оценка антенатального 
состояния плода проводилась по шкале Fisher.

Исследование функционального состояния но­
ворожденных проводилось по шкале Сильверман 
с оценкой на 1-й и 5-й мин жизни. Определялись 
также и антропометрические данные новорожден­
ных.

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась по стандартным программам с использо­
ванием критерия Стьюдента, точного метода Фишера, 
X2 (Пирсона).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исследование макрогемодинамики у женщин 
с физиологически протекающей беременностью по­
казало, что у 25 (83%) выявился гиперкинетический 
тип гемодинамики, а у 5 (17%) — эукинетический тип 
гемодинамики. Средние параметры ОКО при физио­
логически протекающей беременности показаны 
в таблице 1.

Исследование состояния макрогемодинамики 
методом ОКО при гестозе позволило выявить зна­
чительные изменения в показателях системной гемоди­
намики. Проведенный анализ параметров кровооб­
ращения не выявил достоверной разницы в показа­
телях артериального давления у пациенток основной 
и контрольной групп. Показатели сердечной деятель­
ности и сосудистые показатели у пациенток основной 
группы также достоверно не отличались от показате­
лей в контрольной группе. Средние данные исходных 
параметров гемодинамики до проведенного лечения 
приведены в таблице 2.
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Средние значения параметров гемодинамики по данным ОКО у беременных
с физиологически протекающей беременностью, в зависимости от типа гемодинамики

Таблица 1

Параметры гемодинамики ОКО 
при физиологически протекающей беременности Гиперкинетический тип (п = 25) Эукинетический тип (п = 5)

ДАД 50,6 ± 6,4 54,2 ± 15,8

СрАД 83,6 ±3,4 91,7 ± 13,3
САД 116,6 ±8,6 122,5 ±11,2

СВ 5,6 ± 0,3 5,6 ± 0,8

УО 67,9 ± 7,8 92,7 ± 12,6
ОПСС И 57,9 ±93,4 1305 ± 158,9

Таблица 2
Средние значения параметров гемодинамики по данным ОКО до лечения гестоза у беременных основной и контрольной групп

Средние 
параметры ОКО 

до лечения

Основная группа (п = 15) Контрольная группа (п = 35)
Гестоз легкой степени 

(п = 10)
Гестоз средней степени 

(п = 5)
Гестоз легкой степени 

(п = 30)
Гестоз средней степени 

(п = 5)
ДАД 69,3 ± 8,4 81,2 ±9,8 65,3 ±4,3 85,5 ±4,2
СрАД 93,2 ±9,8 И 9,6 ±9,6 93,1 ± 12,7 123 ±0,7

САД 133,0 ±2,8 156,2 ±9,2 140,5 ±2,1 153,7 ±7,0
СВ. 6,1 ± 1,4 6,1 ±0,8 5,9 ± 0,5 5,9 ± 0,5

УО 87 ± 31,8 95,1 ±4,9 81 ±33,2 97,7 ± 3,6

ОПСС 1209 ±213,5 1577,7 ± 170,4 1216 ± 190,2 1647 ±36,7

Анализ таблицы 2 показал, что развитие гестоза 
у беременных обеих групп сопровождалось достовер­
ным увеличением в сопоставлении с параметрами 
при физиологически протекающей беременности 
таких показателей, как диастолическое, систоличе­
ское артериальное давление, среднее АД, СВ, УО, 
ОПСС (р < 0,05).

Ультразвуковая допплерометрия, используемая 
с целью оценки маточно-плацентарного кровотока, 
позволила выявить нарушения маточного кровотока: 
в основной группе у 5 (50%) беременных с гестозом 
легкой степени тяжести и у 5 (100%) беременных 
с гестозом средней степени тяжести, в контрольной 
группе — у 10 (33%) и 5 (100%) беременных соответ­
ственно.

Кардиотокографии, проводимая для оценки ан­
тенатального состояния плода, показала, что во всех 
обследуемых группах беременных сумма баллов по 
шкале Fisher была не ниже 8 баллов, что позволяло 
оценить состояние плода как нормальное.

Для оценки эффективности лечения гестоза 
беременные были разделены на две группы. I группу 
составили 15 беременных с гестозом легкой и сред­
ней степени тяжести, получавших дифференциро­
ванное лечение в зависимости от типа гемодинами­
ки. 11 группу составили 35 беременных, получавших 
стандартное лечение гестоза (Савельева Г. М., 2000). 
Дифференцированное лечение беременных с гесто­
зом включало в себя назначение при гиперкинетиче­

ском типе гемодинамики p-адреноблокатора (ана- 
прилин), при эукинетическом типе гемодинамики 
а-адреноблокатора (допегит 75 мг\сут) в сочетании 
с блокатором Са каналов (верапамил 160 мг/сут). 
Дифференцированная терапия и лечение по тради­
ционной схеме проводилось в течение 7 дней. После 
проведенного лечения как по стандартной схеме, так 
и после дифференцированной терапии все беремен­
ные субъективно отмечали улучшение самочувствия. 
После лечения проводилось изучение состояния мак­
рогемодинамики методом ОКО, результаты которого 
представлены в таблице 3.

Анализ результатов показал, что при дифференци­
рованном подборе гипотензивной терапии в зависи­
мости от типа гемодинамики происходит достовер­
ное снижение изучаемых параметров в сопоставле­
нии со значениями контрольной группы. Сравнение 
параметров макрогемодинамики после проведенно­
го лечения в основной группе со значениями у жен­
щин с физиологическим течением беременности 
показало, что даже на фоне эффективной терапии 
не происходит нормализации параметров макроге­
модинамики, т. е. патологический процесс продол­
жается, однако дифференцированная терапия поз­
воляет снизить интенсивность его проявлений, что 
улучшает исходы для матери и плода.

Так, анализ исходов беременности и родов у об­
следованных пациенток показал увеличение частоты 
преждевременных родов при гестозе средней степени:
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Средние значения параметров гемодинамики по данным ОКО после лечения гестоза
у беременных основной и контрольной групп

Таблица 3

Средние 
параметры ОКО 

после лечения

Основная группа (п = 15) Контрольная группа п = 35
Гестоз легкой степени 

(п = Ю)
Гестоз средней степени 

(п = 5)
Гестоз легкой степени 

(п = 30)
Гестоз средней степени 

(п = 5)
ДАД 54,4 ± 4,7 76,2 ± 3,4 67,3 ± 15,1 90,2 ±3,1
СрАД 86,6 ± 14,8 98,3 ± 12,2 96,6 ± 14,8 130,3 ±0,6
САД 127,5 ± 14,7 143,2 ± 14,1 149,8 ± 14,7 162,3 ±4,2
СВ 5,7 ± 0,7 5,9 ± 1,2 5,9 ± 0,7 6,3 ± 1,2
УО 75,0 ± 17,3 89,1 ± 12,6 85,06 ± 17,3 96,5 ±2,1
ОПСС 1107,0 ±396,1 1465 ± 163,1 1387,0 ±396,2 1702 ±32,3

в основной группе — роды у 1 беременной на сроке 
36 нед, в контрольной группе — у 3 беременных на 
сроках 31, 33 и 35 нед гестации. Основные причины 
преждевременных родов при гестозе различной сте­
пени тяжести в контрольной группе были связаны 
с неэффективностью проводимой терапии, утяже­
лением состояния беременных, не позволяющим 
дальнейшее пролонгирование беременности. Оценка 
новорожденных по шкале Сильверман при преж­
девременных родах достоверно между группами 
не отличалась и составила при гестозе легкой степени 
на 1-й мин жизни 7,7 ± 0,3 балла, на 5-й мин — 
8,7 ± 0,3 балла. При гестозе средней степени значе­
ния баллов были достоверно ниже значений, полу­
ченных при легкой степени заболевания, и составля­
ли в среднем 5,6 ± 0,7 балла на 1-й мин и 7,8 ± 0,3 
балла на 5-й мин (р < 0,05).

Ультразвуковая допплерометрия, проведенная по­
сле лечения, показала улучшение состояния маточно­

плацентарного кровотока в основной группе у 4 жен­
щин с легким течением гестоза и у 2 со среднетяжелым 
течением гестоза. В контрольной группе улучше­
ния показателей маточно-плацентарного кровотока 
не наблюдалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Объемная компрессионная осциллометрия поз­
воляет объективно оценить состояние макрогемо­
динамики в зависимости от степени тяжести гес­
тоза, установить тип гемодинамики у беременных, 
а также осуществлять контроль над эффективностью 
проводимой терапии.

Дифференцированный подход к гипотензивной 
терапии гестоза позволяет повысить эффективность 
проводимого лечения, тем самым улучшить исходы 
беременности для матери и плода.
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Патогенетические принципы экстракорпорального очищения крови

ЯКОВЛЕВА И. И.
ГУ НИИ общей реаниматологии РАМН, г. Москва

Полноценное лечение больных, находящихся 
в критическом состоянии, подразумевает под собой 
комплексный подход. Одним из перспективных на­
правлений в коррекции нарушений гомеостаза у дан­
ной категории больных является экстракорпораль­
ное очищение крови (ЭКОК). Различные биологи­
чески активные вещества и продукты метаболизма, 
участвующие в развитии генерализованного воспа­
ления, являются мишенью для применения методов 
детоксикации, что становится особенно актуальным 
при отсутствии естественного печеночно-почечного 
клиренса в условиях полиорганной недостаточности. 
По данным J. Wendon et al. (1989), W. L. Macias et al. 
(1991), H. Neveu et al. (1996), 67—84% больных, нахо­
дящихся в отделениях интенсивной терапии, требу­
ют проведения экстракорпоральной коррекции го­
меостаза. С возможностью коррекции уремических 
нарушений, контролем водно-электролитного и кис­
лотно-основного гомеостаза методы ЭКОК оказыва­
ют влияние на уровень эндотоксемии, а также спо­
собны создать условия для проведения объемной ин­
фузионной терапии и гиперкалорического питания. 
Наряду со многими преимуществами, эти методы 
имеют свои недостатки, поскольку оказывают агрес­
сивное воздействие на внутреннюю среду организма, 
т. е. могут активировать клеточно-гуморальные реак­
ции и вызывать немедленные или отсроченные систем­
ные ответы. В связи с чем большое значение в эволюции 
этих методов уделяется проблеме биосовместимости 
различных полимерных материалов, вступающих в кон­
такт с кровью. Эти обстоятельства диктуют требова­
ния, предъявляемые к методам экстракорпорального 
очищения крови, и касаются не только методов заме­
стительной почечной терапии (Ronco С. et al., 1995):

• отличная клиническая переносимость;
• хорошая способность очищения крови от различ­

ных молекул;
• оптимальная коррекция водно-электролитного 

и кислотно-основного гомеостаза;
• высокая биосовместимость полимерных материа­

лов с минимальным или полным отсутствием про- 
воспалительных эффектов;

• отсутствие негативного влияния на органные функ­
ции и возможность их быстрого восстановления;

• полное мониторирование лечения;
• возможность улучшения исходов болезни.

Экстракорпоральные методы различаются по 
механизму массопереноса, физическому воздействию 
на кровь, качественному составу удаляемых веществ, 

длительности процедур, адаптивным реакциям орга­
низма. Наиболее простым является разделение этих 
методов по способу массопереноса:

1. Диффузия: гемодиализ, перитонеальный диализ.
2. Конвекция: ультрафильтрация, гемофильтрация, 

плазмаферез.
3. Сорбция: угольная, селективная, ионоселекгивная, 

иммуносорбция и др.
4. Диффузия + конвекция: гемодиафильтрация.

В зависимости от продолжительности лечебного воз­
действия, все методы можно разделить на три группы:

• интермиттирующее (периодическое) лечение;
• полупродолженное лечение;
• постоянное (продолженное) лечение.

Интермиттирующее лечение подразумевает под 
собой проведение коротких процедур с определен­
ным интервалом времени, например гемодиализ 
у больных с хронической почечной недостаточно­
стью, когда больные получают стандартную тера­
пию 2—3 раза/нед по 4—5 ч. Полупродолженное ле­
чение — в этом случае время процедуры достига­
ет 10—24 ч., а затем делается перерыв. Постоянное 
лечение проводится без перерыва на протяжении 
нескольких суток подряд.

В качестве сосудистого доступа у критически тя­
желых больных применяют в основном катетериза­
цию центральных сосудов по методу Сельдингера, 
с использованием одно-, двух- и трехходовых катете­
ров различной длины и диаметра. Артериовенозное 
шунтирование сосудов верхних и нижних конечнос­
тей, применяемое ранее у больных с острой почеч­
ной недостаточностью, используется крайне редко.

В зависимости от сосудистого доступа возможно 
использование как спонтанной (артериовенозной), так 
и насосной (вено-венозной, артериовенозной) перфу­
зии крови. В ряде случаев спонтанная артериовеноз­
ная перфузия может быть неэффективна, особенно 
у больных с нестабильной гемодинамикой, при гипер­
коагуляции и повышенной вязкости крови. С другой 
стороны, применение спонтанной перфузии позво­
ляет не прерывать лечения в процессе транспорти­
ровки больных, при проведении различных обследо­
ваний и оперативных вмешательствах.

В настоящее время среди методов экстракорпо­
рального очищения крови наибольшее распростра­
нение получили методы заместительной почечной 
терапии — гемодиализ, ультрафильтрация, гемофиль­
трация, гемодиафильтрация. Заимствованные из не­
фрологической практики, они уверенно заняли свое
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место в комплексной терапии как одно из направле­
ний коррекции гомеостаза у больных реанимацион­
ного профиля (Ronco С. et al., 1996).

Гемодиализ (ГД), основанный на диффузии ве­
ществ преимущественно малой молекулярной массы 
(5 х 102 Д) через полупроницаемую мембрану и уда­
лении избыточного количества жидкости из орга­
низма по градиенту давления, широко применяется 
для лечения больных с хронической почечной недо­
статочностью. Таким же эффектом обладает перито­
неальный диализ, где в качестве мембраны выступает 
брюшина. Скорость диффузии находится в экспо­
ненциальной зависимости от величины молекуляр­
ной массы веществ. Адекватное дозирование диализа, 
полноценная симптоматическая терапия и сбаланси­
рованное питание позволяют в достаточной степени 
проводить реабилитацию больных с терминальной 
почечной недостаточностью. При этом лечение ГД 
не менее эффективно у больных с изолированной 
формой острой почечной недостаточности. В то же 
время стандартный гемодиализ или перитонеальный 
диализ имеют значительные ограничения у больных 
с сепсисом и септическим шоком, т. к. могут вызы­
вать гемодинамическую нестабильность и лишь час­
тично корригируют уремические нарушения гомео­
стаза (Bellomo R. et al., 1998). Применение перито­
неального диализа у критически тяжелых больных 
ограничено в связи с возможными инфекционными 
осложнениями, низким клиренсом токсических ве­
ществ и скоростью ультрафильтрации, а также после 
проведения полостных абдоминальных операций.

По мере увеличения молекулярной массы веществ 
до 5 х IO2 Д скорость диффузии уменьшается до пре­
дельно низкого уровня и не соответствует скорости 
генерации потенциально токсичных субстанций, таких 
как олигопептиды. При недостаточном диализном 
клиренсе концентрация их в крови не только не умень­
шается, но и нередко возрастает. Для удаления веществ 
с молекулярной массой от 5 х 103 Д до 5 х 104 Д гемо­
диализ малоэффективен, тогда как гемофильтрация, 
хоть и с некоторым ограничением, является единст­
венным методом элиминации большой группы потен­
циально токсичных соединений.

Ультрафильтрация (УФ) — этим термином опре­
деляется лечение, при котором основной целью явля­
ется удаление избытка жидкости из организма больно­
го в результате конвекции через высокопроницаемые 
мембраны. Это один из лучших способов коррекции 
гипергидратации (Kramer P. et al., 1997). УФ практичес­
ки не влияет на уровень азотемии, степень выражен­
ности генерализованного воспаления, но оказывает 
положительное действие на показатели системной 
гемодинамики и сократимость миокарда у больных 
с сердечной недостаточностью, а также частично на 
показатели газообмена у больных с паренхиматозным 
повреждением легких. Ультрафильтрация является 

одной из составляющих при проведении гемодиали­
за, гемофильтрации, гемодиафильтрации.

Гемофильтрация (ГФ) основана на конвекционном 
способе массопереноса, при котором для создания гра­
диента трансмембранного давления требуется доста­
точно большой объем жидкости, проходящий через 
мембрану. Эффективность метода зависит от несколь­
ких факторов:

• коэффициента ультрафильтрации;
• концентрации веществ, растворенных в плазме;
• просеивающих характеристик мембраны.

Помимо адекватной коррекции азотемии (Тимо­
хов В. С. с соавт., 1997), в процессе ГФ хорошо элими­
нируются анафилатоксины СЗа, С5а, провоспалитель- 
ные цитокины (TNF-a, IL-lp, IL-6, IL-8), р2-микрогло- 
булин, миоглобин и другие продукты рабдомиолиза, 
а также классический уремический токсин — парат­
гормон и т. д. (Haffman J. N. et al., 1995; Bellomo R., 
1995; Van Bommel E. E H. et al., 1995; Тимохов В. С. 
с соавт., 1997; Silvester W., 1997; Bellomo R. et al., 2001). 
Наряду с лизоцимом (м. м. 6000 Д) и а-амилазой 
(м. м. 36 000-51 000 Д), при ГФ элиминируются такие 
ферменты, как креатинфосфакиназа, щелочная фос­
фатаза, трансаминазы и др. Однако скорость выведе­
ния этих веществ недостаточно высока, чтобы при­
вести к значимому снижению активности ферментов 
в крови. Действие ГФ распространяется также на плаз­
менные белки, включая иммуноглобулины, циркули­
рующие иммунные комплексы, аминокислоты. Общее 
количество элиминируемых протеинов увеличивается 
с возрастанием объема и скорости фильтрации, осо­
бенно при использовании модифицированных в про­
цессе рекондиционирования гемодиафильтров, об­
работанных соединениями хлора и активированного 
кислорода. Вместе со стрессорным катаболизмом поте­
ри свободных аминокислот, активированных протеино- 
лизом, и белковые затраты на лечение ГФ возрастают до 
уровня, соответствующего нормальному потреблению 
белка с пищей, что требует особого внимания при пла­
нировании трансфузионного обеспечения в процессе 
заместительной почечной терапии (ЗПТ).

Современные полимерные мембраны из полиами­
да, полисульфона, полиакрилнитрила, полиметилмета­
крилата не вызывают активацию системы комплемен­
та, следовательно, не «провоцируют» биологическую 
активацию макрофагов, моноцитов, тромбоцитов 
(Chenoweth D. E. etal., 1983, 1984; BohlerJ. etal., 
1985), не вызывают выраженных нарушений со сторо­
ны кардиореспираторной системы (Boque В. A. et al., 
1977). Эти же полимерные мембраны обладают опре­
деленной адсорбтивной способностью, с которой 
связывают нейтрализующий эффект ГФ в отношении 
активации альтернативного механизма системы ком­
племента и индукции секреции медиаторов воспале­
ния циркулирующими макрофагами (Van Holder R., 
RingoirS., 1989; Gashe Y. etal., 1996). Исследованиями
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в клинических условиях показано, что мембрана из 
полиакрилонитрила способна адсорбировать на своей 
поверхности ключевой медиатор воспаления — TNF-a. 
Все предполагаемое количество адсорбированного ци­
токина в первые часы от начала лечения следует рас­
сматривать как дополнение к фильтрационному кли­
ренсу (Яковлева И. И. с соавт., 2001). Хорошая способ­
ность элиминации и частичной адсорбции продуктов 
цитолиза и медиаторов воспаления позволяет приме­
нять ГФ в лечении синдрома системного воспалитель­
ного ответа у больных с сепсисом и септическим шоком.

Гемодиафильтрация (ГДФ) является более мощным 
методом очищения крови, сочетая в себе 2 способа 
массопереноса — диффузию и конвекцию и, следо­
вательно, охватывает весь спектр веществ, которые 
удаляются при ГД и ГФ.

В 1998 г. С. Ronco были сформулированы показа­
ния к заместительной терапии при почечной недо­
статочности, но уже в 2001 г. Н. Burchard расширил 
список этих показаний для начала заместительной 
почечной терапии у реанимационных больных:

• необструктивная олигурия (темп мочеотделения 
менее 200 мл за 12 ч.) или анурия;

• метаболический ацидоз (pH < 7,1);
• азотемия (концентрация мочевины в крови >

> 30 ммоль/л);
• гиперкалиемия (калий плазмы > 6,5 ммоль/л или 

быстрый его прирост);
• уремическая полиорганопатия (перикардит, эн­

цефалопатия, нейропатия, миопатия);
• прогрессирующая тяжелая диснатриемия (натрий 

плазмы > 160 или <115 ммоль/л);
• гипертермия более 39,5 °C;
• клинически значимая гипергидратация;
• лекарственные интоксикации;
• коагулопатия, требующая большого объема крове- 

замещения у больных с риском развития или уже 
имеющимися признаками отека легких/ОРДС.
Если учесть, что исторически ЗПТ у критически 

тяжелых больных сводилась к низкообъемной ГФ 
и ГДФ в постоянном режиме с артериовенозной 
спонтанной или насосной вено-венозной перфузией, 
то в настоящее время предпочтительным будет раннее 
применение высокообъемной с достаточно большим 
объемом замещения ГФ/ГДФ у больных с септичес­
ким шоком как единственной альтернативы коррек­
ции генерализованного воспаления, профилактики 
и быстрого реверсирования органных повреждений 
(Bellomo R., 1995; Takenaka T. et al., 1997). Примене­
ние низкообъемных способов ГФ/ГДФ будет оправ­
дано на последующих этапах лечения у больных 
с продолжительным периодом олигурии при условии 
адекватного контроля сепсиса, в противном случае 
высокообъемная терапия будет необходима в течение 
всего критического периода болезни.

W. Silvester (1998), С. Ronco et al. (2000) показали 
в своих исследованиях, что увеличение гемофильтра­

ции от 1,5 до 2,5 л/ч. позволяет снизить летальность 
в среднем на 20% у больных с ПОН и доминирова­
нием острой почечной недостаточности, а увеличе­
ние обмена жидкости до 3,0 л/ч. и более практически 
не влияет на исход. В противоположность этому мне­
нию, P. M. Honore et al. (1997, 2000) нашли зависи­
мость выживаемости у больных с септическим шоком 
от дозы почечной терапии, применяя в первые 6—8 ч. 
лечения гемофильтрацию в объеме 6,0 л/ч. Использо­
вание высокопористых мембран и гемодиафильтров 
с большой площадью поверхности позволяет интен­
сифицировать лечение больных с генерализованной 
реакцией воспаления за счет увеличения клиренса ве­
ществ малой и, особенно, средней и высокой молеку­
лярной массы. Стандартная доза ЗПТ — 1,0—2,0 л/ч. 
при ГФ считается неадекватной в случае попытки кор­
рекции системного воспаления при сепсисе и шоке. 
Чтобы получить положительный эффект, необходимо 
сместить акценты от «ренальной дозы» до «септичес­
кой дозы» ЗПТ. Попытка коррекции генерализован­
ного воспаления и органной дисфункции при септи­
ческом шоке привела к появлению такого метода, как 
высокообъемная ГФ/ГДФ, когда скорость фильтрации 
(фильтрации/диализа) превышает 3,0—4,0 л/ч., так 
что суточный объем терапии достигает 100 л и более 
(Bellomo R. et al., 2001; Ronco C. et al., 2001).

В процессе проведения ГФ/ГДФ выявлено по­
зитивное влияние процедур на показатели систем­
ной гемодинамики у больных с септическим шоком, 
а также у больных, оперированных на «открытом 
сердце», что подтверждается увеличением сердечно­
го индекса, индекса общего периферического сопро­
тивления сосудов, стабилизацией артериального давле­
ния, числа сердечных сокращений, улучшением работы 
правых и левых отделов сердца на фоне уменьшения 
или полной отмены инотропной поддержки (Daven­
port А. etal., 1993; Sander A. et al., 1995; Никифо­
ров Ю. В. с соавт., 1995; Яковлева И. И. с соавт., 2002; 
Cole L. et al., 2002).

У больных с острым респираторным дистресс-син- 
дромом проведение ГФ/ГДФ в постоянном режиме 
способствует улучшению показателей газообмена в ре­
зультате элиминации биологически активных веществ 
и избытка жидкости, при этом увеличивается парци­
альное давление кислорода в крови, уменьшается аль­
веоло-артериальная разница по кислороду и внутриле- 
гочный шунт, улучшаются показатели гемодинамики 
малого круга кровообращения (индекс сопротивления 
легочных сосудов, давление заклинивания в легоч­
ных капиллярах, давление в легочной артерии), что, 
в свою очередь, позволяет уменьшить фракцию кисло­
рода и изменить параметры искусственной вентиля­
ции легких в сторону более физиологичных режимов 
(Ватазин А. В. с соавт., 1997; Van Bommel E. F. H., 1997).

B 2000 r. (28—30 августа) в Нью-Йорке в рамках 
конгресса EDTA была образована экспертная ра­
бочая группа Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI),
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которая, в соответствии с названием, начала занимать­
ся проблемами острой терапии. Были выдвинуты основ­
ные направления, охватывающие весь спектр вопросов, 
касающихся больных реанимационного профиля:

• определение (номенклатура) методов, которые 
используются в современной практике;

• выделение категорий больных по нозологии и ос­
ложнениям, а также степени нарушения гомео­
стаза и органной дисфункции;

• выбор адекватной дозы заместительной почечной 
терапии - объемов и длительности процедур;

• оценка качества полимерных материалов (мембран), 
используемых в гемодиафильтрах;

• исследование действия различных способов массо­
переноса на возможность элиминации различных 
метаболитов и биологически активных веществ;

• изучение влияния жидкостного замещения на со­
стояние кислотно-основного и электролитного 
баланса;

• усовершенствование антикоагуляции и сосудис­
тых доступов.
В соответствии с этим были сформулированы по­

ложения и продолжены исследования, касающиеся: 
стандартизации и оптимизации диализной терапии 
для критически тяжелых больных; разработки согла­
сительных рекомендаций для практической работы; 
получения доказательств, основанных на достовер­
ных результатах; определения вопросов и направле­
ний для последующих исследований.

Результатом первых шагов такой деятельности 
явилось создание критериев для оценки острой почеч­
ной дисфункции (Criteria for Acute Renal Dysfunc­
tion), основанных на определении клубочковой фильтра­
ции или изменении концентрации креатинина, а также 
скорости мочеотделения. Эти высокоспецифичные 
и чувствительные тесты просты и общедоступны для 
определения. Они позволяют выделить зоны риска, 
повреждения и недостаточности по мере нарастания 
изменений.

Что же касается показаний, начала и окончания 
терапии, отбора пациентов, то на сегодняшний день 
можно говорить о V—IV уровне доказательной меди­
цины и лишь отдельных данных, соответствующих 
III уровню. Таким образом, предстоит еще большая 
работа в этом направлении для объективизации по­
лученных результатов.

Современные тенденции диктуют новый подход 
к фильтрационным методам лечения, особенно у боль­
ных с сепсисом и шоком. Существуют несколько града­
ций гемофильтрации в зависимости от используемой 
дозы (Honore P. М., 2004):

• «метаболическое очищение крови» — это орган­
ная поддержка (ренальная доза);

• «медиаторное очищение крови» — органная под­
держка и возможность лечения при сепсисе (сеп­
тическая доза);

• «иммуномодулирующее лечение» - при необходи­
мости выполнение органной поддержки и лечение 
сепсиса (септическая кардиодепрессивная доза);

• «только иммуномодулирующее лечение» — воз­
действует лишь на воспалительный каскад.
Благодаря развитию медицинских технологий, 

материально-техническая база и идеология методов 
заместительной почечной терапии значительно транс­
формировались, что позволило расширить показания, 
адаптировать процедуры к состоянию и «приблизить 
лечение» непосредственно к постели больного. Совре­
менные диализные аппараты позволяют проводить, 
помимо стандартного гемодиализа, процедуры гемо- 
фильтрации/гемодиафильтрации «on-line». На смену 
простым перфузионным насосам и модулям пришли 
гемопроцессоры, с помощью которых лечение кри­
тически тяжелых больных может продолжаться на 
протяжении нескольких суток без перерыва. Широ­
кое применение методов ЗПТ в различной модифика­
ции в настоящее время является обязательным ком­
понентом патогенетической терапии септического шока 
и ПОН, поскольку только с ее применением намети­
лись реальные перспективы для существенного улуч­
шения исходов у больных в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии (Никифоров Ю. В. с соавт., 
1997; Bellomo R., Metha R., 1995).

Еще один из методов ЭКОК, который может обос­
нованно применяться в терапии больных реанимаци­
онного профиля, - это плазмаобмен (плазмаферез и плаз- 
мафильтрация). Он также рассматривается в контексте 
возможности коррекции генерализованного воспа­
ления у больных с сепсисом и септическим шоком. 
Бесспорно, основным показанием для проведения 
плазмаобмена являются (Hart G. К., 1990):

• тяжелая коагулопатия как проявление ДВС-син­
дрома;

• печеночная недостаточность различной этиологии;
• гемолиз;
• рабдомиолиз;
• острые отравления.

Для ситуаций, сопровождающихся массивным ци­
толизом (посттрансфузионные конфликты, клостри­
диальный сепсис и т. д.), целесообразным следует счи­
тать превентивное применение плазмафереза в ранние 
сроки болезни, когда еще нет необратимых изменений 
внутренних органов. Развитие современных техноло­
гий позволило продолжить исследования в области ис­
пользования плазмафереза и, особенно, плазмафильт- 
рации в отношении коррекции генерализованного вос­
паления у больных с сепсисом и септическим шоком. 
Проводимое вслед за плазмаферезом лечение ГФ/ГДФ 
позволяет купировать последствия цитолиза и ускорить 
реверсию полиорганной дисфункции. Достаточно 
прочные позиции плазмаферез занимает в лечении 
больных с системными заболеваниями и различной не­
врологической патологией.
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В отличие от мешетчатого плазмафереза, который 
проводится с использованием сепараторов или обыч­
ной центрифуги, для плазмафильтрации применяют 
плазмафильтры, перфузионные модули или гемопро­
цессоры. На сегодняшний день считается оптималь­
ным применение плазмообмена в постоянном режиме 
с титрованным удалением в среднем 3-5 объемов плаз­
мы с одновременным замещением ее свежезаморожен­
ной плазмой, альбумином, коллоидными и кристал­
лоидными растворами (Reeves J. H. et al., 1999). При 
коэффициенте просеивания, равном 1, в процессе 
плазмофильтрации хорошо элиминируются С-реак- 
тивный протеин, гаптоглобин, СЗ фрагмент ком­
племента, агантитрипсин, а также такие медиаторы 
воспаления, как IL-6, тромбоксан В2, гранулоцит- 
стимулирующий фактор, TNF. Berlot G. et al. (1997) 
выявили положительные эффекты плазмообмена на по­
казатели системной гемодинамики и на исход в целом. 
Целесообразно в процессе плазмофильтрации исполь­
зовать сорбенты, чтобы была возможность вернуть 
больному плазму, но уже очищенную от патогенных 
веществ, что, в свою очередь, способствует уменьше­
нию риска контаминации, связанного с применением 
чужеродных белков, и снижению стоимости затрат на 
проведение процедуры (Tetta С. et al, 1998; Brendolan А. 
et al., 2001). При необходимости плазмообмен может 
быть дополнен любым из методов ЗПТ.

МАРС (MARS) (молекулярная адсорбирующая ре­
циркулирующая система) была разработана для се­
лективного удаления мелко- и среднемолекулярных 
веществ и имитирует детоксикационную функцию 
печени. В процессе проведения такой терапии ис­
пользуются все три способа массопереноса (диф­
фузия, конвекция, адсорбция). Основная роль при 
этом отводится альбуминовому диализу (Mitzner S. 
et al., 2001). На данном этапе развития основным по­
казанием для применения МАРС является печеноч­
ная недостаточность, в основном с целью подготов­
ки больного к трансплантации печени (Sorkine Р. 
et al., 2001).

Для каждого из представленных методов ЭКОК 
существуют определенные показания, которые были 
представлены выше. В то же время ограничения и про­
тивопоказания для проведения такой терапии имеют 
общий характер.

Эффективность применения методов экстракор­
порального очищения крови будет ограничена в следу­
ющих случаях:

• тяжелая артериальная гипотензия;
• массивные повреждения кожных покровов (ожоги, 

трофические нарушения мягких тканей, распро­
страненный нейродермит);

• инфекция мягких тканей в проекции крупных 
сосудов;

• распространенный атеросклероз и кальциноз со­
судов;

• тяжелая коагулопатия.
Список противопоказаний достаточно короток 

и также относится ко всем методам экстракорпо­
рального очищения крови:

• агональное состояние больного;
• неконтролируемое наружное или внутреннее 

кровотечение;
• тяжелая степень дегидратации;
• неразрешенная хирургическая патология;
• алиментарное истощение, достигающее степени 

маразма.
Принятие решения для начала лечения с исполь­

зованием методов ЭКОК или отказ от него зависит 
от многих причин, включая клинико-лабораторные 
и инструментальные данные, течение основной пато­
логии, возможность хирургического решения проблемы, 
сопутствующую патологию и факторы риска. Возраст 
не является ограничением для проведения любого из 
этих методов. Применение ЭКОК является обязатель­
ным компонентом патогенетической терапии больных 
с сепсисом, септическим шоком и полиорганной недо­
статочностью, позволяя в достаточной степени расши­
рить лечебную стратегию и существенно улучшить 
исход в целом.
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Анестезиология и реаниматология
А

Длительная эпидуральная анальгезия при гестозе

АБРАМЧЕНКО В. В., КУЛИЧКИН Ю. В., ГОРДЕЕВ В. И., УБАЙДАТОВА Б. А., 
АБДУЛЛАЕВА В. О., ШАМХАЛОВА И. А., КИСЕЛЕВА. Г, БОЛЬШАКОВ О. Е. 

ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Ведение родов при гестозе должно включать 
постоянный мониторный контроль за состоянием 
роженицы, особенно ее гемодинамики, состоянием 
плода по данным наружной и внутренней кардиото­
кографии, проведение интенсивной терапии и выбор 
рационального метода обезболивания.

В акушерском отделе Института акушерства и ги­
некологии им. Д. О. Отта РАМН длительная эпи­
дуральная анальгезия применяется на протяжении 
свыше 30 лет. Сдержанное, а иногда негативное от­
ношение некоторых акушеров к этому виду обез­
боливания, по нашему мнению, объясняется отсут­
ствием единой точки зрения о влияний этого метода 
на состояние плода, сократительную деятельность 
матки и о способах родоразрешения в условиях эпи­
дуральной анальгезии [1, 2, 5]. Огромное значение 
в условиях современного перинатального акушер­
ства приобретает значение эпидуральной анальгезии 
на перинатальные исходы [10].

Начиная с 1973 г. длительная эпидуральная аналь­
гезия (ДЭА) успешно используется при гестозах, т. к. 
основной задачей проведения анестезиологического 
пособия у рожениц при гестозе является не только до­
стижение полноценной анальгезии, но и нормали­
зация нарушенных функций организма (гипертензии, 
изменения функционального состояния ЦНС, нару­
шений функций печени, почек и др.). Как показывает 
исследование ряда авторов [4], ДЭА обладает многооб­
разным действием, положительно влияющим на функ­
ции систем и органов. Среди этих воздействий важное 
место занимает умеренная артериальная гипотензия, 
благодаря чему эпидуральная и спинальная анальгезия 
находят применение у рожениц с гестозами [4, 5, 6].

А. Д. Подтетенев, Т. В. Братчикова (2004) [4] счи­
тают, что ДЭА при нефропатии средней тяжести явля­
ется оптимальным, патогенетически обоснованным 
методом обезболивания. Анальгетический, гипотен­
зивный и спазмолитический эффекты ДЭА, по мне­
нию авторов, сочетаются с отсутствием негативного 
влияния на функции сердечно-сосудистой системы, 
органов дыхания, функцию печени и почек, что при 
тяжелом гестозе приобретает особую актуальность. 
При досрочном прерывании беременности из-за гес­
тоза ДЭА также оказывает благоприятное влияние 
(сокращение I периода родов за счет укрорчения ак­
тивной фазы родов и расслабление мышц промежно­
сти во II периоде родов приводят к уменьшению дав­

ления на головку плода). При нарастании тяжести 
гестоза в родах и ухудшении состояния плода, 
при необходимости экстренного родоразрешения 
можно в условиях ДЭА, а также при наложении аку­
шерских щипцов проводить обследование стенок по­
лости матки, ушивание травм промежности и др. [4].

В отношении перинатальных исходов некоторые 
зарубежные авторы считают ДЭА отличным метом 
анальгезии при вагинальном родоразрешении без 
отрицательного влияния на состояния плода и ново­
рожденного ребенка [10].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Разработка метода длительной эпидуральной 
анальгезии при гипертензивных формах гестоза, изу­
чение особенностей течения родов в условиях ДЭА 
при гестозе, а также изменений характера сокра­
тительной деятельности матки, состояния плода 
и новорожденного ребенка.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Разработка методики ДЭА у рожениц при гесто­
зе, изучение состояния плода проводились методом 
кардиотокографии до и на фоне проведения ДЭА. Со­
кратительная деятельность матки изучалась наружной 
токографией.

Изучалась центральная и периферическая гемо­
динамика. В нашем исследовании использовалась 
классификация гестозов, разработанная в НИИАГ 
РАМН им. Д. О. Отта [2] (табл. 1).

Важно подчеркнуть положение Ф. Ариас (1989) 
[3], который указывает, что при ведении беременных 
с артериальной гипертензией важно обращать вни­
мание на вопросы, связанные с плохой переносимо­
стью кровопотери или регионарной анестезии. 
По мнению автора, недостаточное увеличение внут­
рисосудистого объема у женщин с гипертензией бе­
ременных является причиной плохой переносимости 
кровопотери и регионарной анестезии.

Так, у больных с тяжелой преэклампсией или эк­
лампсией может развиться глубокий шок после ке­
сарева сечения, несмотря на умеренную или даже 
небольшую кровопотерю во время операции. Это 
происходит в связи с тем, что средняя потеря крови 
при кесаревом сечении, равная 1000 мл, соответствует
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Классификация гестозов*
Таблица 1

Баллы Отек Белок в моче 
(промилле)

Систолическое АД 
(мм рт. ст.)

Диастолическое 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 
выражены

<1 130-139 85-95 Повышенное или нормальное АД

3 Наружные, 
значительно 
выражены

>1 140-159 90-99 Гипертензия первой степени 
(мягкая гипертензия). 
Нефропатия первой степени

4 Г енерализованные >2-3 160-179 100-109 Гипертензия второй степени 
(умеренная).
Нефропатия второй степени

5 Г енерализованные >3 >180 >110 Гипертензия третьей степени 
(тяжелая).
Нефропатия третьей степени

6 Г енерализованные >3 >180 >110 Гипертензия третьей степени 
(тяжелая). Преэклампсия + 
субъективные признаки

Примечания: * 1. Изолированная систолическая гипертензия: систоличекое АД > 140 мм рт. ст., диастолическое АД < 90 мм рт. ст.; 2. Если 
систолическое и диастолическое АД находятся в разных категориях, присваивается более высокая категория; 3. По сумме баллов раз­
личают легкую форму гестоза (0—12), гестоз средней тяжести (13—16), тяжелую форму гестоза (свыше 17 баллов).
“ Субъективные признаки: незначительная головная боль, ангиопатия сетчатки первой степени (1 балл); значительная головная боль, 
ангиопатия сетчатки второй степени (2 балла); резкая головная боль, нарушения зрения в корреляции с ангиопатией сетчатки III степени 
боли в подложечной области, тошнота, рвота (3 балла).

приблизительно 35-40% крови беременной с тяжелой 
преэклампсией.

Глубокий шок при тяжелой гипертензии бере­
менных может быть не только следствием кровопоте­
ри, но и результатом регионарной анестезии. Меха­
низмы развития шока в обоих случаях сходны. При 
кровопотере в родах это соответствует удалению крови 
из организма. При регионарной блокаде кровь ухо­
дит в резервуары сосудов нижних конечностей вслед­
ствие блокады симпатических и парасимпатических 
нервных окончаний. Неблагоприятное влияние ре­
гионарной блокады на гемодинамику можно преду­
предить. Для этого нужно приподнять нижние конеч­
ности беременной, исключить преграду обратному 
току крови беременной маткой и заполнить внутри­
сосудистый объем жидкостью и электролитами. Одна­
ко лучше стараться не допускать возникновения 
таких осложнений у лабильных женщин.

По мнению Ф. Ариас (Е Arias) [3], регионарная 
блокада (спинальная и эпидуральная анестезия) 
больным с тяжелыми формами гипертензии, развив­
шейся во время беременности, противопоказана.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Нами проведено сравнительное изучение течения 
и исхода родов у 487 рожениц с гестозом, которые 

в зависимости от степени тяжести гестоза (по клас­
сификации НИИАГ РАМН им. Д. О. Отта) [2] выде­
лены в следующие подгруппы (табл. 2).

Основными показаниями к производству ДЭА 
при гестозе явились болезненные схватки. В зависи­
мости от тяжести гестоза к производству ДЭА при­
ступали в различные сроки. Так, например, если при 
отеках беременных, нефропатии II степени к пунк­
ции и катетеризации эпидурального пространства 
приступали при регулярной родовой деятельности 
и раскрытии маточного зева на 4—6 см, то при более 
тяжелых формах гестоза (нефропатия II—III, преэк­
лампсия) к эпидуральной блокаде приступали в са­
мом начале родовой деятельности.

В отличие от группы сравнения, пункция и ка­
тетеризация эпидурального пространства у рожениц 
с гестозом проводилась на более высоком уровне 
(Т11—12; L1—2) с последующим введением катетера 
в краниальном направлении с целью блокады ганг­
лиев пограничного симпатического ствола и дости­
жения гипотензивного эффекта.

У рожениц с наиболее тяжелыми формами гесто­
за (нефропатия II степени, преэклампсия) пункция 
и катетеризация эпидурального пространства произво­
дились на фоне противосудорожной терапии (диазепам, 
сернокислая магнезия) или под наркозом (ингаляци­
онные анестетики и др.)
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Формы гестоза
Таблица 2

Формы гестоза Количество 
обследованных

%

Отеки беременных 140 28,7

Гипертония беременных 91 18,7

Нефропатия I степени 135 27,7

Нефропатия 11 степени 90 18,5

Нефропатия III степени 31 6,4

До производства ДЭА 70 женщин (14,5%) с целью 
лечения гестоза получали сернокислую магнезию, 
у 223 (54,8%) применялись гипотензивные средства 
(дибазол, папаверин, пентамин и др.). До производ­
ства ДЭА (26,3%) 123 роженицы получали различные 
родообезболивающие средства (анальгетики — фента­
нил, промедол, нейролептики — дроперидол, седуксен) 
или ингаляционные анестетики (закись азота и др.).

Полное (отличный эффект) обезболивание отме­
чено у 453 рожениц (91,7%), хорошее — у 21 (4,3%), 
удовлетворительное — у 13 (2,7%), и у брожении 
(1,3%) анальгезия после производства ДЭА не насту­
пила. Значительный процент неудач мы обьясняем 
несколькими причинами. Во-первых, у рожениц 
с выраженными отеками затруднительная идентифи­
кация эпидурального пространства. Во-вторых, при 
тяжелых формах гестоза пункцию и катетеризацию 
эпидурального пространства приходится проводить 
в условиях анестезии, что также затрудняет иден­
тификацию эпидурального пространства.

Одновременно с наступлением анальгезии у боль­
шинства рожениц отмечалось снижение артериального 
давления. Так, при введении тримекаина в дозе 1,5— 
2,0 мг/кг массы тела систолическое давление снижалось 
на 10—15 мм рт. ст., а диастолическое существенно 
не менялось. При увеличении дозы тримекаина 
до 3,0 мг/кг МТ систолическое АД снижалось 
на 30-40 мм рт. ст., а диастолическое на 10—15 мм рт. ст.

Гипотензивный эффект ДЭА зависел не только 
от дозы, но и от степени тяжести гестоза. Так, напри­
мер, при одинаковой дозе вводимого раствора три­
мекаина наибольшее снижение как систолического 
(на 33,7%), так и диастолического (на 28,7%) артери­
ального давления наблюдалось при нефропатии 
III степени. Эта же доза тримекаина (3 мг/кг) у роже­
ниц с нефропатией II степени снижала в среднем си­
столическое давление на 23%, диастолическое — на 
24,7%, а при нефропатии I степени — соответственно 
на 18,5 и 17,4%. При этом необходимо отметить, что 
для достижения гипотензивного эффекта при неф­
ропатии I степени требовались более высокие дозы 
анестетика (3,8 мг/кг МТ/ч.), чем при нефропатии 
III степени — 3,5 мг/кг МТ/ч.). Следует предполо­
жить, что уменьшение необходимой дозы анестетика 
у рожениц с тяжелыми формами гестоза объясняется 

снижением дезинтоксикационной функции печени, 
которая принимает участие в биотрансформации 
местных анестетиков (П. Лунд, 1975) [1].

По данным А. В. Шауринь (1976) [5], исполь­
зование тримекаина в средней дозе 3,8 мг/кг МТ/ч. 
в качестве анестетика для эпидурального обезболи­
вания у рожениц с гипертензивной формой гестоза 
обуславливает полноценную анальгезию, статисти­
чески значимое снижение артериального давления 
и центрального венозного давления, что у данной ка­
тегории больных является лечебным эффектом, т. к. 
избавляет от необходимости применения других гипо­
тензивных средств. По данным автора, при изучении 
гемодинамических показателей получили следующие 
показатели. Принимая в каждой группе исходящее 
артериальное давление за 100%, констатировали, что 
после ДЭА самый значительный процент снижения 
артериального давления наблюдали при III степени 
тяжести гестоза, когда артериальное давление было 
значительно повышено. В этой группе систолическое 
артериальное давление снижалось в среднем на 33,68%, 
а диастолическое в среднем на 28%. При И степени 
тяжести гестоза артериальное давление соответст­
венно снижалось в среднем на 22,82 и 24,69%, а при 
I степени тяжести гестоза на 20,3 и 19,6% [5].

По нашим данным, кратковременный или недо­
статочный гипотензивный эффект был отмечен у 106 ро­
жениц (21,7%), хотя степень родообезболивающего 
эффекта была достаточной. Гипотензивный эффект 
отсутствовал при низкой L2-3, L3-4 пункции эпидураль­
ного пространства и при введении катетера в каудаль­
ном направлении. У ряда рожениц гипотензивный 
эффект уменьшался после 4—5 введений анестетика, 
что, по нашему мнению, было обусловлено тахифи- 
лаксией к тримекаину/лидокаину. Недостаточный 
гипотензивный эффект потребовал применения гипо­
тензивных средств у 41 роженицы (8,4%).

Параллельно снижению артериального давления 
в условиях ДЭА было отмечено и снижение централь­
ного венозного давления. Как известно, повышение 
центрального венозного давления является одним из 
ранних и тонких признаков тяжести гестоза.

Центральное венозное давление у рожениц с гес­
тозом в промежутках между схватками до проведения 
ДЭА зависело от тяжести гестоза. При нефропатии 
I степени оно равнялось 82,5 ± 4,5 мм вод. ст., при неф­
ропатии II степени — 144,4 ± 6,5 мм вод. ст., при 
нефропатии III степени - 137,3 ± 11,3 мм вод. ст.

После проведения ДЭА и наступления выраженной 
анальгезии одновременно со снижением артериального 
давления наблюдалось снижение центрального веноз­
ного давления: при нефропатии I степени до 64,4 ± 
± 3,5 мм вод. ст. (на 21,9%), при нефропатии II степе­
ни до 80,9 ± 9,3 мм вод. ст. (на 43,8%), при нефропа­
тии III степени до 96,7 ± 6,06 (на 29,8%) мм вод. ст.
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По мнению А. В. Шауринь [5], большое диагности­
ческое и прогностическое значение имеет ЦВД. После 
ДЭА тримекаином в средней дозе 3,8 мг/кг МТ/ч. на­
ступило значительное снижение ЦВД: при I степени 
снижение составило 21,93%; при II степени — 43,79%; 
при III степени — 29,8%, т. е. самое значительное 
снижение ЦВД достигнуто при II и 111 степенях тя­
жести гестоза. При этом момент снижения ЦВД сов­
падает со снижением артериального давления, т. е. 
максимальное снижение достигается через 15—20 мин, 
что составляет 15—27% всего времени нахождения 
роженицы под ДЭА. Таким образом, автором также 
получено значительное снижение артериального 
давления и ЦВД, что явилось лечебным эффектом 
и избавило от необходимости применения других 
гипотензивных средств. По мнению автора, степень 
снижения АД и ЦВД легко регулировать уровнем 
пункции эпидурального пространства и количеством 
введенного анестетика.

По нашим данным, самостоятельно родоразре- 
шались 442 роженицы (90,8%), у 3 (0,6%) были при­
менены выходные акушерские щипцы, у 42 из 487 
(8,62%) роды были закончены операцией кесарева 
сечения по различным показаниям (клиническое 
несоответствие размеров таза матери и головки плода, 
отсутствие эффекта от родовозбуждения при тяжелом 
гестозе, слабости родовой деятельности в сочетании 
с гипоксией плода и др.). В контроле кесарево се­
чение было произведено в 30% случаев, акушерские 
щипцы — в 7 случаях (0,8%), перинеотомия — 
у 333 рожениц (36,9%). При этом из 36 случаев тяжелой 
формы гестоза (нефропатия III степени и преэкламп­
сия) операцией кесарева сечения родоразрешены 
26 беременных (72,2%) в 2003 г., а в 2002 г. — 62,5%, 
у 9 (25%) проведено медикаментозное возбуждение 
в условиях ДЭА, при этом 3 родов (8,3%) закончены 
операцией наложения выходных акушерских щипцов.

Перинатальная смертность в группе гестозов соста­
вила 1,07 на 1000 родившихся в 2003 г. (в 2002 г. — 3,2).

Кровопотеря в родах до 400 мл имела место 
у 446 женщин (91,6%), до 1000 мл (включая операции 
кесарева сечения) - у 36 (7,4%) и свыше 1000 мл - 
у 0,4% женщин. Увеличение патологических крово­
потерь в группе рожениц с гестозом, очевидно, следует 
объяснить тяжестью гестоза. Как известно, повышен­
ная кровопотеря является одним из наиболее частых 
осложнений гестоза [1].

По нашим данным, среди рожениц с легкими 
формами гестоза (отеки, нефропатия I степени) пато­
логическая кровопотеря имела место у 24 (6,5%) ро­
жениц, а при тяжелых формах гестоза (нефропатия 
II—III степени) она наблюдалась в 1,5 раза чаще (9,9%).

Все оперативные вмешательства (операция нало­
жения акушерских щипцов, кесарево сечение, внут- 
риматочные вмешательства, восстановление целост­
ности промежности) проводились под эпидуральной 

анальгезией после введения в эпидуральное простран­
ство 20—25 мл 2% раствора тримекаина. В отличие от 
здоровых рожениц, ДЭА сочеталась с введением ней­
ролептических препаратов (дроперидол, седуксен, 
в/в наркотиков) или ингаляционных анестетиков.

Подавляющее большинство детей родились с оцен­
кой по шкале Апгар 8—9 баллов. В асфиксии (1—4 балла) 
родились 1,5% детей.

При изучении маточной активности в родах 
не было выявлено отклонений в родовой деятельности. 
Не отмечено также удлинения родов, и нет повышения 
частоты применения утеротропных средств в родах, 
что согласуется с данными специальной литературы. 
Это можно объяснить влиянием ДЭА на уровень ка­
техоламинов в крови у рожениц. По данным зару­
бежных авторов, окситоцин используется при ДЭА 
в 47% (373 роженицы) против 25% (339 рожениц) 
в контроле (р < 0,001). Однако многие авторы указы­
вают на повышение применения окситоцина в усло­
виях ДЭА, особенно когда применяются значитель­
ные дозы местных анестетиков и растет эпидураль­
ный блок. По данным литературы, отмечено также 
повышение частоты инструментального родоразре­
шения (25 против 10% в контроле) (р <0,01) [7, 8, 9, 
10, 11]. Не выявлено повышения частоты ацидоза 
у новорожденных [10, 14, 15], и поэтому ДЭА незна­
чительно влияет на состояние новорожденного ре­
бенка [16, 17, 18, 19], за исключением тех случаев, 
когда у роженицы имеется фетоплацентарная недо­
статочность или развивается гипотензия у матери 
под влиянием ДЭА. При этом важно помнить, что 
через 30 мин после ДЭА могут иметь место измене­
ния на кардиотокограмме в виде дип I, дип II и вари­
абельных децелераций, у 11 % это чаще всего связано 
с эпизодами гипотензии у матери, для чего необхо­
димо вводить жидкость из расчета 25 мл/кг массы 
тела женщины, т. к. гипотензия, гипоперфузия меж­
ворсинкового пространства, уменьшение материн­
ско-плодового обмена, плодового гомеостаза про­
являются в виде гемодинамического ответа, что хотя 
бы частично можно предотвратить введением физио­
логического раствора в дозе 25 мл/кг МТ. Инфузии 
глюкозы необходимо избегать, т. к. она может приво­
дить к плодовой гипергликемии, гиперинсулинемии, 
повышению лактата и снижению pH [15], поэтому 
обычно применяют Рингер лактат, т. к. он коррели­
рует неонатальный лактатный ацидоз [14].

Поэтому рекомендуется введение инфузий рас­
творов с одновременным введением более низких 
доз анестетика с постоянной инфузией [15].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, родоразрешение в условиях ДЭА 
у рожениц с гестозом характеризуется уменьшением 
кровопотери, а также отсутствием отрицательного
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влияния на состояние новорожденного. Выраженный 
анальгезирующий эффект ДЭА, ее нормализующее 
влияние на артериальное и центральное венозное давле­
ние, а также отсутствие неблагоприятного влияния на 
течение родов, уменьшение частоты операции кесарева 
сечения позволяют считать целесообразным приме­
нение ДЭА у рожениц с различными формами гестоза.
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Влияние длительной эпидуральной анальгезии
на сократительную деятельность матки при нормальных и осложненных родах

АБРАМЧЕНКО В. В., ШАМХАЛОВА И. А., КУЛИЧКИН Ю. В., АБДУЛЛАЕВА В. О., КАРАГУЛЯНО. Р. 
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Аномалии родовой деятельности представляют одну 
из цетральных проблем современного научного и прак­
тического акушерства. В настоящее время отмечается 
тенденция роста, в частности слабости родовой деятель­
ности, которая достигает 12—17% [1, 2, 3]. Актуальность 
проблемы, таким образом, обусловлена тем, что такие 
аномалии родовой деятельности, как осложнение родо­
вого акта, продолжают оставаться на высоком уровне. 
При этом часто имеют место несвоевременное излитие 
околоплодных вод, затяжное течение родов, асфиксия 
плода и новорожденного, что приводит к увеличению ча­
стоты оперативных вмешательств, перинатальной смерт­
ности, а также нарушениям моторики матки в III перио­
де родов и раннем пуэрперии и, как следствие, к увеличе­
нию кровопотери [4]. При рождении детей, страдающих 
впоследствии нарушениями психомоторного развития, 
патология сократительной деятельности матки наблюда­
ется в 40% случаев (Новиков Ю. И., 1980).

Развитие регулярной родовой деятельности обуслов­
лено многими факторами: созданием оптимальной био­
логической готовности к родам, гормональным гомео­
стазом, состоянием плода, концентрацией эндогенных 
простагландинов и окситотических средств в крови, чув­
ствительностью к экзогенным и эндогенным веществам.

Для коррекции аномалий родовой деятельности 
основными препаратами являются окситоцин и про­
стагландины. Однако лечение аномалий родовой де­
ятельности у многих рожениц является неэффективным, 
и необходимо прибегать к операции кесарева сечения, 
что приводит к возрастанию количества гнойно-воспа­
лительных и септических осложнений. В то же время, 
несмотря на современные методы профилактики и лече­
ния послеоперационных инфекционных осложнений, 
их количество имеет тенденцию к снижению.

Поскольку одной из причин возникновения анома­
лий родовой деятельности является боль, вызывающая 
как компонент родового стресса чрезмерное и длитель­
ное напряжение компенсаторных механизмов роженицы 
и плода, комплексное анестезиологическое пособие 
в родах, включающее адекватное обезболивание, должно 
обеспечивать охранительное и регулирующее действие 
по отношению к роженице, плоду и родовому акту [5]. 
Длительная эпидуральная анальгезия является одним из 
самых перспективных и самых эффективных методов 
обезболивания рожениц с аномалиями родовой деятель­
ности. Она предупреждает адрено-кортикальную сти­

муляцию и чрезмерные реакции надпочечников на родо­
вой стресс. Однако широко используемый фракционный 
метод ДЭА вызывает ряд неблагоприятных эффектов: 
развитие гипотензии, нарушение сократительной де­
ятельности матки, нарушение сердечного ритма плода 
у каждой десятой роженицы [6]. В то же время в специ­
альной литературе имеются противоречивые данные 
о влиянии ДЭА на маточную активность при нормаль­
ных и осложненных родах.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить влияние ДЭА на сократительную де­
ятельность матки при нормальном течении родо­
вого акта, а также при слабости родовой деятель­
ности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Сократительная деятельность матки изучалась мето­
дом наружной гистерографии в сопоставлении с состоя­
нием плода по данным кардиотокографии.

Кроме того, изучалась функция внешнего дыха­
ния, центральная и периферическая гемодинамика, 
изменения которой опосредованно могут влиять на 
течение родов и маточную активность в условиях бо­
левого стресса в родах. При нормальных родах 
у 30 рожениц изучена сократительная деятельность 
матки до и после применения ДЭА и у 117 рожениц 
при слабости родовой деятельности.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При нормальных родах в условиях ДЭА было обсле­
довано 30 рожениц, из них первородящих — 19, повтор­
нородящих — 11.

Анализ исследований сократительной деятельности 
матки по данным наружной гистерографии при нор­
мальных родах в условиях ДЭА позволил установить ряд 
характерных особенностей.

После применения ДЭА при раскрытии маточного 
зева на 4 см и свыше отмечается возрастание амплитуды 
маточных сокращений при отсутствии уменьшения ко­
личества схваток (за каждые 10 мин подсчета) по сравне­
нию с этими показателями до применения ДЭА. Продол­
жительность маточных сокращений у первородящих
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колебалась в пределах от 163 до 145 с, у повтронородя- 
щих-от 152 до 147 с.

Не отмечено возрастания длительности пауз между 
сокращениями по сравнению с этими показателями 
до применения ДЭА.

При математическом анализе установлено, что при­
менение ДЭА не ведет к статистически достоверному 
увеличению длительности схваток, средней длительнос­
ти пауз между сокращениями и средней интенсивности 
маточных сокращений. Не отмечено нарушений волны 
сокращения от дна к нижнему сегменту матки, и схватки 
приобретают регулярный характер. Эти данные находят 
подтверждение и в других работах. Так, в частности, 
в работе De La Fuente и соавт. [6] изучение маточной ак- 
тиквности в ед. Монтевидео показало, что средняя часто­
та схваток в I периоде родов составила 4,01 ±0,1, 
во II периоде - 4,2 ± 0,89 и в III периоде - 3,84 ± 0,63. 
Соответственно маточная активность в ед. Монтевидео 
в эти периоды была - 174 ±55,1; 167 ±63,1; 157 ± 69,7.

Основной (базальный) маточный тонус в мм рт. ст. 
был в I периоде родов 14/6 ± 5,1 во II - 16,4 ± 5,5; в III - 
15,2 ± 5,3 мм рт. ст. Интенсивность маточных сокраще­
ний была 44,9 ±9,1; 40,7 ±11,3 и 46,9 ± 13,1 мм рт. ст. 
Таким образом, было отмечено повышение базального 
тонуса матки сразу после начала анестезии. Эти некоор­
динированные сокращения сразу после начала анесте­
зии, возможно, можно объяснить за счет выделения по­
вышенного количества катехоламинов в родах [7]. В то 
же время почти во всех публикациях по применению 
ДЭА отмечено повышение применения окситоцина 
и продолжительности родов. Этот факт можно объяснить 
влиянием ДЭА на уровень катехоламинов крови. По на­
шим данным, при слабой родовой деятельности содер­
жание адреналина в плазме крови существенно не отли­
чалось от такового при нормальных родах, в то время как 
содержание норадреналина было почти в 2 раза меньше, 
чем у здоровых рожениц. Таким образом, в случае нару­
шения моторной функции матки при слабой родовой 
деятельности выявляется снижение концентрации кате­
холаминов, в основном за счет норадреналина.

По нашим данным, после ДЭА возрастает количест­
во больших маточных сокращений (типа Брекстон-Гик- 
са), кроме того возрастает на 8 мм интенсивность маточ­
ных сокращений. Продолжительность схватки колеба­
лась в пределах от 51 до 77 с. В то же время, в отличие 
от работ ряда авторов [6], статистически достоверного 
возрастания базального тонуса матки нами не выявлено.

При изучении сократительной деятельности матки 
при слабости родовой деятельности в условиях ДЭА по 
данным наружной гистерографии при условии приме­
нения родостимуляции у всех обследованных рожениц 
на фоне ДЭА детальный количественный анализ пара­
метров маточных сокращений показал, что не отмечает­
ся статистически достоверного увеличения средней про­
должительности схватки, средней длительности пауз 
между схватками и средней интенсивности маточных со­

кращений как до, так и после применения ДЭА. Следует 
лишь подчеркнуть отличительную особенность действия 
ДЭА на нижний сегмент матки, проявляющуюся в более 
координированном характере маточных сокращений.

При изучении частоты схваток и скорости фазы со­
кращения, указывающей на интенсивность изменений 
в миометрии, нами установлено, что после применения 
ДЭА в первые 10 мин после введения маркаина отмеча­
ется урежение маточных сокращений и уменьшение их 
интенсивности в 1,5 раза по сравнению с исходным фо­
ном маточной активности при слабости родовой дея­
тельности, а также отмечается укорочение систолы после 
применения ДЭА с 35 до 32 с.

При изучении длительности интервалов между 
схватками до и после применения ДЭА отмечается ста­
тистически достоверное удлинение интервалов между 
схватками до применения ДЭА. Так, длительность ин­
тервалов между схватками до применения ДЭА при сла­
бости родовой деятельности была 54 ± 2 с, после приме­
нения - 69 ± 3 с (р < 0,01).

Важно подчеркнуть, что назначение окситотических 
средств (хинин, окситоцин) при применении ДЭА имеет 
более длительный родоускоряющий эффект.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенные клинико-гистерогра- 
фические исследования с применением ДЭА при слабо­
сти родовой деятельности позволяют выявить наиболее 
характерные особенности ее влияния на сократительную 
деятельность матки: сразу же после применения ДЭА от­
мечается уменьшение интенсивности маточных сокра­
щений в 1,5 раза по сравнению с исходным фоном, а так­
же уменьшение частоты маточных сокращений почти 
в 2 раза. В дальнейшем схватки приобретают более коор­
динированный характер.
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Защита дыхательных путей и экстренная оксигенация 
с помощью ларингеальной маски при невыполнимой интубации трахеи 

в акушерской анестезиологии

БУКИН В. Е.
Медицинская академия последипломного образования, г. Запорожье, Украина

ВВЕДЕНИЕ

Большинство связанных с анестезией случаев 
материнской смерти во всем мире обусловлены аспи­
рацией желудочного содержимого и/или невыполни­
мой интубацией трахеи [1, 2, 3]. Со времени опубли­
кования классической работы Мендельсона в 1946 г. 
[4], наблюдавшего фатальный синдром аспирацион­
ного пневмонита в 1 случае на 667 кесаревых сече­
ний под ингаляционным наркозом, основным меро­
приятием по его предупреждению общепризнана ин­
тубация трахеи с разобщением дыхательных путей 
и ротоглотки. По данным ретроспективных обзоров, 
в последнее время частота развития аспирационно­
го синдрома в акушерстве уменьшилась, состав­
ляя 1 : 1067 анестезий без интубации трахеи [5].

Частота случаев неудавшейся интубации трахеи 
в акушерской практике почти в восемь раз превыша­
ет таковую в других группах оперируемых пациентов. 
Трудная интубация и связанная с ней фатальная ги­
поксия и/или аспирация желудочного содержимого 
составляет 23% всех причин смертных случаев, свя­
занных с акушерской общей анестезией [6]. Боль­
шинство этих осложнений (87%) происходит при 
срочном кесаревом сечении и 69% — в ночное время 
или выходные дни, т. е. у менее квалифицированно­
го персонала и в отсутствие консультантов. Только 
у '/з пациенток в предоперационном периоде пред­
виделась трудная интубация [7].

Капиллярный застой и отек гортани в течение бере­
менности, как считают, является следствием влия­
ния эстрогена на основное вещество соединительной 
ткани. Гипергидратация всех тканей, особенно вы­
раженная у больных с преэклампсией и эклампсией, 
усиливая отек языка и глотки, еще больше осложняет 
работу анестезиолога [8].

Возможной альтернативой общепризнанным спо­
собам преодоления трудной интубации — фиброоп­
тической интубации при сохраненном сознании, ре­
троградной интубации ит. п., тягостных для паци­
ентов, требующих для своего выполнения сложного 
оборудования или специальных навыков, таящих ос­
ложнения и не всегда выполнимых, является исполь­
зование ларингеальной маски (ЛМ) [9]. Однако при­
менение ЛМ для проведения ИВЛ не рекомендуется 
в акушерской практике, поскольку считается, что 

ЛМ не защищает дыхательные пути от регургитации 
и аспирации [10].

В данной работе анализируется собственный опыт 
использования ЛМ при акушерских операциях у паци­
енток с неудавшейся интубацией трахеи.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За период с 1994 по 2004 г. мы наблюдали 47 бере­
менных женщин, у которых во время проведения 
общей анестезии при кесаревом сечении интубация 
трахеи была невыполнима. Показаниями для экс­
тренного кесарева сечения были: преждевременная 
отслойка плаценты (22 пациентки); тяжелая преэк­
лампсия и эклампсия (23 беременных); центральное 
предлежание плаценты и кровотечение (2 беремен­
ных). Во всех наблюдениях спинальные методы ане­
стезии рассматривались как альтернатива общей ане­
стезии, однако они не применялись в связи с очень 
коротким (менее 20 мин) интервалом родоразрешения 
(у 26 больных) или в связи с наличием абсолютных 
(гипокоагуляция, шок, отказ пациентки) противопока­
заний (у 18 пациенток). У 3 беременных выполнить 
спинальную анестезию не удалось из-за выраженных 
анатомических изменений позвоночника - болезнь 
Бехтерева (1), кифосколиоз (2). Во всех случаях ис­
пользовалась методика профилактики аспирации 
желудочного содержимого: перед операцией с помо­
щью зонда удаляли жидкое желудочное содержимое. 
Перорально назначали 30 мл 0,3 М раствора цитрата 
натрия. Внутривенно вводили 100 мг циметидина 
и 10 мг метоклопрамида. Индукцию наркоза на фоне 
преоксигенации 100% кислородом через лицевую мас­
ку осуществляли введением 2% раствора тиопентала 
натрия (4—6 мг/кг) либо диазепама (5 мг) и кетамина 
(1—1,2 мг/кг) с последующим введением сукцинилхо- 
лина (1,5—2 мг/кг). У всех пациенток при проведении 
прямой ларингоскопии не удавалось визуализиро­
вать вход в гортань и голосовую щель. Последующие 
многократные попытки ларингоскопии или введения 
интубационной трубки в трахею вслепую (от 1 до 3) 
были безуспешными. У 12 пациенток принудительная 
вентиляция легких через маску была неэффектив­
ной. У остальных пациенток проводили масочную 
ИВЛ до восстановления спонтанного дыхания. После
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повторной индукции наркоза и введения миорелак­
санта устанавливали ЛМ по классической методике 
с приемом Селлика. Оценивали время введения ларин­
геальной маски, частоту случаев негерметичности 
дыхательного контура, успешность устранения гипо­
ксии, осложнения при введении и удалении ЛМ.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Причины неудавшейся интубации приведены в табл.

Причины неудавшейся интубации

Причина Число 
пациенток

Тяжелая преэклампсия, отек языка 
и ротоглотки (3^4 класс по Mallampati) 27

Ожирение, короткая шея 15
Ревматоидный полиартрит 3
Склеродермия 1
Микрогнатия 1

После неудачных попыток интубации трахеи 
у 12 пациенток наблюдали критическую гипоксемию — 
снижение SpO2 менее 60%, брадикардию или вы­
раженную тахикардию, артериальную гипертензию. 
У остальных 35 больных гипоксемия была устранена 
принудительной вентиляцией через лицевую маску. 
Корректная установка Л М у 44 пациенток была выпол­
нена с первой попытки. Среднее время установки ЛМ 
составило 18 ± 3 с. Свободное введение ЛМ обеспе­
чивалось при открытии ротовой щели не менее 3 см. 
У 2 беременных с кифосколиозом, ожирением и корот­
кой шеей введение Л М было затруднено из-за увели­
ченного отечного языка. В этих наблюдениях после 
первичной установки ЛМ и раздувания обтуратора 
герметичность дыхательного контура была недоста­
точной. Переустановка ЛМ устранила неправильное 
положение маски и обеспечила эффективную И ВЛ. 
У 1 пациентки с болезнью Бехтерева и анкилозом 
нижнечелюстных и шейных межпозвоночных суста­
вов многократные попытки интубации трахеи (вклю­
чая ретроградное введение проводника через перст­
невидно-щитовидную мембрану) были безуспешны. 
Установка ЛМ была проведена без каких-либо затруд­
нений. У 14 пациенток после восстановления нор­
мального газообмена и кратковременной И ВЛ через 
просвет ЛМ в трахею вводили интубационную труб­
ку диаметром 6 мм с раздувной манжетой. ЛМ остав­
ляли в прежнем положении до окончания операции 
и пробуждения. В 33 случаях И ВЛ в течение всей 
анестезии и операции проводили через ЛМ. После 
пробуждения пациенток и восстановления эффектив­
ного самостоятельного дыхания и защитных рефлек­
сов ЛМ удаляли. Во время пробуждения у 2 пациенток 
отмечался ларингоспазм, устраненный введением 

кетамина (0,5 мг/кг) с последующим извлечением ЛМ 
на фоне медикаментозного сна. В 7 наблюдениях 
осуществлялась продленная И ВЛ (от 3 до 8 ч.) в свя­
зи с неустраненной гиповолемией, гипокоагуляцией 
и анемией. После стабилизации гомеостатических 
параметров ИВЛ прекращали и удаляли Л М. Ни в од­
ном наблюдении не отмечено признаков аспирации 
желудочного содержимого.

ОБСУЖДЕНИЕ

Уменьшение функционального резерва легких, 
увеличенная потребность в кислороде, феномен 
кратковременного апноэ беременных при любой 
причине уменьшения вентиляции очень быстро при­
водят к гипоксемии. Важно подчеркнуть, что отек 
и изменение анатомических взаимоотношений струк­
тур языка и ротоглотки, препятствующие выполне­
нию ларингоскопии и интубации трахеи, наиболее 
вероятны у беременных с преэклампсией. Трудная 
интубация в акушерской практике чаще всего встре­
чается у беременных с преэклампсией (более 70% 
случаев) [11]. Предложенные способы прогнозиро­
вания трудной интубации у акушерских пациенток 
не всегда достаточно информативны. Поэтому в экс­
тренных ситуациях анестезиолог может столкнуться 
с трудностями в момент интубации, когда достаточно 
сложно изменить выбранный ранее план проведения 
анестезии при невозможности интубировать трахею. 
Предложено, учитывая актуальность вопроса, большое 
количество схем поведения анестезиолога в подоб­
ной ситуации [12, 13]. Алгоритм действий анестезио­
лога при осложненной интубации трахеи предпо­
лагает следующие варианты: а) при возможности 
использовать регионарную анестезию (эпидуральную 
или спинальную); б) интубировать трахею с помощью 
фиброоптического ларинго- или бронхоскопа [13, 14]. 
Однако невозможность проведения регионарной анес­
тезии при наличии анатомических изменений по­
звоночника или при абсолютных противопоказаниях 
для ее использования, отсутствие фибробронхоскопа 
ставят анестезиолога в безвыходное положение в экс­
тренных ситуациях. Как показывает опыт, в случаях, 
требующих обязательного проведения общей анес­
тезии (разрыв матки, кровотечение, внутриутробная 
асфиксия), предлагаемые способы преодоления труд­
ностей интубации трахеи и повторные попытки ее 
выполнения только пролонгируют и усугубляют ги­
поксию и являются причиной еще более грозных ос­
ложнений. Одним из возможных вариантов является 
использование ЛМ, конструкция которой обеспечи­
вает практически 100% успешную ее установку над 
голосовыми связками и достаточную герметизацию 
и изоляцию дыхательных путей [15]. Применение ЛМ 
при плановом кесаревом сечении у 1067 пациенток 
без угрозы аспирации и при отсутствии признаков
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трудной интубации [16] доказало ее эффективность 
и безопасность, явилось основанием для дальнейшего 
расширения показаний для использования Л М в аку­
шерской анестезиологии. При выполнении ряда ус­
ловий ЛМ успешно применяется при невозможной 
или неудавшейся интубации трахеи для проведе­
ния ИВЛ при кесаревом сечении [17, 18]. Наш собст­
венный опыт свидетельствует о высокой эффективнос­
ти и относительной безопасности использования ЛМ 
для экстренной оксигенации и защиты дыхательных пу­
тей в критических ситуациях при невыполнимой инту­
бации трахеи во время экстренного кесарева сечения.

ВЫВОДЫ

1. При невыполнимой интубации трахеи у беремен­
ных использование ларингеальной маски позволя­
ет обеспечить экстренную оксигенацию, изоля­
цию и герметизацию дыхательных путей, доста­
точную для проведения ИВЛ при выполнении 
кесарева сечения.

2. Для предупреждения аспирации желудочного со­
держимого перед установкой ЛМ необходимы де­
компрессия желудка и проведение мероприятий, 
направленных на уменьшение объема и кислот­
ности желудочного содержимого, а во время ин­
дукции наркоза и введения ЛМ — прием Селлика.
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Рациональный мониторинг параметров гемодинамики 
при проведении региональной анестезии в акушерстве

ВАЙНШТЕЙН Б. Д, АНТИПИН Д. П.
ММУ, Перинатальный центр, г. Соликамск

В наше время уровень современной медицины 
предъявляет повышенные требования к качеству и безо­
пасности проводимой анестезии. До сих пор анестезио­
логическая смертность находится на 4-м месте в ряду 
причин материнской летальности. К сожалению, мы на­
ходимся в тех экономических условиях, когда на статью 
приобретения оборудования средства практически 
не выделяются годами. И при оснащении и тем более при 
переоснащении службы анестезиологии нам приходится 
выбирать такой рациональный вариант мониторинга, 
который при минимальных затратах принесет макси­
мальный результат. Если определить для себя несколько 
подробнее термин «рациональный», то, по нашему мне­
нию, это максимально информативный; минимально 
инвазивный, не требующий привлечения дополнитель­
ных специалистов, легко осваиваемый практическими 
врачами, легко интерпретируемый, недорогой. Все веду­
щие анестезиологические школы в мире имеют собст­
венные стандарты мониторинга жизненно важных функ­
ций [5, 11]. К сожалению, в нашей стране подобный 
стандарт отсутствует, и в каждом конкретном регионе 
контроль функций осуществляется, исходя из собствен­
ных возможностей, и существенно разнится между ве­
дущими столичными центрами и больницами, рабо­
тающими на периферии. Дополнительные сложности 
возникают при проведении мониторинга анестезий 
в акушерстве, где объектом анестезии является слож­
ная биологическая система мать — плод, которая 
требует более полного мониторирования состояния 
каждого элемента данной системы. Региональная 
анестезия облегчает задачу мониторирования жиз­
ненно важных функций, т. к. мониторинг дыхания, 
сознания, мышечного тонуса, учитывая сохранен­
ное сознание матери, возможен по клиническим 
данным. В то же время мониторинг гемодинамики 
должен отражать не только эффективность работы 
сердечно-сосудистой системы матери, но и в доста­
точной мере отражать маточно-плацентарный и пу­
повинный кровоток. Периоперативный мониторинг 
можно разделить на три этапа, на каждом из которых 
он имеет свои цели.

Этапы проведения мониторинга гемодинамики:
1. Предоперационный.
2. Интраоперационный.
3. Постоперационный.

Цели предоперационного мониторинга:
1. Диагностика состояния матери и плода.
2. Прогнозирование поведения ССС в ходе анестезии.

3. Выбор рациональной подготовки и метода обез­
боливания.
Цели интраоперационного и постоперационного мони­

торинга:
1. Измерение текущих параметров кровообращения.
2. Коррекция нарушений в диалоговом режиме.

При проведении любого этапа мониторинга перед 
анестезиологом встают следующие вопросы:

1. Какие параметры наиболее полно отражают эффек­
тивность работы сердечно-сосудистой системы?

2. Какими методами проводить оценку этих парамет­
ров?

3. Какая необходима кратность измерений?
4. Какова скорость получения информации?

По нашему мнению, мониторинг на любом этапе 
должен быть максимально полным и включать следую­
щие параметры: артериальное давление матери АД (сис­
толическое, диастолическое, среднее), частоту сердеч­
ных сокращений матери и плода ЧСС, электрокардио­
грамму ЭКГ, сатурацию кислорода SpO2, ударный объем 
УО, сердечный индекс СИ, индекс доставки кислорода 
ИДК, систоло-диастолическое соотношение кровотока 
маточных артерий и артерий пуповины S/D, ударный 
объем плода УО^ и митральный кровоток плода Е/А^.

Измерение АД любым неинвазивным методом — 
аускультативным, осциллометрическим — это золотой 
стандарт анестезии, который безоговорочно применяет­
ся наряду с измерением ЧСС во всех стационарах и со­
ставляет основу анестезиологической карты [11]. Но на­
до отметить, что при современном понимании задач си­
стемы кровообращения этот показатель мало что может 
сказать нам о таких процессах, как органный и мозговой 
кровоток, функциональная производительность сердца, 
уровень волемии [1]. Являясь по сути своей интеграль­
ным и зависящим от всех вышеперечисленных состав­
ляющих, он не дает нам однозначно судить об изменени­
ях, проходящих в организме, даже при динамическом на­
блюдении. Так, снижение пульсового давления в равной 
степени может быть вызвано как гиповолемией, так и со­
судистой дисфункцией. Со времени внедрения в клини­
ческую практику в 1905 г. метода Короткова прошло уже 
почти 100 лет, но до сих пор нет единого мнения, какой 
тон считать уровнем диастолического давления. В сооб­
щении Национального комитета, посвященном высоко­
му АД (1984), в качестве истинного диастолического дав­
ления рекомендована ГУ фаза, соответствующая приглу­
шению звуков, а в 1998 г. тем же самым комитетом для 
этой цели рекомендована V фаза, соответствующая их
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исчезновению [8]. Есть и еще ряд правил, не всегда точ­
но выполняемых исследователями, которые могут давать 
искажение истинных результатов. Это длина и ширина 
манжетки, плотность охвата конечности, место измере­
ния (должно быть на уровне сердца), влияние на резуль­
тат аритмии и т. д. [11, 12]. Вместе с тем в совокупности 
с другими показателями ценность динамики АД несо­
мненна, а простота и относительная дешевизна говорит 
о том, что этот метод, безусловно, еще долгое время будет 
входить в базовые стандарты.

Измерение ЧСС так же, как и АД, не требует боль­
ших затрат и может измеряться как пальпаторно, так 
и аппаратно по плетизмографической кривой либо по 
ЭКГ. Большие вариационные размахи нормы ЧСС и до­
пустимых отклонений не позволяют говорить, что этот 
параметр имеет самостоятельную ценность. Невозможно 
представить, что можно проводить анестезию и управ­
лять гемодинамикой, опираясь только на данные ЧСС. 
Вместе с тем этот параметр в сочетании с другими может 
давать целостную картину состояния гемодинамики 
и при непрерывном автоматическом измерении может 
эффективно выявлять аритмии.

При отсутствии другой измеряющей аппаратуры воз­
можно использование параметров АД и ЧСС для опреде­
ления УО, МОК, ОПСС роженицы расчетным методом 
[7, 8].

Ударный объем определяется по формуле J. Starr:

УО (мл) = 100 + Пульс АД/2 — 0,6 х Диаст. АД —
— 0,6 х В (возраст в годах);

МОК = УО X ЧСС;

ОПСС (дин/с х см-5) = СДД х 79980 / МОК (мл/мин).

Ударный объем определяется также по формуле кос­
венного определения интраоперационной ишемии 
по индексу произведения частоты и давления ИПЧД:

ИПЧД (RPP-rate pressure product) = ЧСС х
х Спет. АД (N = 9000-12 000).

ЭКГ — это параметр, входящий в обязательном по­
рядке во все стандарты мониторинга сердечно-сосудис­
той системы [5, 11]. Метод мало затратен и достаточно 
эффективен. Наибольший эффект в акушерской анесте­
зии, где основным контингентом являются молодые 
женщины, является выявление аритмии и диагностиро­
вание ее формы. Возможно и выявление интраопераци­
онной ишемии при наличии автоматического анализа 
сегмента ST и трехканальном отведении II, V2, V5. Обыч­
но мониторы снабжены звуковыми сигналами (бипе- 
рами), которые генерируются на каждое сердечное 
сокращение, что дает возможность анестезиологу 
непрерывно отслеживать ритм сердца, не глядя на 
экран прибора.

SpO2 — метод пульсовой плетизмографии и пульсо­
вой оксиметрии, он уже достаточно широко вошел в по­

вседневную практику. Этому способствовало в немалой 
степени появление отечественных пульсоксиметров, 
имеющих вполне доступные цены. Многообразие ин­
формации, которую дает этот метод, трудно переоце­
нить: объективизируются данные ЧСС, насыщения 
гемоглобина кислородом, а амплитуда пульсации микро­
сосудов, регистрируемая рядом приборов, отражает пе­
риферическое кровообращение и, по мнению некоторых 
авторов, тесно коррелирует с пульсацией сосудов кишеч­
ника [1]. Проводя региональную анестезию в акушерстве 
и расположив пульсоксиметрический датчик на пальце 
н/конечности по изменению амплитуды пульсации, 
можно регистрировать наступление и оценивать качест­
во симпатической блокады. Безусловно, метод не лишен 
недостатков: к искажению данных могут привести сни­
жение пульсового объема вследствие кровопотери и ва­
зоконстрикции, нахождение в крови метгемоглобина, 
карбоксигемоглобина, переохлаждение, движение паци­
ента, освещение и др.

УО — в настоящее время пришло понимание того, 
что мерой эффективности системы кровообращения 
является ударный объем. Именно исходя из этого пока­
зателя определяется МОК (сердечный выброс), СИ и, 
соответственно, ИДК, т. к. именно доставка кислорода 
к тканям и является основной результирующей задачей 
сердечно-сосудистой системы. Измерение УО возможно 
тремя путями: инвазивный (здесь не рассматривается), 
эхокардиография, реография.

Эхокардиография — метод, дающий наиболее близ­
кие к инвазивным измерениям цифры УО, использова­
ние трансторакальных и допплеровских датчиков, раз­
личных режимов исследования позволило не только по­
лучать данные по объемному кровотоку, но и улавливать 
эпизоды ишемии по гипо-, дис- и акинезии стенки же­
лудочка сердца. Использование эзофагальных датчиков 
позволило еще более объективизировать полученные 
данные, т. к. датчик максимально приближен к объекту 
[19]. Применение сочетания эхокардиографических дат­
чиков и допплеровских датчиков позволило исследовать 
маточно-плацентарный и плодовый кровоток, динами­
чески исследовать сердечный выброс на этапах подготов­
ки к анестезии [9, 14]. Недостатком данной методики яв­
ляется высокая стоимость приборов, необходимость 
привлечения к диагностике узкого специалиста, слож­
ность использования в операционной в ходе операции, 
невозможность длительного непрерывного наблюдения, 
а также и относительная точность метода. Негативным 
фактором можно считать и то, что большие габариты 
приборов УЗИ существенно загромождают рабочее мес­
то анестезиолога. В то же время глубокое исследование 
параметров гемодинамики системы мать - плод позво­
лило при предоперационном мониторинге создать про­
гностические алгоритмы для выбора метода анестезии 
в зависимости от клинической ситуации и полученных 
данных. Ярким примером является алгоритм выбора 
анестезии для родоразрешения у беременных с различ-
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ной степенью нефропатии, предложенный НИИ ОММ 
г. Екатеринбурга [17].

Конкурентным эхокардиографии методом является 
метод биоимпедансометрии. Этот метод, используя 
методики либо интегральной реографии по Тищенко, 
либо тетраполярной реографии по Кубичеку, позволяет 
получать реографическую кривую торакального крово­
тока и расчетные данные поУО, МОК, СИ [1, 11]. Тех­
нология активно начала использоваться последние 
20 лет, т. к. появилась возможность компьютерной обра­
ботки сигналов. Совр менное программное обеспечение 
позволяет получать данные, которые максимально при­
ближены как к данным эхокардиографии, так и к дан­
ным, полученным путем инвазивных измерений [15]. 
Метод очень привлекателен по нескольким аспектам. 
Недорогой, т. к. имеется возможность использовать оте­
чественные приборы, которые в программном обеспече­
нии не только не уступают западным, но и по многим 
параметрам их превосходят. Получение информации 
возможно в непрерывном режиме от удара к удару серд­
ца. Возможно реографическое измерение АД по скоро­
сти распространения пульсовой волны, которая устраня­
ет один из основных недостатков неинвазивного измере­
ния АД - дискретность, позволяя оценивать его также 
в режиме от удара к удару. Предоставляемые биоимпе- 
дансометрией данные, характеризующие кровоток, поз­
воляют количественно измерить и такую важную функ­
цию кровообращения, как доставку кислорода к тканям, 
которая вычисляется по формуле:

ИДК = СИ х SaO2 х Hb х 0,0134 мл/мин/м2.

Снижение ИДК менее 600 мл/мин/м2 является пло­
хим прогностическим признаком у больных в критичес­
ком состоянии [1]. Биоимпедансометрия не требует спе­
циального обучения и может реализовываться любым 
врачом. Метод технологичен и может использоваться как 
для пред-, так и для интраоперационного мониторинга. 
Обилие быстро изменяющейся информации, получае­
мой врачом и дающей более полное представление о со­
стоянии системы гемодинамики, ставит перед ним серь­
езную проблему клинической интерпретации имею­
щихся данных для производства осмысленных ответных 
действий. Появляется опасность неадекватности субъек­
тивной оценки полученных данных. Эта проблема может 
быть успешно решена предложенным С. В. Соколо­
горским алгоритмом мультисистемной интегральной 
номограммы [15]. Данная номограмма представляет сов­
мещенные в одной графической плоскости гемодинами­
ческой и кислородной шкал, где точка системного гемо­
динамического статуса в идеале находится в середине 
квадрата, образуемого осями составляющих номограм­
мы, а смещение в ту или иную сторону имеет однознач­
ную клиническую интерпретацию. Единственным недо­
статком предложенной С. В. Сокологорским методики 
является коммутирование в единый комплекс большого 
количества импортного мониторного оборудования раз­

личных производителей, которое, во-первых, занимает 
много места (отдельная мониторная стойка), во-вторых, 
требует большого количества электродов, что требует 
значительного времени на их установку и не всегда при­
емлемо в экстренных ситуациях. Но, по нашему мнению, 
этот недостаток может быть успешно устранен при ис­
пользовании отечественных мониторов, использующих 
принципы биоимпедансометрии таких фирм, как «Диа­
мант», «Нейрософт» или «Микролюкс». Приборы дан­
ных фирм определяют все необходимые для метода 
графического мультисистемного анализа показатели 
и нуждаются только в дополнении своего программного 
обеспечения пред ложенным алгоритмом.

Есть и еще один аспект мониторинга, к которому, 
по нашему мнению, большинство анестезиологов не уде­
ляют достаточного внимания. Это мониторинг вариа­
бельности параметров кровообращения. Известно, что 
этимология термина «мониторинг» имеет и такое значе­
ние, как предупреждать и предсказывать [5]. Использо­
вание компьютерных технологий различных вариантов 
(статистических, спектральных, нелинейных) анализа 
вариабельности сердечного ритма [10, 13,], а также вари­
абельности других параметров кровообращения уже дав­
но практикуется в таких разделах медицины, как кардио­
логия, спортивная и космическая медицина [2, 4]. 
Основная цель исследования вариабельности парамет­
ров — это определение адаптационных и компенсатор­
ных возможностей системы кровообращения [16]. Так, 
доказано, что вариабельность сердечного ритма является 
прогностически более точным маркером течения пост­
инфарктного периода, чем фракция выброса [7, 10]. Ра­
зумно было бы предположить, что и в анестезиологии, 
и в интенсивной терапии для врача эти данные были бы 
далеко не лишними. Важно, что данные исследования 
вариабельности параметров кровообращения отражают 
не только статичные значения параметров, а функцио­
нальные возможности системы кровообращения, отра­
жая активность регулирующих систем и позволяя пред­
сказать возможные изменения, вызванные анестезией 
либо другими активными внешними воздействия­
ми. Недостатком этих методов является то, что необхо­
димо определенное время для снятия информации, ко­
торая обычно оценивается за 256-500 ударов сердца, 
а также отсутствие единых принятых во всем мире крите­
риев оценки полученных данных [10]. Тем не менее 
в плановой службе полученные данные являются боль­
шим подспорьем для выбора метода обезболивания, ра­
циональной подготовки больного к анестезии. Имеется 
большой опыт по применению спектрального анализа 
параметров кровообращения в анестезиологической 
практике, который свидетельствует о значительном сни­
жении анестезиологических осложнений и уменьшении 
общей смертности больных на 20% [ 1 ].

Суммируя вышеизложенное, можно так себе 
представить алгоритм рационального мониторинга 
гемодинамики в акушерской практике:
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1. Предоперационный мониторинг:
• стандартный гемодинамический мониторинг АД, 

ЧСС, SpO2, ЭКГ;
• определение типа гемодинамики роженицы — эхо­

кардиография либо биоимпедансометрия — УО, СИ, 
ОПСС, ИДК;

• допплерометрия маточных артерий и артерий пупо­
вины, а также митрального кровотока плода;

• исследование вариабельности параметров кровооб­
ращения роженицы; при риске по ASA III—ГУ необ­
ходимо проведение исследования с функциональны­
ми пробами.

2. Интраоперационный мониторинг:
• стандартный гемодинамический мониторинг АД, 

ЧСС, SpO2, ЭКГ;
• биоимпедансометрия — УО, СИ, ОПСС, ИДК.

3. Постоперационный мониторинг:
• стандартный гемодинамический мониторинг АД, 

ЧСС, SpO2, ЭКГ;
• биоимпедансометрия - УО, СИ, ОПСС, ИДК;
• исследование вариабельности параметров кровооб­

ращения родильницы.
Такой алгоритм неинвазивного мониторинга отвеча­

ет, по нашему мнению, основным задачам, предъявляе­
мым к методу:

• безопасен, т. к. не имеет, в отличие от инвазивного, 
опасных осложнений;

• максимально информативен, т. к. отслеживает показа­
тели как центральной, так и периферической гемо­
динамики матери и плода;

• непрерывен, не требует отключения при любых анес­
тезиологических и хирургических манипуляциях;

• динамичен, т. к. данные меняются от «удара к удару» 
сердца;

• технологичен, т. к., во-первых, информация подается 
в цифровой форме, с возможностью просмотра циф­
ровых и графических трендов, во-вторых, аппаратура 
компактна и не загружает анестезиологическое рабо­
чее место;

• легко интерпретируем, не требует длительного допол­
нительного обучения;

• дешев, т. к. используется отечественная аппаратура 
и метод не требует дорогих расходуемых материалов.
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Дифференцированный подход к выбору метода обезболивания 
при трансвагинальных акушерских и гинекологических операциях

ГЛЕБОВА H. Н, ТРУБИНА Т. Б., ТРУБИН В. Б., ГУРШЕВ В. Н, ШАИПОВ Р. А., 
ВЫГОВСКАЯ И. В., АРТЕМЬЕВА О. Б.

Башкирский государственный медицинский университет, г. Уфа

ВВЕДЕНИЕ

Проблема обезболивания в акушерстве и гинеко­
логии остается актуальной в связи с большим числом 
хирургических вмешательств, выполняемых как аб­
доминальным, так и трансвагинальным доступами. 
Наиболее распространенным методом обезболи­
вания при проведении операций, выполняемых аб­
доминальным доступом, является эндотрахеальный 
наркоз. В последние годы стала широко применяться 
спинальная анестезия, в ряде случаев имеющая пре­
имущества перед эндотрахеальным наркозом.

В акушерско-гинекологической практике высо­
кий удельный вес занимают малоинвазивные опера­
ции, выполняемые трансвагинальным доступом, 
часть которых производится в условиях поликлини­
ки (миниаборты, лазерохирургическое и диатермо­
хирургические лечения фоновых заболеваний шей­
ки матки, удаление остроконечных кондилом и др.). 
В условиях гинекологического стационара произ­
водится операция искусственного прерывания бере­
менности в I и II триместрах, выскабливание полости 
матки при самопроизвольных выкидышах, несосто- 
явшемся аборте, раздельное диагностическое вы­
скабливание цервикального канала и полости матки, 
удаление субмукозных миоматозных узлов, выполне­
ние гистероскопических оперативных вмешательств, 
вскрытие абсцессов больших вестибулярных желез 
и др. Все перечисленные оперативные вмешатель­
ства нуждаются в применении обезболивания, ко­
торое требует дифференцированного подхода с уче­
том противопоказаний, переносимости лекарствен­
ных препаратов и в зависимости от планового или 
экстренного характера производимого хирургичес­
кого лечения.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования явилась оптимизация анес­
тезиологической защиты при трансвагинальных ма­
лоинвазивных операциях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 546 жен­
щин в возрасте от 18 до 42 лет, которым были произ­

ведены трансвагинальные малоинвазивные гинеко­
логические операции в поликлинических и стацио­
нарных условиях. При обследовании женщин перед 
операцией проводилось комплексное обследование: 
изучался анамнез, применялись клинические мето­
ды, проводилось бактериоскопическое, бактериоло­
гическое, цитологическое, гистоморфологическое 
исследование, ПЦР, УЗИ, применялось анонимное 
анкетирование, определялась степень выраженнос­
ти эмоциональных и личностных расстройств пе­
ред оперативным вмешательством с использовани­
ем личностного опросника Бехтеревского института 
(ЛОБИ), теста Люшера, шкалы Цунга. Трансваги­
нальные операции применялись при искусственном 
прерывании беременности в I и II триместрах (мини­
аборты — 180, медаборты в I триместре — 183, мед- 
аборты во II триместре — 93), остроконечных конди­
ломах наружных гениталий и влагалища (60), несо- 
стоявшемся аборте (30).

При миниабортах (180), остроконечных кон­
диломах применялась местная инфильтрационная 
новокаиновая анестезия в условиях поликлиники.

При медицинских абортах в I триместре (55), 
при несостоявшемся аборте (25) также применялась 
местная инфильтрационная новокаиновая анестезия 
в условиях стационара.

При абортах в I триместре (125), несостоявшем­
ся аборте (5), при выскабливании полости матки 
после эвакуации плодного яйца при медицинском 
аборте во II триместре (93) применялась общая в/в 
анестезия.

В процессе обследования перед операцией про­
ведено анонимное анкетирование и психодиагнос­
тическое тестирование по ЛОБИ, Люшеру, Цунгу. 
При этом установлены 3 типа реагирования на пред­
стоящую операцию: компенсированный, субкомпен- 
сированный, декомпенсированный.

Для компенсированного типа реагирования (54,3%) 
характерна устойчивость эмоциональной сферы, 
низкий уровень тревоги, положительный фон основ­
ных переживаний.

При субкомпенсированном типе реагирования 
(27,2%) имеет место повышенная ситуационная 
тревога, беспокойство, легкая депрессия ситуаци­
онного характера, проявляющаяся в снижении на­
строения.
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Для декомпенсированного типа (18,5%) характерна 
тревожность, напряженность, повышенная эмоциональ­
ная невротизация, истинная депрессия, выражающаяся 
тревожным опасением за свое здоровье.

Значительное влияние на развитие аффективных 
и личностных нарушений оказывали преморбидные 
личностные особенности, отношение к болезни и пред­
стоящей операции, психологический настрой перед 
операцией.

Выбор метода обезболивания определялся же­
ланием женщины, особенностями личностного ре­
агирования на предстоящую операцию, сложнос­
тью предполагаемого хирургического вмешательства, 
переносимостью лекарственных препаратов.

Нами выполнялась следующая методика мест­
ной инфильтрационной анестезии при операции ис­
кусственного прерывания беременности в I триме­
стре: после обычной подготовки наружных поло­
вых органов ложкообразными зеркалами раскрывают 
влагалище, обрабатывают шейку и влагалище спир­
том и йодом, захватывают шейку пулевыми щипца­
ми, производят анестезию парацервикальной клет­
чатки. Техника ее такова: влагалищная часть шейки 
матки оттягивается и удерживается пулевыми щип­
цами вправо и влево, а заднее зеркало смеща­
ют влево и кзади, благодаря чему хорошо обнажает­
ся левый заднебоковой свод влагалища. Длинная 
игла с насаженным на нее 10- или 20-граммовым 
шприцем вкалывается вблизи свода под слизистую 
шейки матки на глубину не более 0,5 см. Конец 
иглы при этом проникает в параметральную клет­
чатку, расположенную между основанием левой ши­
рокой маточной связки и левой маточно-крестцо­
вой связки, где располагается левое цервикальное 
нервное сплетение. Сюда вливается в клетчатку без 
извлечения иглы около 80 мл 0,25% раствора но­
вокаина до образования тугого инфильтрата. Затем 
влагалищная часть шейки матки отводится и удер­
живается помощником влево и кпереди, а вла­
галищное зеркало вправо и кзади, обнажается пра­
вый заднебоковой свод влагалища. Через укол 
иглой под слизистую этой части свода также инъ­
ецируется 80 мл раствора новокаина в параметраль­
ную клетчатку.

При уколах иглой следует избегать вкола иглы 
в стенку шейки, что делает невозможным инъекцию 
раствора. Поэтому необходимо найти границу между 
слизистой свода и слизистой влагалищной части. Для 
этого нужно движениями пулевых щипцов осторож­
но смещать шейку поочередно вверх и вниз. При 
таком смещении шейки образуется складка на иско­
мой границе. Найдя эту границу, делается вкол кна­
ружи от нее.

Этот способ парацервикальной анестезии отли­
чается от других аналогичных способов тем, что при 
нем игла вводится неглубоко. Раствор подводится 

к нервам не продвижением иглы вглубь, он распрост­
раняется под давлением по клетчатке, содержащей 
нервы. Этим устраняется опасность повреждения 
сосудов и мочеточника.

Анестезия при удалении остроконечных кондилом: 
сначала анестезируется кожа, на поверхности которой 
располагаются остроконечные кондиломы путем внут­
рикожных инъекций с образованием инфильтрата типа 
лимонной корки. Затем через анестезированную кожу 
туго инфильтрируется подкожная клетчатка. Основная 
особенность операций под местной инфильтрацион­
ной анестезией, в отличие от операций под общим нар­
козом, заключается в том, что операция и анестезия 
при ней осуществляется самим хирургом, причем тех­
ника операции и техника местного обезболивания пе­
реплетаются друг с другом. Овладение техникой мест­
ной анестезии облегчает процесс операции.

Внутривенную анестезию проводит врач анесте­
зиолог-реаниматолог. Анестезиологу необходимо 
всегда иметь под рукой ларингоскоп, набор интуба­
ционных трубок, роторасширитель, языкодержатель, 
воздуховод. В процедурной, где производятся малые 
трансвагинальные гинекологические операции, дол­
жен находиться наркозный дыхательный аппарат, от­
сос для отсасывания слизи, желудочного содержимо­
го, соответствующий набор медикаментов. Главным 
условием, определяющим выбор наиболее оптималь­
ного способа обезболивания при трансвагинальных 
операциях в гинекологии, является принцип инди­
видуального подхода к пациентке с учетом психо­
эмоционального состояния, времени, необходимого 
для выполнения хирургического вмешательства, на­
личие экстрагенитальной патологии.

Нами были использованы для внутривенной ане­
стезии при операции искусственного прерывания бере­
менности в I и II триместре, при несостоявшемся 
аборте, при удалении множественных остроконеч­
ных кондилом кетамин, диприван. В последние годы 
нами использован метод сбалансированной анесте­
зии калипсолом в комбинации с транквилизатором 
сибазоном (седуксеном), что позволяет в значительной 
мере нивелировать гипердинамические и нежелатель­
ные психомоторные эффекты, вызванные калипсоло- 
вым мононаркозом. Положительные свойства: улуч­
шает легочный кровоток, расслабляет мускулатуру 
бронхов. Для обезболивания трансвагинальных гине­
кологических операций вводится 1—1,5 мг/кг калип- 
сола с 5—10 мг седуксена на изотоническом растворе 
хлорида натрия в количестве 5-10 мл.

Для обезболивания трансвагинальных гинеко­
логических операций как в стационаре, так и в по­
ликлинике применяется диприван в дозах от 200 
до 400 мг. Преимуществом дипривана является от­
сутствие отрицательного влияния на сердечно­
сосудистую систему и на дыхательный центр, что 
особенно важно в поликлинических условиях.
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При выполнении трансвагинальных малоинва­
зивных операций у 546 женщин с использованием 
общего внутривенного обезболивании и местной ин­
фильтрационной новокаиновой анестезии как в ус­
ловиях стационара, так и в условиях поликлиники 
осложнений не было.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При трансвагинальных малоинвазивных опера­
циях в акушерстве и гинекологии перед обезбо­

ливанием необходимо в предоперационном перио­
де изучение анамнеза, соматического и психичес­
кого статуса, дифференцированный подход к при­
менению анестезиологического пособия с учетом 
переносимости лекарственных препаратов, лич­
ностного реагирования пациентки на предстоящую 
операцию. Методом выбора является общий внут­
ривенный наркоз и местная инфильтрационная но­
вокаиновая анестезия, при технически правильном 
выполнении которой обеспечивается высокий уро­
вень анестезии.
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Осложнения и побочные эффекты длительной 
искусственной вентиляции легких со стороны пищеварительной системы: 

обзор литературы

ЕРШОВ А. Л.
Институт исследований в хирургии, Форт Сэм Хьюстон, Сан-Антонио, США

Нет необходимости доказывать выраженный ле­
чебный эффект искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) при многих вариантах как острой, так и хрони­
ческой дыхательной недостаточности. Известно так­
же, что ИВЛ не является абсолютно безопасным ви­
дом респираторной поддержки, — при определенных 
обстоятельствах этот метод может явиться непосред­
ственной причиной или, что случается чаще, благо­
приятным фоном для возникновения разнообразных 
патологических реакций в организме больного.

Лечение и интенсивный уход за больным на ИВЛ — 
процесс, требующий от медицинского персонала 
не только существенных затрат времени и физичес­
ких сил, но и разностороннего опыта. Неслучайно 
в США считается правилом, что в ОРИТ за каждым 
таким больным должна быть закреплена индивиду­
альная круглосуточная медсестра, которая не должна 
отвлекаться для оказания плановой медпомощи другим 
пациентам отделения. Кроме того, больной на ИВЛ 
в течение суток многократно осматривается дежур­
ным реаниматологом, респираторным терапевтом, 
а также ежедневно консультируется врачом-диетоло­
гом, рентгенологом, бронхологом и, по необходимости, 
другими специалистами клиники.

За рубежом уделяется пристальное внимание во­
просам патогенеза, лечения и профилактики ослож­
нений и побочных эффектов ИВЛ. Только в англо­
язычной прессе в течение года по этой теме публику­
ется несколько тысяч статей. Такой большой поток 
информации обусловлен как высокой частотой возник­
новения осложнений, так и тем влиянием, которое 
они оказывают на важнейшие показате­
ли качества работы ОРИТ (сроки пре­
бывания больного в палате интенсив­
ного наблюдения, суммарная стоимость 
лечения, уровень летальности и т. д.) 
[65, 83].

Подавляющая часть публикаций 
по проблеме осложнений ИВЛ касает­
ся патологии, возникающей на уровне 
легких (вентилятор-индуцированное 
повреждение легких, вентилятор-ассо- 
циированная пневмония, баротравма 
и т. д.). Внелегочные осложнения осве­
щаются в печати заметно хуже. По­
жалуй, среди этой группы побочных 
эффектов ИВЛ наиболее изученными 

являются изменения в системе гемодинамики [ 19, 34]. 
В меньшей степени известны практическим реанима­
тологам такие осложнения, как снижение контрак­
тильной способности диафрагмы [71], неврологичес­
кие нарушения [46], возникновение острых психопа­
тий [24] и посттравматического стресс-синдрома [72], 
изменения в структуре и функции желудочно-кишеч­
ной системы [53, 54], почек [9,60], атакже ряда других 
органов. Патогенетические механизмы реализации 
повреждающего воздействия ИВЛ при большинст­
ве внелегочных осложнений многокомпонентны 
и носят опосредованный характер.

У больных ОРИТ динамика основного заболева­
ния, функциональное состояние желудочно-кишечно­
го тракта (ЖКТ) и адекватность легочной вентиляции 
находятся в постоянном динамическом взаимодей­
ствии. Кроме того, частота возникновения и тяжесть 
осложнений со стороны ЖКТ у больных реанимацион­
ного профиля могут зависеть от ряда факторов, непо­
средственно влияющих на систему пищеварения. 
К ним относятся: состояние после хирургического вме­
шательства на органах пищеварения, особенности про­
водимого питания больного, адекватность мер меди­
каментозной и немедикаментозной профилактики 
эрозивного гастрита и острых язв; прямой или опосре­
дованный повреждающий эффект лекарственных пре­
паратов, назначаемых больным во время ИВЛ, и т. д. 
(рис. 1). Частота выявляемое™ тех или иных дисфунк­
ций пищеварительной системы во время длительной 
ИВЛ и наиболее типичные варианты патологии обоб­
щены в табл. 1 и 2 [53].

Рис. 1. Взаимодействие различных факторов, определяющих функциональное состояние 
желудочно-кишечного тракта у больных реанимационного профиля 

во время искусственной вентиляции легких. Обозначена возможность позитивного (+) 
и негативного (-) влияния отдельных звеньев представленной системы
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Частота выявляемости различных изменений со стороны органов пищеварительной системы у больных, 
находящихся на длительной искусственной вентиляции легких (по Multlu G. с соавт., 2001)

Таблица 1

Осложнение Частота выявляемости (%)
Эрозивный эзофагит 48
Стресс-обусловленное повреждение мукозного слоя ЖКТ: 

асимптомное 74-100
кровотечение, выявляемое при углубленном обследовании больного 5-25
кровотечение, выявляемое при осмотре больного 3—4

Понос 15-51
Ослабление перистальтики кишечника 50
Наличие застоя в желудке 39
Запоры 15
Кишечная непроходимость 4-10
Острый акалькулезный холецистит 0,2-3

Типичные проявления поражения органов пищеварительной системы во время длительной
искусственной вентиляции легких (по Multlu G. с соавт., 2001)

Таблица 2

Орган Типичная патология
Пищевод и желудок Эрозивный эзофагит

Гастроэзофагальный рефлюкс
Стрессорные язвы
Нарушение опорожнения желудка 
Непереносимость энтерального питания

Тонкий и толстый кишечник Стрессорные язвы
Кишечная непроходимость
Толстокишечная псевдообструкция
Понос
Изменения структуры микробного пейзажа кишечника
Увеличение общего числа микроорганизмов в кишечнике 
Нарастание концентрации токсинов в просвете кишечника
Увеличение вероятности острой неокклюзивной ишемии кишечника

Печень Повышение концентрации трансаминаз и билирубина в крови
Нарушение функций печени
Нарушение метаболизма лекарственных препаратов

Желчный пузырь Атония желчного пузыря
Возрастание вероятности акалькулезного холецистита

Поджелудочная железа Бессимптомное увеличение концентрации амилазы и липазы 
Возрастание вероятности острого панкреатита

Снижение параметров спланхического кровооб­
ращения в целом и локальная гипоперфузия пищевари­
тельной системы представляются наиболее значимыми 
механизмами негативного влияния ИВЛ на функцио­
нальное состояние ЖКТ [57]. Выполнение ИВЛ, осо­
бенно с положительным давлением конца вдоха 
(ПДКВ), приводит к повышению внутригрудного 
давления, снижению венозного возврата за счет умень­
шения градиента между средним давлением в венозной 
системе и давлением в правом предсердии [81]. Умень­
шение преднагрузки вызывает снижение сердечного 
выброса и гипотонию, которая более выражена у паци­
ентов с фоновой гиповолемией, а также у лиц со сни­
женной способностью венозного русла к вазокон­

стрикции (например, при назначении во время ИВЛ 
опиатов) [26].

Некоторые отличительные особенности сосудис­
той системы пищеварительной системы предрас­
полагают к гипоперфузии и ишемизации слизистой 
оболочки ЖКТ. Среди анатомических структур желуд­
ка и кишечника наиболее чувствительным к нару­
шениям микроциркуляции является мукозный слой 
[21, 70]. Сосуды, располагающиеся в нем, обладают 
весьма ограниченной способностью к ауторегуляции 
ответных реакций, возникающих в ходе снижения 
параметров системного кровотока, — компенсатор­
ный спазм сохраняется долгое время даже после нор­
мализации параметров общей гемодинамики [40].
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Во-вторых, архитектура сосудистых сплетений сли­
зистой оболочки ЖКТ обладает особенностями, схо­
жими с медуллярным слоем почек, т. е. допускает 
шунтирование артериальной крови с формировани­
ем феномена обкрадывания верхушечной (дисталь­
ной) части ворсинок кишечника даже в условиях 
сравнительно стабильной гемодинамики. Наконец, 
содержание кислорода в сосудах, питающих мукоз­
ный слой ЖКТ, существенно снижено за счет выра­
женной гемодилюции, обусловленной абсорбцией 
жидкости и нутриентов из просвета кишечной труб­
ки. В капиллярном русле кишечника показатель 
гематокрита может снижаться до 10% [53].

Проведение ИВЛ с положительными значениями 
давления конца вдоха сопровождается активизацией 
системы ренин-ангиотензин-альдостерон и повыше­
нием в крови уровня катехоламинов (симпатическая 
активация). Первоначально это было продемонстри­
ровано в экспериментальных исследованиях, а недав­
но подтверждено в клинических условиях [4, 37]. 
Симпатомиметические эффекты, обусловленные ИВЛ, 
резко нарастают при одновременном введении паци­
ентам с нестабильной гемодинамикой экзогенных 
катехоламинов [2]. Снижение показателей систем­
ной и локальной гемодинамики в условиях ИВЛ 
с ПДКВ и повышенного сосудистого сопротивления 
приводит к гипоксии слизистой оболочки желудка 
и кишечника и повреждению ее целостности (обра­
зование эрозий, язв), а также замедлению скорости 
опорожнения желудка и снижению перистальтичес­
кой активности кишечника [2, 42].

Возможно, большую опасность, чем собственно 
гипоперфузия, представляет «реперфузионное по­
вреждение», приводящее к более грубому поврежде­
нию эпителиальных клеток ЖКТ. Этот феномен описан 
при непродолжительных, но повторяющихся эпизо­
дах ишемии кишечника [75]. Считается, что именно 
реперфузионное повреждение играет ведущую роль 
в формировании у больных реанимационного про­
филя синдрома острой неокклюзивной мезентери­
альной ишемии [6, 58].

Исследования, проводимые на протяжении по­
следних 10 лет, подтвердили высокую значимость 
в развитии легочных и внелегочных осложнений ИВЛ 
дисбаланса цитокинов [10]. Во время ИВЛ фактор 
некроза опухолей, интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-8 и це­
лый ряд других цитокинов, относящихся к провоспа- 
лительным медиаторам, способны высвобождаться 
из легких в системный кровоток и вызывать дистанци­
онное повреждение во многих органах, в том числе — 
ЖКТ [13, 7, 27, 82]. Было показано, что указанный 
механизм может быть вовлечен в патогенез синдрома 
спланхической гипоперфузии, а также участвовать 
в гипотонии и атонии кишечника [52]. С другой сто­
роны, по некоторым экспериментальным данным, 
выбор режима ИВЛ способен оказывать корригиру­

ющее воздействие на локальную продукцию цитоки­
нов в ишемизированном кишечнике [10].

Существенная часть побочных эффектов ИВЛ 
обусловлена медикаментозными назначениями, а так­
же разнообразными методиками, обеспечивающими 
проведение этого вида респираторной поддержки. 
Среди лекарственных препаратов, используемых 
у данной группы больных, с наибольшей частотой 
приводят к различным дисфункциям ЖКТ опиаты 
и седативные средства (особенно бензодиазепины) 
[47]. Назначение медикаментов из этих групп спо­
собно привести к угнетению моторики желудка и ки­
шечника, а также вызвать дилятацию венозного русла 
в ЖКТ и снижение перфузии кишечника. К другим 
лекарственным соединениям, применение которых 
может сопровождаться клинически значимыми по­
бочными эффектами со стороны ЖКТ, относятся вазо­
прессоры, отдельные антибиотики, а также неко­
торые наполнители таблетированных препаратов 
(в частности, сорбитол) [53].

Эрозивные и язвенные кровотечения. Повреждения 
мукозного слоя (ПМС) ЖКТ, обусловленные стрес­
сом, представляют собой наиболее частую причину 
возникновения желудочных и кишечных кровотече­
ний у больных ОРИТ, в том числе — среди пациентов 
на длительной ИВЛ. Уже через несколько часов по­
сле развития критического состояния при эндоско­
пии желудка становятся заметными субэпитальные 
петехии, часть из которых способна быстро прогрес­
сировать в эрозии и язвы. По истечению суток эро­
зивный гастрит и стрессорные язвы желудка выявля­
ются уже у 74—100% пациентов ОРИТ, имевших эпи­
зод острой гипоксии [76, 77, 78]. В типичных случаях 
петехии локализуются в области дна желудка. В пило­
рическом отделе ПМС формируются реже и позднее, 
чем фундальные, но, как правило, охватывают более 
глубокие слои. Кроме того, кровотечения из пилори­
ческих и 12-перстных язв чаще отличаются массив­
ностью и хуже поддаются консервативному лечению 
[77, 79].

Точечные субэпителиальные геморрагии и эрозии 
в желудке, как правило, асимптомны, однако при целе­
направленном обследовании нередко удается выявить 
признаки желудочного кровотечения в виде поло­
жительной реакции кала на «скрытую кровь». Более 
яркая симптоматика в виде отчетливой примеси кро­
ви в желудочном содержимом («кофейной гущи») 
или мелены свидетельствует о язвенном поражении 
слизистой оболочки ЖКТ [77]. Отмечено, что среди 
больных, нуждающихся в длительной респираторной 
поддержке, наибольшее число желудочных кровотече­
ний наступает в течение первых двух недель ИВЛ [15].

С точки зрения практического удобства к желудоч­
но-кишечным кровотечениям, несущим угрозу жизни 
больного, в США принято относить ситуации, когда: 
1) отмечается снижение систолического артериального
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давления > 20 мм Hg (при отсутствии других причин 
для гипотензии), 2) объем кровопотери предопреде­
ляет необходимость в проведении гемотрансфузии. 
Отказ от назначения профилактической противояз­
венной терапии повышает вероятность образования 
стрессорных язв. В этих условиях язвенное кровоте­
чение той или иной степени выраженности отмеча­
ется у 25% больных [68]. Далее, среди лиц с язвенным 
кровотечением у 20% отмечается кровопотеря, кото­
рая соответствует критериям «угрожающая жизни». 
Таким образом, тяжелое желудочно-кишечное кро­
вотечение обнаруживается у 3-4% больных ОРИТ, 
не получающих специфической противоязвенной те­
рапии [15]. У этих пациентов сроки пребывания 
в ОРИТ возрастают в среднем на 11 дней [53], а сто­
имость лечения — на 12 тысяч долларов США [15].

Профилактика кровотечений. В последнее деся­
тилетие в западных странах было отмечено сущест­
венное снижение частоты возникновения кровотече­
ний из стрессорных язв желудка [87]. Убедительного 
объяснения этому наблюдению пока не найдено. Веро­
ятно, в какой-то мере это обусловлено повышением 
качества медицинского обслуживания больных ОРИТ 
и, возможно, более эффективной профилактикой 
гипоперфузии и ацидоза в слизистой оболочке 
желудка и кишечника [39].

В исследовании, включившем наблюдение за 
167 пациентами ОРИТ, Zandstra и Stoutenbeek [88] 
показали, что применение агрессивной гемодина­
мической поддержки, обеспечивающей адекватную 
перфузию слизистого слоя желудка, приводило 
к практически полному исчезновению случаев яз­
венного кровотечения (снижение частоты до 0,6%). 
Так как стабилизация гемодинамики на достаточном 
уровне достижима далеко не у всех реанимационных 
больных, использование других методов профи­
лактики повреждений слизистого слоя ЖКТ пред­
ставляется практически оправданным. В патогенезе 
язвенной болезни существенная роль отводится сво­
бодной соляной кислоте. В связи с этим большинст­
во используемых в настоящее время методов профи­
лактики в ОРИТ основываются преимущественно на 
применении препаратов, препятствующих образова­
нию соляной кислоты, нейтрализующей ее, или за­
щищающих стенки желудка от воздействий НС1. 
В настоящее время в реанимационной практике ис­
пользуются практически все известные противоязвен­
ные препараты и результаты их профилактического 
использования достаточно близкие [39]. Возможно, 
некоторыми преимуществами обладают ингибиторы 
протонной помпы (эзомепразол, лансопразол, пан- 
топразол и др.) [77]. Существовавшее в 90-х гг. мне­
ние о большей безопасности (риск ВАП!) и эффек­
тивности сукралфата в настоящее время поставлено 
под сомнение [17]. При профилактическом назначе­
нии антацидов у больных на длительной ИВЛ изме­

рение кислотности желудочного сока рекомендуется 
проводить по крайней мере один раз в сутки, счита­
ется желательным повышение pH желудочного сока 
выше 4,0. Частота введения антацидов рекомендова­
на с интервалом в 1—2 ч. Применение Н2-блокаторов 
даже в высоких дозах не гарантирует достижения 
указанного значения pH [80].

Другим, немедикаментозным методом профи­
лактики кровотечений из стрессорных язв ЖКТ во 
время длительной ИВЛ считается назначение энте­
рального питания, которое, по некоторым данным, 
обладает эффективностью, не уступающей назначе­
нию противоязвенных препаратов [23, 64]. Меха­
низм защитного действия энтерального питания до 
настоящего времени полностью не раскрыт. Однако 
существуют предположения, что цитопротективный 
эффект может быть отчасти объяснен восстановле­
нием энергетических источников в клетках эпителия 
желудка и ощелачивающим эффектом вводимой пищи 
[41, 67]. Заканчивая краткое рассмотрение подходов 
к профилактике кровотечений из ПМС, следует упо­
мянуть о возможном повышении риска развития 
ВАП при назначении противоязвенных средств во 
время ИВЛ.

Эзофагиты. Повреждения слизистого слоя пище­
вода наблюдаются практически у половины больных, 
находящихся на длительной ИВЛ [85] и составляют 
у них около 25% от всех кровотечений из верхних 
этажей ЖКТ [61]. Предполагается, что ведущими 
механизмами возникновения эзофагитов могут слу­
жить желудочные зонды, гастроэзофагальный реф­
люкс и дуоденогастральный рефлюкс (заброс желчи) 
[53,61].

Желудочные зонды (как постоянные, так и уста­
навливаемые лишь на непродолжительное время) 
приводят к механическому повреждению целостности 
слизистой оболочки и изменяют нормальный тонус 
мышечных Сфинктеров пищевода, провоцируя гастро­
эзофагальный рефлюкс [32]. Считается, что введение 
желудочного зонда резко увеличивает вероятность 
и дуоденогастрального заброса, причем частота этого 
нежелательного феномена не зависит ни от размеров 
зонда, ни от его локализации [48, 59], но может быть 
связана с положением туловища больного в посте­
ли (желательно приподнять головной конец койки 
на 30-40°) [51].

Вероятность возникновения эзофагита увеличива­
ется при нарушении эвакуационной функции желуд­
ка (определяется как сохранение питательной смеси 
в желудке к моменту очередного планового введения 
зондового питания), а также при росте микробно­
го числа в содержимом желудка (возрастает при за­
бросе желчи в результате дуоденогастрального реф­
люкса) [59].

Снижение моторики ЖКТ. Такие типичные про­
явления пониженной моторики ЖКТ, как застойное
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содержимое в желудке, снижение частоты возник­
новения кишечных шумов при аускультации брюш­
ной полости, вздутие живота, задержка отхождения 
кишечных газов, отмечаются у половины больных, 
нуждающихся в длительной ИВЛ [16]. С наибольшей 
частотой встречается застой в желудке (39%). Гипо­
моторика толстого кишечника выявляется несколько 
реже (16%). Большинство больных с явлениями на­
рушения моторики ЖКТ не способны к усвоению 
зондового питания. Также у этой группы больных ча­
сто выявляется дуоденогастральный рефлюкс и ко­
лонизация желудка кишечной грамотрицательной 
микрофлорой [16].

Достаточно эффективной мерой профилактики 
является коррекция электролитных нарушений (К, 
Mg) и рациональный подход при оценке целесооб­
разности назначения препаратов, угнетающих пери­
стальтику кишечника (в первую очередь — опиатов, 
допамина в дозах > 5 мг/кг/мин, фенотиазидов, дил- 
тиазема, веропамила, лекарств, обладающих антихо- 
линергическими эффектами). Нередко для деком­
прессии ЖКТ используются введение постоянного 
зонда в желудок, введение в прямую кишку газоот­
водной трубки, в отдельных случаях — колоноско­
пия. Ректальные трубки вызывают выраженный дис­
комфорт у больных, изъязвление слизистой кишки, 
инфекционные осложнения и даже перфорацию rec­
tum [52, 53].

К числу препаратов со стимулирующим эффек­
том на перистальтику кишечника относят эритроми­
цин (200 мг х 1 раз в день) [25, 44]. Этот антибиотик 
не только вызывает повышение моторики пилориче­
ского отдела желудка, но и синхронизирует возника­
ющие сокращения с перистальтическими волнами 
12-перстной кишки. Другим эффективным препара­
том для профилактики и лечения снижения мотори­
ки ЖКТ является метоклопрамид (10 мг х 2 раза 
в день). Его применение позволяет резко ослабить 
угнетающий эффект допамина на перистальтику 
желудка и кишечника. Цисаприд (10мгх2раза 
в день), нередко используемый для стимуляции мо­
торики ЖКТ, обладает выраженными побочными 
эффектами, среди которых наиболее опасными яв­
ляются сердечные аритмии и высокий риск внезап­
ной смерти больных [53].

Диарея. Понос наблюдается почти у 50% боль­
ных, длительно находящихся на лечении в ОРИТ, 
и он особенно вероятен среди пациентов, нуждаю­
щихся в ИВЛ [66, 86]. Несколько факторов могут 
быть вовлечены в патогенез диареи у пациентов реа­
нимационного профиля. Одной из наиболее распро­
страненных причин являются погрешности в прове­
дении зондового энтерального питания (12—25% от 
всех случаев поноса) [86]. Smith с соавт. [74] обнару­
жили достоверное повышение вероятности возник­
новения диареи при скорости введения питательной 

смеси > 50 мл/ч., а также при использовании гипе­
росмолярных смесей. С другой стороны, Heimburger 
с соавт. [28, 29] не нашли никакой связи между осмо­
лярностью питательных смесей и вероятностью воз­
никновения поноса. Другими возможными причи­
нами поноса могут оказаться: высокое содержание 
жиров в назначенном зондовом питании, кишечная 
инфекция (в частности, вызванная Clostridium difficile), 
назначение некоторых медикаментов, гипоальбуми- 
немия, длительное голодание и т. д. Сравнительно 
недавно к числу вероятных причин возникновения 
поноса у больных реанимационного профиля был 
отнесен избыток желчных кислот в просвете кишеч­
ника. Исследования, выполненные на лабораторных 
животных, показали, что голодание в течение несколь­
ких суток приводит к диффузной атрофии слизистой 
оболочки тонкого кишечника [73]. Hernandez с соавт. 
[31] получили аналогичные данные в ходе изучения 
биопсийного материала 12-перстной кишки, взятого 
у пациентов ОРИТ, не получавших энтерального пи­
тания более 4 дней. С теоретической точки зрения 
нарушения функции слизистого слоя в дистальном 
отделе подвздошной кишки могут вызывать грубые 
нарушения обмена желчных кислот. Для проверки 
этого предположения DeMeo с соавт. [18] провели 
изучение концентрации желчных кислот в кале у боль­
ных реанимационного профиля, не получавших энте­
рального питания более 5 дней. Из 19 обследованных 
больных тяжелый понос после начала энтерального 
питания возник у 18 (95%). У 85% больных концен­
трация желчных кислот в кале превышала нормаль­
ное значение в 5—10 раз. В этом исследовании назна­
чение препаратов, связывающих желчные кислоты, 
привело к существенному улучшению состояния 
больных.

Нерациональное назначение антибиотиков служит 
причиной наступления поноса у 20—50% больных реа­
нимационного профиля [14]. Понос выявляется 
у 5—38% больных, получающих антибиотики [14]. 
Частота обнаружения этого осложнения в ходе прове­
дения антибиотикотерапии увеличилась за последние 
годы в 5 раз [36]. 15—25% поносов, обусловленных 
приемом антибиотиков, связаны с дисбактериозом 
и колонизацией кишечника С. difficile. Проведение 
ИВЛ рассматривается как один из факторов риска 
для роста указанного микроорганизма [33]. Те случаи, 
которые не связаны с размножением указанного возбу­
дителя, как правило, ассоциированы с прямым дей­
ствием антимикробных препаратов на двигательную 
активность тонкого кишечника, уменьшением фер­
ментации сахаров в ЖКТ, выраженным повреждением 
кишечной стенки.

Поносы, обусловленные дисфункцией кишечни­
ка на фоне приема антибиотиков, обычно прекраща­
ются вскоре после отмены препарата. Поносы, обус­
ловленные С. difficile, могут протекать очень тяжело
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и способны приводить не только к удлинению сро­
ков госпитализации (в среднем на 3 недели [3]), 
но и к смерти больного. Ощутимые технические 
трудности в микробиологическом выявлении этого 
возбудителя могут затруднять своевременную этиоло­
гическую диагностику кишечной патологии. Первым 
шагом в лечении поноса, обусловленного С. difficile, 
должно стать прекращение антибиотикотерапии (если 
для этого нет строгих противопоказаний). Перораль­
ное назначение метронидазола остается средством 
выбора при лечении энтеритов, вызванных С. diffi­
cile. Ванкомицин следует считать средством резерва 
и назначать (per os) лишь при полном отсутствии 
эффекта от метронидазола или при индивидуальной 
непереносимости этого препарата. Кроме того, вмес­
то метронидазола ванкомицин назначают беремен­
ным [52, 53].

Изоосмолярное зондовое питание может оказаться 
средством выбора при поносах, вызванных предшест­
вующим назначением гиперосмолярных смесей. Ис­
кусственно создавать гипоосмолярные питательные 
смеси (за счет разведения их водой) не имеет смысла, 
т. к. прекращению поноса это не способствует [28, 29]. 
Добавление в зондовое питание смесей, основанных на 
цельных или ферментативно модифицированных бел­
ках (Peptamine, Nestle, Deerfield и др.), не играет сущест­
венной роли в лечении диареи у больных в критичес­
ком состоянии [29].

Общая гемодинамика и функциональное состояние 
ЖКТ. Как упоминалось выше, ИВЛ оказывает доста­
точно заметное влияние на системную гемодинамику, 
особенно в тех случаях, когда применяется ПДКВ. 
Изучение особенностей перфузии ЖКТ при разных 
режимах ИВЛ проводилось преимущественно на экс­
периментальных моделях [I, 49], которые, как пред­
ставляется, достаточно точно отражают процессы, 
происходящие в организме больного человека. В ис­
следованиях на животных было показано, что приме­
нение ПДКВ = 10 см Н2О сопровождалось уменьше­
нием сердечного выброса на 31%, а мезентериального 
кровотока — на 75% [45]. В данном эксперименте ин­
фузионная терапия способствовала почти полной 
нормализации сердечного выброса, но в меньшей сте­
пени влияла на показатели мезентериального крово­
тока — они составляли не более 45% от физиологиче­
ского уровня. По-видимому, этот феномен обусловлен 
длительным артериолоспазмом. В пользу такого пред­
положения свидетельствует и хороший клинический 
эффект от применения допексамина (мощный р2-ад- 
реностимулятор, агонист дофаминовых рецепторов), 
который обладает способностью препятствовать спаз­
му артериол в кишечной стенке и избирательно улуч­
шать мезентериальный кровоток во время ИВЛ [5,43]. 
По экспериментальным данным, при ишемии слизи­
стой оболочки ЖКТ выраженным нормализующим 
эффектом на локальную перфузию также обладает 

длительная инфузия нового инотропного вазодилата­
тора (инодилататора) левосимендана [69].

По результатам исследований, полученным око­
ло 20 лет назад, применение ПДКВ способствует сни­
жению кровотока не только в кишечнике, но и в под­
желудочной железе и желудке [20]. Этот эффект может 
быть даже более выраженным, чем снижение перфу­
зии в кишечнике. В экспериментальных моделях 
было показано, что применение ПДКВ=15Н2О 
в течение 24 ч. сопровождается развитием острого 
панкреатита у значительной части лабораторных 
животных [38]. В доступной литературе не удалось 
найти данных о роли ИВЛ в возникновении острого 
панкреатита у пациентов реанимационного профиля.

В экспериментах было доказано негативное влия­
ние ПДКВ на показатели портального и печеночного 
артериального кровотока, а также на уровень оксиге­
нации крови в печеночных венах (диагностический 
показатель адекватности снабжения печени кисло­
родом) [11]. Эти изменения поддавались коррекции 
при использовании интенсивной инфузионной тера­
пии и, что интересно, также регрессировали при на­
значении энтерального питания [62].

Результаты выполненных к настоящему времени 
исследований не позволяют с уверенностью считать 
увеличение внутрибрюшного давления во время ИВЛ 
с ПДКВ существенным фактором в снижении сплан- 
хической гемодинамики. Однако этот механизм (в со­
четании с компрессией, вызываемой более низким 
расположением диафрагмы при ПДКВ) может ока­
заться задействованным в механизмах нарушения 
кровотока в печени [8]. Этот эффект особенно заме­
тен у больных с гипоксемией, гипотензией, а также 
при любых других патологических состояниях, ухуд­
шающих снабжение печени кислородом [53].

Острый акалькулезный холецистит. Частота воз­
никновения острого акалькулезного холецистита 
(ОАХ) у больных, находящихся в ОРИТ, колеблется 
от 0,2 до 3% [63]. Разумеется, кроме ИВЛ у данной 
группы пациентов имеются и другие факторы риска, 
такие как шок, сепсис, многочисленные гемотранс­
фузии, дегидратация, длительное отсутствие энтераль­
ного питания, назначение некоторых медикаментов, 
способствующих развитию гипокинезии желчного 
пузыря (опиаты, седативные препараты и др.) и т. д. 
Патогенез ОАХ сложный и включает по меньшей мере 
два основных фактора, воздействующих на эпителий 
желчного пузыря: ишемический и химический (желч­
ный). Снижение спланхического кровообращения под 
влиянием ИВЛ может иметь прямое повреждающее 
действие на эпителий желчного пузыря за счет ухуд­
шения локальной гипоперфузии. В результате ишемии 
возникает гипомоторика желчного пузыря, приводя­
щая к застою желчи. По некоторым данным, гипо­
тония желчного пузыря значительно чаще встречает­
ся у больных, находящихся на ИВЛ, по сравнению

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 235

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Анестезиология и реаниматология
Е ----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

с пациентами ОРИТ с аналогичной патологией, 
но не нуждающимися в данном методе респиратор­
ной поддержки [22, 55]. Снижение интенсивности 
и частоты сокращений желчного пузыря начинают 
выявляться уже через 24 ч. после начала ИВЛ [55]. 
Ранняя диагностика и активная лечебная тактика 
позволяют существенно снизить риск наступления 
летального исхода, вероятность которого в запущен­
ных случаях ОАХ достигает 50% [50]. Своевременное 
выявление данного осложнения у больных в кри­
тическом состоянии представляет собой достаточно 
сложную задачу (тяжесть основной и сопутствующей 
патологии, нечеткая клиническая симптоматика, от­
сутствие патогномонических лабораторных критери­
ев и т. д.). Диагностический поиск в первую очередь 
должен учитывать результаты ультразвукового иссле­
дования брюшной полости. Ведущими УЗИ-прояв­
лениями ОАХ являются: утолщение стенок и расши­
рение желчного пузыря в сочетании с обнаружением 
«хлопьев» желчи в его просвете (при отсутствии ас­
цита или гипоальбуминемии) [53, 84]. Перечислен­
ные признаки не обладают 100% специфичностью 
и чувствительностью, но являются весомым диагно­
стическим аргументом. Проведение повторных УЗИ- 
исследований позволяет оценивать характер выяв­
ленных изменений в динамике, что существенно по­
вышает информативность метода [35]. Предложены 
специальные шкалы, позволяющие дать оценку ве­
роятности ОАХ у больного в баллах [30]. Имеются 
указания на существенно более высокую диагности­
ческую чувствительность и специфичность компью­
терной томографии и магнитно-ядерного резонанса 
по сравнению с УЗИ [56], однако выполнение этих 
методов исследования у больных в критическом со­
стоянии представляет определенные технические 
трудности, особенно у пациентов на ИВЛ.

Проведение холецистэктомии является наиболее 
традиционным методом лечения ОАХ. У лиц в тя­
желом и крайне тяжелом состоянии методом выбора 
может оказаться чрескожная холецистостомия [50]. 
Другой альтернативой может явиться эндоскопичес­
кая транспапиллярная холецистостомия [12].
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Теория механизма действия продленной эпидуральной и сакральной анестезии 
при лечении рожениц с дискоординацией родовой деятельности

ЖЕЖЕРА. А.
Киевская медицинская академия последипломного образования им. П. Л. Шупика, г. Киев

Дискоординация родовой деятельности (ДРД) 
до сих пор остается актуальной проблемой, несмотря 
на большой объем публикаций по этой теме.

Причины развития этой аномалии родовой де­
ятельности делятся на три группы:

1) нарушения нейрогуморальной регуляции (отрица­
тельные эмоции, вегетативные дистонии, эндокри- 
нопатии; нарушения развития плода и плаценты);

2) нарушения структуры матки (аномалии развития 
матки, аборты, воспаления, опухоли, рубцы на 
матке, рубцовые деформации шейки матки);

3) генитальные и экстрагенитальные инфекции (коль­
питы, хорионамниониты и другие).
Но следует оговориться, что все причины взаи­

мосвязаны: например, инфекционные заболевания 
ведут к возникновению нейрогуморальных наруше­
ний и к нарушению структуры матки (воспаления 
и так далее) [3].

Маточная гемодинамика при ДРД имеет особен­
ности: преобладание нарушений в системе венозно­
го оттока с резким снижением объемной скорости 
маточного кровотока [5—7, 16].

Медиатором симпатического отдела вегетативной 
нервной системы является норадреналин, который 
стимулирует ос-адренорецепторы сосудов, что приво­
дит к констрикции периферических артерий и вен, 
то есть к повышению общего периферического со­
противления [10]. Таким образом, можно констати­
ровать, что при развитии у роженицы ДРД наблю­
дается переактивация симпатического отдела вегета­
тивной нервной системы с выбросом адреналина из 
коры надпочечников, что «усугубляет» клиническую 
картину [5-8, 16].

Во время родов в матке начинают функциони­
ровать два раздельных дренажных контура: верхний, 
менее мощный, дренирует кровь из верхних отделов 
тела матки в систему почечных вен, находящихся вы­
ше места окклюзии нижней полой вены, и нижний, 
наиболее мощный, дренирует кровь из тела, нижнего 
сегмента и шейки матки в систему вен, находящихся 
ниже места окклюзии нижней полой вены. В мио­
метрии отсутствуют двигательные нервные оконча­
ния, но сосуды миометрия сохраняют адренергическую 
иннервацию. Схватка — результат силового депони­
рования крови в кавернозные пространства матки. 
В процессе возникновения и развития схватки наблю­
дается повышение давления в теле и нижнем сегменте 
матки. При этом начиная с 20-21-й и до 44-48-й секун­

ды схватки градиент давления в полости нижнего 
сегмента превышает давление в теле матки. При ано­
малиях родовой деятельности преобладает давления 
в теле матки по сравнению с давлением в нижнем 
сегменте. При высоком тонусе покоя и «ригидной» 
шейке матки, резко затрудняющей процесс внутрен­
него внемиометриального депонирования крови, со­
судистое депо матки, особенно депо децидуальной 
оболочки, во время фазы расслабления освобожда­
ются от депонированной в активную фазу схватки 
крови не полностью. Следовательно, в фазу покоя 
матки ее сосудистые депо будут заполняться быстро, 
и импульс дорастяжения миометрия возникает рань­
ше. В такой ситуации схватки будут очень часты­
ми, с более высокой скоростью генерации давления 
в полостях матки [1, 14].

Для снятия эффектов повышенной активности 
симпатоадреналовой системы необходимо провести 
блокаду симпатического отдела вегетативной нерв­
ной системы, что приведет к снятию патологической 
импульсации и освобождению депо крови в матке. 
После этого восстанавливается нормальный ритм 
схваток. Методы воздействия на вегетативную нерв­
ную систему делятся на две группы: системные и пери­
ферические. При системном внутрисосудистом вве­
дении препараты оказывают прямое или косвенное 
воздействие на вегетативную нервную систему. При­
мером местного воздействия является продленная 
эпидуральная анестезия (ПЭА).

При проведении ПЭА последовательность бло­
кады нервных волокон следующая (по Nathan):

1) группа В (тонкие) — афферентные висцеральные, 
автономные соматические (импульсация боли);

2) группа С — эфферентные преганглионарные, аффе­
рентные висцеросоматические (импульсация боли, 
температурной чувствительности);

3) группа В (более крупные) - афферентные висце­
ральные (импульсация боли), эфферентные пост­
ганглионарные (симпатические) [17].
В акушерстве при проведении ПЭА обычно ис­

пользуется уровень пункции L( — L2. Уровень блока 
может быть достигнут, в зависимости от дозы мест­
ного анестетика, от Т|0 до Ь4 [13, 17]. Согласно дан­
ным физиологии, на этих уровнях осуществляется 
симпатическая иннервация органов брюшной поло­
сти, таза и нижних конечностей. Следует добавить, 
что симпатическая иннервация верхнего дренажного 
контура осуществляется из pl. hypogastricus inf., которое
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формируется в конечном итоге из сегментов Т10 — L2. 
Pl. hypogastricus inf. et sup. имеют общие ветви из 
сегмента Т10, а так как нижний дренажный контур 
(в том числе и кавернозная система шейки матки) 
иннервируется из pl. uterovaginalis, формирующегося 
из ветвей pl. hypogastricus sup., следовательно, необ­
ходима дозировка лидокаина для блокировки 5 сегмен­
тов спинного мозга [2, 14]. Сегментарная доза ли­
докаина в возрасте 20—30 лет составляет 1,75— 
1,6 мл/сегмент. Учитывая беременность (берется '/2 
или '/3 от первоначальной дозы) и лежачее положение 
женщины при проведении продленной эпидураль­
ной анестезии (— 20% от дозы), получаем сегментар­
ную дозу 0,7—0,64 мл/сегмент [17]. Таким образом, 
для адекватной блокировки 5 сегментов в среднем 
необходимо введение 3,5—4 мл лидокаина в концен­
трации 2%. Эта дозировка обусловлена еще и тем, что 
лидокаин вводится через эпидуральный катетер 
и примерно 0,3—0,5 мл раствора остается в так назы­
ваемом мертвом пространстве. Использование кон­
центрации 2% вытекает из наших клинических на­
блюдений. При использовании 1% или 0,5% раствора 
резко возрастает процент неэффективных пособий 
[12]. При блокаде симпатических волокон расширя­
ются сосуды и исчезают другие характерные для этого 
отдела вегетативной нервной системы эффекты [4]. 
Симпатический блок распространяется на волокна, 
иннервирующие верхнюю дренажную систему матки, 
и, соответственно, снижается давление во время схват­
ки в области, из которой она дренирует кровь из тела 
матки. Восстанавливается физиологический градиент 
давлений во время схватки в теле и нижнем сегменте 
матки [1, 14].

Согласно нашим исследованиям, эффективность 
дозы местного анестетика тесно связана с типом ак­
тивности сократительной деятельности матки (СДМ) 
(по Ю. М. Карашу). Тип активности сократительной 
деятельности матки определяется по интенсивнос­
ти схваток, их продолжительности, частоте схваток 
за 10 мин, их аритмичности и тонусу матки в интер­
валах между схватками. При этом следует подчерк­
нуть, что эти типы характеризуют только активность 
СДМ и не относятся к функциональному состоянию 
шейки матки [9]. При гипердинамическом типе тре­
буются высокие дозы местного анестетика, при нор­
модинамическом — средние, при гиподинамическом 
типе 1 стадии ДРД — малые. Гиподинамический тип 
активности СДМ развивается либо при слабой актив­
ности симпатоадреналовой системы, либо как нелече­
ная форма ДРД (II стадии дискоординации родовой 
деятельности) [15]. Роженицы с этой аномалией ро­
дов и с гиподинамическим типом активности СДМ 
I стадии ДРД лечатся спазмолитическими препара­
тами. В то же время необходимо проведение метабо­
лической терапии с целью коррекции энергетичес­
кого фона женщины [И]. Высота блока зависит от 

сегментарной дозы. Согласно теории родовой боли 
при большей активности болевой составляющей 
происходит активация большего количества сегмен­
тов спинного мозга [13, 17]. Таким образом, при раз­
витии ДРД с гипердинамическим типом активности 
СДМ необходимо заблокировать большее количест­
во сегментов, чем при нормо- или гиподинамичес­
ком типе. Эффективность разработанной нами мето­
дики введения (эпидурально 2% раствора лидокаина 
по 3—4 мл через каждые 15—20 мин с контролем кли­
нической картины) свидетельствует о том, что блока­
да симпатического отдела вегетативной нервной сис­
темы должна осуществляться определенный проме­
жуток времени. Это предположительно требуется для 
восстановления нормального соотношения активно­
сти всех отделов вегетативной нервной системы.

В сакральном отделе представлен парасимпати­
ческий отдел вегетативной нервной системы [4, 13]. 
Следовательно, при проведении сакральной анесте­
зии прежде всего блокируются именно парасимпати­
ческие нервные волокна. Это приводит к усилению 
влияния симпатоадреналовой системы, повышению 
давления в нижнем сегменте и шейке матки, и от­
крытие шейки матки ускоряется. Но следует огово­
риться, что сакральная анестезия не эффективна, если 
при ДРД наблюдается гипердинамический тип ак­
тивности СДМ и давление в теле матки намного пре­
вышает физиологические показатели. В этом случае 
может помочь только проведение ПЭА с большими 
дозами лидокаина. Связано это прежде всего с тем, 
что сакральная анестезия (блокада сакрального отде­
ла парасимпатической нервной системы) не может 
«обеспечить» освобождения венозного синуса от оста­
точного объема крови, в отличие от ПЭА. Парасим­
патическая иннервация осуществляется из сегмен­
тов L3 — S4, а также представлена в Ц — L2 [2]. Таким 
образом, нам необходимо заблокировать 9 сегментов 
(хотя блокада 2 сегментов L] — Ь2 может привести 
к ослаблению родовых схваток, так как здесь же 
представлен и симпатический отдел). При расчете 
сегментарной дозы (0,7—0,64 мл/сегмент) получаем, 
что необходимо ввести 6,3-5,74 мл лидокаина в кон­
центрации 2%. При родовой схватке происходит маят­
никообразное возбуждение симпатического и парасим­
патического отделов вегетативной нервной системы 
[4, 16]. Как сакральная, так и эпидуральная анестезия 
воздействует именно на вышеперечисленные отделы 
нервной системы. Поэтому данные анестезиологиче­
ские пособия эффективны только при развившейся 
родовой деятельности.

Таким образом, при развитии ДРД происходит 
переактивация прежде всего симпатического отдела 
вегетативной нервной системы с нарушением оттока 
депонированной крови из матки. В силу особеннос­
тей физиологии беременной матки ПЭА и сакраль­
ная анестезия эффективны только при развившейся
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родовой деятельности. ПЭА проводится 2% раствором 
лидокаина и направлена на блокаду симпатических 
нервных волокон. При этом уровень пункции Lt - Lj. 
Доза лидокаина составляет в среднем 3—4 мл на одно 
введение (учитывая сегментарную дозу и количество 
сегментов). Сакральная анестезия проводится введени­
ем такой же концентрации лидокаина в дозе 6 мл.
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Оценка эффективности различных способов введения Кетанов® 
для профилактики вторичной гипералгезии 

после абдоминального родоразрешения: пилотное исследование

КАИРОВ Г. Т, БАЛАНОВСКИЙ А. П., КУЩЕВ С. И, КОПТЫ РЕВА Т. В., УДУТ В. В.
МЛ ПУ родильный дом № 1, НИИ фармакологии ТНЦСО РАМН, г. Томск

ВВЕДЕНИЕ

Согласно концепции мультимодальности боли, од­
ним из ключевых звеньев ее иницииации в интраопера­
ционном периоде и развития вторичного болевого синд­
рома после хирургического вмешательства является сен- 
ситизация ноцицептивных нейронов [4,9,11], что дикту­
ет необходимость профилактики послеоперационной 
боли методами комбинированной упреждающей аналь­
гезии с использованием нестероидных противовоспали­
тельных препаратов (НПВП) [3, 4, 12—14]. Вместе с тем 
анальгетические эффекты НПВП в ряде случаев сопро­
вождаются дозозависимыми диспептическими расст­
ройствами, нарушениями свертывающей активности 
крови, эритро- и лейкопенией [3, 14]. В частности, в ра­
боте Н. Breivik (1995) описан случай некроза ягодичной 
мышцы после инъекции диклофенака [9].

В специальной литературе последних лет появились 
сообщения об успешном применении в различных обла­
стях клинической медицины экстракорпоральной фар­
макотерапии, методы которой позволяют существенно 
увеличить длительность действия разовой дозы лекарст­
венного средства, снизить кратность введения препарата 
и частоту развития побочных эффектов [1,8]. Вэтой свя­
зи представляет определенный клинический интерес ис­
пользование методов экстракопоральной инкубации 
НПВП с аутологичными клетками крови для увеличения 
длительности анальгетического действия разовой дозы 
препарата и снижения его побочных эффектов.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования - провести сравнительную оцен­
ку длительности послеоперационной анальгезии при 
различных методах предоперационного введения ра­
зовой дозы Кетанов® (кеторолака трометамин) фирмы 
«Ранбакси».

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования выполнены у 30 женщин в возрас­
те 18—26 лет в 38-40 нед беременности до и после плано­
вого абдоминального родоразрешения, показанием для 
которого явился рубец на матке. Операции выполнялись 
в условиях длительной эпидуральной анестезии, продол­
женной в послеоперационном периоде [2]. В качестве 

местного анестетика использовали Наропин® (ропива- 
каина гидрохлорид) согласно рекомендациям фирмы- 
производителя «AstraZeneca».

По способу введения кеторолака трометамина все 
беременные разделены на две группы: основную и кон­
трольную, рандомизация которых проведена методом 
нумерованных конвертов [6]. В основной группе (15 бе­
ременных) за 1 ч. до хирургического вмешательства вы­
полнялась инкубация 30 мг кеторолака трометамина 
с аутологичными эритроцитами, которые реинфузирова- 
ли за 15 мин до начала операции. Получение аутологич­
ных эритроцитов и их экстракорпоральную инкубацию 
с препаратом выполняли по методике С. И. Кулинич 
с соавт. (1998) [1]. В контрольной группе (15 женщин) 
30 мг Кетанов® водили в/в за 15 мин до начала хирур­
гического родоразрешения. При назначении кеторолака 
трометамина учитывали противопоказания, общие для 
всехНВПВ [3].

Субъективную оценку анальгетического эффекта 
сравниваемых способов введения Кетанов® проводили 
по 10-балльной линейной визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) [4,5]. Адекватность профилактики вторичной ги­
пералгезии определяли по уровню в плазме кортизола 
с помощью стандартных наборов Cea-Ire-Sorin (Фран­
ция) по прилагаемым к ним инструкциям. Радиометрию 
проб выполняли на автоматическом гамма счетчике Clini 
Gamma 1271 Singl, LKB (Швеция). Расчет концентраций 
гормона производили с использованием контрольных 
сывороток. Значения радиоактивности каждой пробы 
переводили в нмоль/л с помощью специальной програм­
мы «Quality Control».

Оценку послеоперационного болевого синдрома по 
шкале ВАШ и определение уровня стресс-реализующего 
гормона в плазме выполняли: до операции (I этап иссле­
дования); через 6 ч. после операции (II этап исследова­
ния), через 12 ч. после родоразрешения (III этап иссле­
дования), через 24 ч. после операции (IV этап исследова­
ния). Полученные результаты обработаны статистически 
в среде «Statistica-V» [7].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На I этапе исследования (до операции) в основной 
и контрольной группах болевой синдром отсутствовал. 
Уровень кортизола в основной группе беременных
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составил 406,7 ± 39,2 нмоль/л. В контрольной груп­
пе обследованных содержание кортизола в плазме 
составило 415,2 ± 28,6 нмоль/л, что на 2,1% пре­
вышало значения, выявленные у женщин основной 
группы (р > 0,05).

На II этапе исследования (через 6 ч. после опера­
ции) выраженность болевого синдрома по шкале ВАШ 
в основной группе составила 2,86 ± 0,24 балла, про­
тив 5,47 ± 0,35 балла в контрольной (р < 0,05). В срав­
нении с I этапом исследования содержание кортизо­
ла в основной группе женщин снизилось на 5,2% 
и составило 385,6 ± 22,6 нмоль/л (р > 0,05). Наряду 
с этим, у рожениц контрольной группы содержание 
стресс-реализующего гормона составило 575,5 ± 
± 20,3 нмоль/л, превышая значения I этапа исследо­
вания на 38,6% (р < 0,05).

Через 12 ч. после операции (III этап исследова­
ния) показатели ВАШ в основной и контрольной 
группах составили 3,02 ± 0,11 и 7,24 ± 0,47 балла со­
ответственно. Содержание в плазме стресс-реализу­
ющего гормона в основной группе составило 422,6 ± 
± 40,9 нмоль/л, что на 9,6% превышало значения 
II этапа исследования (р > 0,05). Наряду с этим 
в контрольной группе обследованных уровень кортизо­
ла увеличился на 28,6% по сравнению с предыдущим 
этапом исследования и составил 740,1 ± 33,1 нмоль/л 
(р < 0,05). Через 15 мин после введения в эпидуральное 
пространство 10 мл 0,2% раствора ропивакаина гидро­
хлорида показатели ВАШ составили 3,34 ± 0,18 балла.

Субъективная оценка боли через 24 ч. после опе­
рации (IV этап исследования) показала, что пока­
затели ВАШ в основной и контрольной группах со­
ставили 3,28 ± 0,19 и 5,98 ± 0,22 балла соответственно. 
При этом содержание кортизола в контрольной группе 
составило 640,1 ± 30,9 нмоль/л, а в основной — 
451,2 ± 37,5 нмоль/л.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По нашим данным, предоперационное в/в введе­
ние 30 мг кеторолака трометамина блокирует сенси- 
тизацию ноцицептивных нейронов в интраоперацион­
ном периоде и возникновение феномена их «взвинчива­
ния» после операции на 12 ч. Предоперационная в/в 

реинфузия аутологичных эритроцитов, инкубированных 
с 30 мг кеторолака трометамина, обеспечивает про­
филактику вторичной гипералгезии на 24 ч.
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Механизмы формирования тромбоопасности 
при эндоскопических вмешательствах на органах малого таза

КАИ РОВ Г. Т, БАЛАНОВСКИЙ А. И., ЧЕРНОВ Ю. И, УДУТ В. В.
МЛ ПУродильный дом № 1, НИИ фармакологии ТНЦ СО РАМН, г. Томск

Напряженный карбоперитонеум и позиция Трен- 
деленбурга, являющиеся обязательными компонен­
тами видеохирургических методов, оказывают от­
рицательное влияние на гемодинамику больного 
и реологические свойства крови. Результаты оценки 
состояния флебогемодинамики после лапароско­
пических операций, представленные (к сожалению) 
в ряде зарубежных исследований, со всей очевиднос­
тью свидетельствуют о развитии тромботических ос­
ложнений даже через неделю после эндоскопическо­
го вмешательства.

Вместе с тем общепризнанно считается, что про­
филактика гемодинамических и гемостазиологических 
расстройств при любом эндохирургическом вмеша­
тельстве возможна только при наличии информации 
о состоянии резервных возможностей сердечно­
сосудистой системы больного и функционального 
состояния системы гемостаза, определяющих механиз­
мы компенсации нарушений гемодинамики и гемо­
статического потенциала крови, неизбежно возника­
ющих в ходе операции.

В связи с этим целью исследования явилось изу­
чение характера взаимодействия свертывающей и сум­
марной литической активности крови у больных 
с различными функциональными возможностями 
сердечно-сосудистой системы при лапароскопических 
вмешательствах на органах малого таза.

Исследования проведены у 123 больных первич­
ным и вторичным трубно-перитонеальным беспло­
дием, которым, помимо обязательного общекли­
нического обследования, выполнялась клиноорто­
статическая проба, позволившая выделить 30 паци­
енток с достаточным, 30 больных с избыточным 
и 30 женщин с недостаточным вегетативным обеспе­
чением функций.

По типу вегетативного обеспечения сформиро­
ваны три сопоставимых по возрасту группы, которые 
прооперированы в условиях карбоперитонеума 
в 8 мм. рт. ст. и позиции Тренделенбурга в 15°. Несмо­
тря на достаточно разнообразные варианты хирурги­
ческих вмешательств, продолжительность идентич­
ных по травматичности операций составила 40 мин 
с небольшим.

Для оценки вегетативного обеспечения функций 
за 1 ч. до операции проводили активную клиноорто­
статическую пробу. Исходно скринирующее разделе­
ние пациенток на группы по состоянию вегетативного 

обеспечения функций осуществлялось по следующим 
критериям:

1. Кратковременное повышение АД сис. на 
20 мм. рт. ст. + преходящее увеличение ЧСС (на 
30 уд. в мин.) + отсутствие жалоб позволяло от­
нести пациентку к группе с «достаточным вегета­
тивным обеспечением функций».

2. Повышение АД сис. более чем на 20 мм. рт. ст. + 
+ повышение АД диаст. + увеличение ЧСС бо­
лее чем на 30 уд. в мин. + ощущение «прилива» 
к голове предполагало «избыточное вегетативное 
обеспечение».

3. Снижение АД сис. более чем на 10—15 мм. рт. ст. + 
+ жалобы на «покачивание» и слабость во время 
вставания квалифицировались как «недостаточ­
ное вегетативное обеспечение функций». 
Функциональное состояние системы гемостаза

и суммарной литической активности крови оценива­
ли по данным тромбоэластографии и суммарного 
индекса стимулированной агрегации тромбоцитов 
до и после пробы с локальной гипоксией верхней 
конечности.

Достоверных различий в исходных (до поступле­
ния в операционную) параметрах ТЭГ и СИАТ в ана­
лизируемых группах не выявлено. В контрольной 
группе и у больных трубно-перитонеальным беспло­
дием при поступлении в операционную (1 этап ис­
следования) изменения показателей ТЭГ в условиях 
пробы выделены в два основных типа реакции систе­
мы гемостаза, условно обозначенных как компенси­
рованный и субкомпенсированный.

Компенсированный тип реакции характеризо­
вался достоверным гипокоагуляционным сдвигом 
гемостатического потенциала и повышением сум­
марной литической активности крови (СЛА). Харак­
тер реакции составляющих звеньев системы РАСК 
у женщин с субкомпенсированным типом определя­
ли следующим образом: достоверный гиперкоагуля­
ционный сдвиг в прокоагулянтном звене системы 
гемостаза и статистически значимое усиление СЛА.

Сравнительный анализ их распределения показал 
отсутствие достоверных отличий у здоровых и при 
поступлении в операционную больных с различным 
вегетативным обеспечением функций, что обуслов­
лено, вероятно, индивидуальными особенностями 
организма женщины и не связано с трубно-перито­
неальным бесплодием.
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В условиях комбинированной анестезии пропо­
фолом:

• у больных с достаточным вегетативным обеспе­
чением компенсированный тип реакции выявлен 
у 80% женщин и субкомпенсированный — у 20% 
пациенток;

• у женщин с избыточным вегетативным обеспече­
нием функций компенсированный тип реакции 
установлен в 70% случаях и субкомпенсирован­
ный тип реакции системы гемостаза — в 30% на­
блюдений;

• у пациенток с недостаточным вегетативным 
обеспечением компенсированный тип реакции 
выявлен у 83,3% больных и субкомпенсирован­
ный — у 16,7% обследованных.
По нашему мнению, одним из основных меха­

низмов повышения резервных возможностей систе­
мы РАСК у больных с достаточным и недостаточным 
вегетативным обеспечением является симпатолити- 
ческий эффект комбинированной анестезии пропо­
фолом, приводящий к снижению гидростатического 
давления в системе верхней полой вены в условиях 
ИВЛ и экстравазации плазмы. Возникающие вслед 
за этим водосберегающие реакции, в первую очередь 
гемодилюция, уменьшают гематокрит и вязкость 
крови. Наряду с этим, отсутствие достоверных изме­
нений в распределении типов реакций системы ге­
мостаза у больных с избыточным вегетативным обес­
печением, вероятно, обусловлено недостаточностью 
симпатолитического эффекта анестезии в условиях 
исходно повышенной активности симпатического 
отдела ВНС.

На последующих этапах хирургического вмеша­
тельства у больных трубно-перитонеальным беспло­
дием выявлены три типа реакции системы гемостаза: 
компенсированный, субкомпенсированный (описан­
ные ранее) и декомпенсированный, который харак­
теризовался гиперкоагуляционным сдвигом гемо­
статического потенциала и угнетением суммарной 
литической активности крови.

Рассогласование взаимодействия составляющих 
звеньев системы РАСК, выявленное у женщин с де­
компенсированным типом реакции, в определен­
ной степени демонстрирует истощение резервных 
возможностей суммарной литической активности 
крови, которые обусловлены длительным «напряже­
нием» функциональной активности противосвер­
тывающих механизмов, позволяет отнести лиц с де­
компенсированным типом реакции системы РАСК 
к категории тромбоопасных с высоким риском реа­
лизации ТГО при экстремальных воздействиях.

После наложения напряженного карбоксипери- 
тонеума:

• у больных с достаточным вегетативным обеспе­
чением компенсированный тип реакции выявлен 

у 56,6% женщин; субкомпенсированный тип ре­
акции — у 43,4% обследованных;

• у женщин с избыточным вегетативным обеспече­
нием функций компенсированный тип реакции 
установлен в 16,7% случаях; субкомпенсирован­
ный тип - у 50% женщин, и в 33,3% случаях выяв­
лен декомпенсированный тип реакции исследуе­
мой системы;

• у больных с недостаточным вегетативным обес­
печением функций компенсированный тип реак­
ции выявлен у 56,6% женщин; субкомпенси­
рованный тип реакции — у 33,3% пациенток; 
у 10,1% больных — декомпенсированный тип 
реакции.
Таким образом, повышение внутрибрюшного 

давления инициирует состояние тромбоопасности 
у 33,3% больных с избыточным и 10,1% женщин с не­
достаточным вегетативным обеспечением функций. 
Не исключено, что рассогласование взаимодействия 
свертывающей и противосвертывающей систем кро­
ви обусловлено гемодинамической составляющей 
Вирховской триады внутрисосудистого тромбообра- 
зования, поскольку механическое сдавление нижней 
полой вены и артериальных стволов брюшной поло­
сти при наложении напряженного карбоперитонеу- 
ма приводит к нарушению венозного кровотока, ре­
дукции кровообращения в органах брюшной полос­
ти (в том числе и в почках), выбросу в системный 
кровоток катехоламинов и активацию системы ре­
нин — ангиотензин.

В свою очередь, вазоконстрикция обуславливает 
повышенный выброс в кровоток факторов протром­
бинового ряда, тромбопластина, ускоряющих на­
чальные фазы свертывания. Одним из возможных 
механизмов компенсации повышения гемостатичес­
кого потенциала крови при наложении напряженно­
го карбоперитонеума является высвобождение тка­
невого активатора плазминогена из сосудистого эн­
дотелия при его повреждении, которое снижает риск 
развития ТГО при эндохирургических вмешательст­
вах. Однако активаторы фибринолиза тканевой жидко­
сти, поступающие в кровоток из поврежденных тка­
ней, и плазминоген из сосудистого эндотелия быстро 
теряют свою активность и не могут привести к обра­
зованию больших количеств плазмина, способных 
инактивировать фибриноген и другие факторы свер­
тывания. Кроме того, нельзя исключить, что сниже­
ние в крови физиологических ингибиторов сверты­
вания крови (АТ-Ш, гепарин, протеин С) обусловлено 
гиперкатехоламинемией.

При переводе в позицию Тренделенбурга глуби­
ной 15°:

• у больных с достаточным вегетативным обеспече­
нием компенсированный тип выявлен у 40% боль­
ных; субкомпенсированный — у 56,6% женщин;
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тромбоопасный декомпенсированный тип реа­
гирования установлен у 3,4% обследованных;

• у пациенток с избыточным вегетативным обеспе­
чением функций компенсированный тип реакции 
регистрировали у 10% больных; субкомпенсиро- 
ванный — у 50% женщин; декомпенсированный — 
у 40% больных;

• у женщин с недостаточным вегетативным обес­
печением функций компенсированный тип реак­
ции установлен у 40% больных; субкомпенсиро- 
ванный - в 40% случаях; тромбоопасный деком­
пенсированный тип реакции системы гемостаза 
выявлен у 20% пациенток.
Десуффляция приводила к восстановлению функ­

ционального взаимодействия свертывающей и проти­
восвертывающей систем крови у больных с достаточ­
ным вегетативным обеспечением функций. Однако 
у 13,3% больных с избыточным и 6,6% обследованных 
с недостаточным вегетативным обеспечением функ­
ций состояние тромбоопасности сохранялось после 
снятия напряженного карбоперитонеума.

После перевода в горизонтальную позицию:
• у больных с достаточным вегетативным обеспе­

чением компенсированный тип реакции выявлен 
у 63,3% женщин, а субкомпенсированный — 
у 36,7% обследованных;

• у больных с избыточным вегетативным обеспече­
нием компенсированный тип реакции установ­
лен у 30% больных, субкомпенсированный — 
у 56,6% женщин; тромбоопасный декомпенси­
рованный тип регистрировали у 13,4% женщин;

• у женщин с недостаточным вегетативным обес­
печением функций компенсированный тип реак­
ции установлен в 46,6% наблюдений; субкомпен­
сированный тип реагирования — в 46,6% случаях; 
декомпенсированный — у 6,8% больных.
Через 1 ч. после операции:

• у больных с достаточным вегетативным обеспе­
чением функций компенсированный тип реакции 
выявлен у 66,7% женщин, а субкомпенсирован­
ный — у 33,3% обследованных;

• у женщин с избыточным вегетативным обеспече­
нием компенсированный и субкомпенсированный 
типы реакции регистрировали в 46,7% случаях, 
у 6,6% больных выявлен декомпенсированный, 
что свидетельствует о сохранении состояния 
тромбоопасности через 1 ч. после операции;

• у обследованных с недостаточным вегетативным 
обеспечением в 50% случаях установлен компен­
сированный тип реакции и у 50% женщин — суб­
компенсированный тип реагирования.
Отсутствие женщин с декомпенсированным ти­

пом реагирования системы гемостаза свидетельству­
ет о восстановлении функционального взаимодейст­
вия свертывающей и противосвертывающей систем 
крови. Достоверных различий уровня кортизола 

в этой группе обследованных женщин, при сравне­
нии с I этапом исследования, нами не выявлено.

Таким образом, механизмы тромбоопасности при 
эндоскопических вмешательствах на органах малого 
таза определяют гемостазиологическая и гемодинами­
ческая составляющие Вирховской триады внутрисо­
судистого тромбообразования. Замедление кровото­
ка в системе верхней и нижней полой вен, изменение 
газового состава крови и повреждение сосудистой 
стенки, индуцированные напряженным карбоксипе- 
ритонеумом, формулируют гемодинамическую со­
ставляющую внутрисосудистого тромбообразования, 
которая дополняется постуральными реакциями ге­
модинамики с высоким риском реализации клини­
чески значимых тромботических и тромбоэмболиче­
ских осложнений на этапах эндовидеохирургическо­
го вмешательства и в послеоперационном периоде. 
Выраженность гемодинамической составляющей 
триады Вирхова прямо зависит от функционального 
состояния сердечно-сосудистой системы больного 
в условиях сниженного венозного возврата. Различия 
в механизмах компенсации снижения венозного воз­
врата при повышении внутрибрюшного давления 
у больных с различным вегетативным обеспечением 
в условиях карбоперитонеума определяют патофизи­
ологическую сущность гемодинамической состав­
ляющей Вирховской триады тромбоопасности. Так, 
снижение венозного возврата у больных с достаточ­
ным и избыточным вегетативным обеспечением 
функций вызывает активацию симпатического от­
дела вегетативной нервной системы и рефлекторный 
ответ барорецепторов каротидно-аортальной зоны. 
Для поддержания адекватного минутного объема 
в условиях сниженного сердечного выброса компен­
саторно увеличивается частота сердечных сокраще­
ний, а повышение гидростатического давления обес­
печивают механизмы вазоконстрикции сосудов- 
емкостей. При этом миорелаксация, необходимая для 
проведения ИВЛ, выключает механизмы, связанные 
с активностью скелетных мышц, которые создают 
дополнительные внешние физические условия для 
препятствия гидростатического эффекта. По-види- 
мому, у больных с недостаточным вегетативным 
обеспечением хронотропная реакция сердца не обес­
печивает адекватную гемодинамику в условиях на­
пряженного карбоперитонеума. Кроме того, миоре­
лаксанты выключают активность скелетных мышц, 
способствующих продвижению крови к сердцу по 
глубоким (снабженным клапанами) мышечным ве­
нам и создающих дополнительные внешние физиче­
ские условия для препятствия гидростатического эф­
фекта. Поэтому преимущественная роль системной 
реакции при снижении венозного возврата, иниции­
рованного напряженным карбоперитонеумом, при­
надлежит централизации кровообращения за счет 
вазоконстрикции резистивных сосудов, снижающих
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депонирование крови в сосудах-емкостях. Не исклю­
чено, что определенную роль в реализации механиз­
мов вазоконстрикции при повышении внутрибрюш- 
ного давления играет снижение почечного кровото­
ка, выброс в системный кровоток катехоламинов 
и активация системы ренин — ангиотензин. Состо­
ятельность механизмов компенсации регистрируе­
мых нарушений в значительной мере определяется 
исходным состоянием вегетативного обеспечения 
функций, варианты которого представлены:

• «достаточным», или сбалансированностью сим- 
пато- и парасимпатических регуляторных влияний, 
которые демпфируют негативные изменения 
в системе гемостаза уже на этапе десуфляции;

• «недостаточным», или исходной парасимпати- 
котонией, присутствие которой сопровождается 

сохранением состояния тромбоопасности до пере­
вода пациентки в горизонтальную позицию;

• «избыточным», или исходной симпатикотонией, при 
которой выраженность гемостазиологических на­
рушений не только максимальна, но и сохраняется 
даже спустя 1 ч. после операции.
Несмотря на выявленные нами изменения в сверты­

вающей и суммарной литической активности крови при 
эндоскопических вмешательствах, они определяют лишь 
факторы риска тромбоза, а их клиническая реализация 
возможна только при изменении характера перифериче­
ского кровообращения и степени рассогласования со­
ставляющих звеньев системы регуляции агрегатного со­
стояния крови, которое определяется резервными воз­
можностями коагуляционного звена системы гемостаза 
и суммарной литической активности крови.
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Возможность использования Р-адреноблокаторов 
при обезболивании родов у женщин с преэклампсией

КИМ ЕН ДИН, ХОЛМАТОВ Б. Т.
Научно-исследовательский институт акушерства и' гинекологии, г. Ташкент

Периферическое повреждение тканей запускает 
целый каскад патофизиологических и регуляторных 
процессов, затрагивающих всю ноцицептивную сис­
тему от тканевых рецепторов до корковых нейронов. 
В развитии обезболивания, потенцировании медика­
ментозной и немедикаментозной анальгезии, сниже­
нии выраженности гемодинамических и вегетативных 
проявлений боли большое значение принадлежит адре­
нергическому механизму [2, 5].

На основании современных достижений в изу­
чении механизмов неопиатной анальгезии, проведен­
ных экспериментальных и клинических исследова­
ний теоретически обоснованы, разработаны и внедре­
ны в практику способы комбинированной анестезии 
с применением препаратов 6 классов: адренопозитив- 
ного препарата — клофелина, бета-адреноблокаторов — 
пропраналола, антагонистов кальция (верапамил, 
нифедипин и др.), антиплазминового препарата — 
трансамина (трансамча), ингибиторов протеиназ (кон- 
трикал, гордокс, антагозан), нестероидных противо­
воспалительных препаратов [1,2].

В этой связи наше внимание привлекли препараты, 
обладающие адреноблокирующим свойством.

Роль бета-адренорецепторов в организме чрезвы­
чайно велика. Стимуляция р2-рецепторов ведет к рас­
слаблению мышц бронхов, миометрия, дилатации 
артериол, снижению высвобождения гистамина и лей­
котриенов из тучных клеток и т. д.

Одной из удивительных сторон возможного ис­
пользования пропраналола является его местно-анес­
тезирующее действие, которое в клинической практике 
было показано Н. Ю. Семиголовским и А. Л. Костю­
ченко (1998).

С другой стороны, патогенетическое воздействие 
бета-адреноблокаторов на рецепторы матки в сочета­
нии с местными анестетиками на ее мышечные цир­
кулярные волокна приводит к значительному улуч­
шению продвижения головки в процессе родового 
акта. Эффективность маточных сокращений зависит 
от стабильности и равновесия вегетативной нервной 
системы; нарушение физиологического равновесия 
отделов ВНС будет оказывать влияние на сокра­
щения матки как в сторону ее увеличения, так 
и в сторону уменьшения, что, естественно, повлияет 
на течение родов.

Целью данного исследования явилось изучение 
влияния длительной эпидуральной анальгезии (ДЭАн) 
Р-адреноблокатором пропраналолом в сочетании с мест­

ным анестетиком на сократительную деятельность матки 
и внутриутробное состояние плода.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 84 женщины с преэклампсией легкой 
и тяжелой степени в возрасте от 18 до 42 лет, а также 
аналогичное количество новорожденных. Первородя­
щих было 40 (47,6%), повторнородящих — 44 (52,3%). 
Хроническая анемия различной степени тяжести име­
ла место у 68 (80,9%) женщин, хронический пиелонеф­
рит — у 25 (29,7%), синдром задержки развития плода - 
у 22 (26,2%). Все роженицы были разделены на 2 группы, 
равноценные по возрасту, паритету, течению беремен­
ности, сопутствующим заболеваниям и степени риска 
в родах. В 1-ю группу вошло 28 рожениц, длитель­
ную эпидуральную анальгезию у которых проводили 
рутинным способом — эпидуральное пространство 
(ЭП) пунктировали на уровне 1—2-го поясничного 
позвонка, катетер проводили в краниальном направ­
лении на 2—4 см, в качестве анестетика использовали 
2% лидокаин [3]. 2-ю группу составили 56 женщин, 
пункцию — катетеризацию ЭП у которых проводили 
на уровне 2—3-го поясничного позвонка, катетер 
проводили в каудальном направлении на 2—3 см, 
в качестве обезболивающих препаратов использова­
ли 1 % раствор лидокаина в сочетании с пропрана­
лолом. Первую дозу обезболивающих препаратов 
вводили с началом родовой деятельности и амнио- 
томии. Показанием к повторному введению лидока­
ина в обеих группах служили клинические признаки 
неадекватности анальгезии. При этом в первой груп­
пе использовали 2%, а во второй только 1% раствор 
местно-анестезирующего препарата. Эпидуральную 
анальгезию поддерживали до рождения ребенка, 
а также использовали ее в случаях необходимости на­
ложения акушерских щипцов, ручного обследования 
полости матки, наложения швов на промежность.

Об эффективности обезболивания судили по субъ­
ективным ощущениям и жалобам рожениц. У ^жен­
щин 1-й и аналогичного количества пациенток 2-й груп­
пы исследовали сократительную способность матки 
и внутриутробное состояние плода аппаратом «Feta 
Саге» фирмы «Kranzbuhler».

Изучение родовой деятельности проводили в 4 эта­
па: 1-й — с появлением первых схваток, 2-й и 3-й - 
через 30 и 60 мин после эпидурального введения обез-

248 111 Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Анестезиология и реаниматология
К

Показатели сократительной деятельности матки при обезболивании родов, %

Показатели, % Гр-
Этапы исследования

Исходное 
состояние

Через 30 мин 
после обезболивания

Через 60 мин 
после обезболивания

Открытие маточного зева 
на 6-8 см

Амплитуда маточных 1 24,6 ± 0,75 85,7 ±2,3’ 116,3 ±2,8”” 135,4 ±3,4’”’
сокращений 2 26,3 ± 0,9 88,9 ± 1,9”’” 123,2 ±2,0”........ 138,2 ±2,4’”’

Продолжительность 1 71,3 ± 1,2 92,9 ± 2,2’ 115,6 ± 3,1” ” 126,6 ±2,7”’’
схватки 2 73,5 ±1,3 94,4 ± 1,9*”“ 118,5 ±2,5........ .. 131,5 ±3,2”........
Длительность интервала 1 46,3 ± 1,0 182,5 ±2,1’ 169,1 ±2,4”" 152,1 ±3,1”"
между схватками 2 44,5 ± 1,1 198,2 ± 1,7’ 185,6 ±3,2”........ 167,2 ±2,2’
Частота схваток за 10 мин 1

2
4.1 ±0,2
4.2 ± 0,3

78,0 ±2,0’
73,5 ± 1,5’

86,9 ± 2,5’
88,01,9””

95,0 ±2,1”
107,1 ±2,б”'"’

Базальный тонус 1
2

14,2 ±0,8
13,6 ±0,72

53,2 ± 1,6’
42,3 ±1,9””

86,6 ±2,2"
62,6 ± 1,9”........

110,6 ±2,7" 
83,0 ±2,Г”’””

Примечание: Исходные данные условно взяты за 100%; * — достоверность различий по отношению к исходным величинам; ** — достовер­
ность различий по отношению к предыдущему этапу исследования; “* — достоверность различий между исследуемыми группами.

боливающих препаратов, 4-й - при открытии маточно­
го зева на 6-8 см.

Новорожденных оценивали по шкале Апгар на 
1-й и 5-й мин. Полученные результаты обработаны 
статистически с использованием критерия Стьюдента 
и представлены в табл.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исходное состояние сократительной деятельнос­
ти матки у рожениц обеих групп характеризовалось 
увеличением частоты маточных сокращений, повы­
шением базального тонуса матки, уменьшением ин­
тервала между схватками (табл.) в сравнении с анало­
гичными показателями у здоровых рожениц [3].

Через 15—20 мин после эпидурального введения 
препаратов у женщин обеих исследуемых групп 
развивалась типичная картина частичного сенсор­
но-моторного блока — ощущение тепла внизу живо­
та и нижних конечностях, снижение мышечно-сус­
тавного чувства, полное исчезновение болей и огра­
ничение двигательной активности с тем различием, 
что у рожениц 1 -й группы моторный блок был более 
выраженным.

К 30-й мин роженицы обеих групп были спокой­
ными, жалоб на болевые ощущения не предъявляли.

На этом фоне в исследуемых группах регистри­
ровали умеренное угнетение маточной активности, 
которое проявлялось достоверным уменьшением 
продолжительности и частоты схваток; снижением 
амплитуды маточных сокращений, базального тону­
са (табл.). При этом снижение маточной активнос­
ти было значительно более выраженным у женщин 
1-й группы. Все вышеназванные изменения носили 
кратковременный и преходящий характер.

Продолжительность действия первой дозы эпиду­
рально введенных препаратов у рожениц 1 -й группы 

составила 45,3 ± 1,7 мин, в то время как во П-й — 
65,3 ± 3,7 мин.

При введении последующих доз лидокаина, под­
держивающих адекватную анальгезию, клинические 
ее проявления у женщин 1-й группы практически 
не отличались от вышеописанных. При этом моторная 
блокада была по-прежнему резко выражена, что зна­
чительно ограничивало активное поведение пациен­
ток. В то же время у рожениц 2-й группы на фоне 
полноценной сегментарной анальгезии мышечный 
тонус в зоне блокады практически не отличался от 
исходного, что можно объяснить, с одной стороны, 
гораздо меньшей дозой лидокаина, а с другой — рас­
пространением анестетика преимущественно по по­
ясничному и сакральному отделам позвоночника.

Продолжительность действия повторных доз лидо­
каина в 1-й группе женщин составила 36,5 ± 1,8 мин, 
во 2-й — 39,8 ±1,2 мин. Практически одинаковая про­
должительность действия различных концентраций 
одного и того же местно-анестезирующего препарата 
указывает на способность пропраналола потенциро­
вать действие лидокаина.

Исследования, проведенные при открытии маточ­
ного зева на 6-8 см (4-й этап), подтверждали высокую 
эффективность обоих вариантов ДЭАн.

На данном этапе исследования отрицательного 
влияния ДЭАн на сократительную деятельность матки 
не зарегистрировано. Более того, в обеих исследуе­
мых группах отмечали достоверное увеличение амп­
литуды маточных сокращений, продолжительности 
и частоты схваток, а также базального тонуса (табл.). 
При этом во 2-й группе сократительная деятельность 
матки была достоверно более активной.

Анализ родовой деятельности показал следую­
щее. В 1-й группе продолжительность первого пери­
ода у первородящих составила в среднем 8,9 ± 0,4 ч., 
у повторнородящих — 7,1 ± 0,1 ч., а во 2-й — 7,5 ± 0,2 
и 5,2 ± 0,13 ч. (р< 0,001).
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Следует отметить снижение количества опе­
ративных родоразрешений (применение акушерских 
щипцов) во 2-й группе женщин.

Согласно данных кардиотокографии ЧСС плода 
в ответ на эпидуральное введение обезболивающих 
препаратов к ЗО-й мин в 1-й группе урежалась на 
32,1%, во 2-й только на 21%. Эти изменения носили 
преходящий характер, полностью исчезали к 60-й мин, 
приближаясь к исходным величинам. При введении 
повторных доз местных анестетиков в 1-й группе ре­
гистрировали аналогичную картину, а во 2-й ЧСС 
плода практически не менялась.

Оценка новорожденных при рождении в 1-й груп­
пе через 1 мин была следующей: 1-3 балла у 1 (3,5%); 
6-7 баллов у 3 (10,7%); 8-10 баллов у 24 (85,7%); 
во 2-й группе: 4-5 баллов - 1 (1,7%); 6-7 баллов у 3 
(5,3%); 8-10 баллов у 52 (92,8%).

Таким образом, комбинированное использова­
ние ДЭАн местными анестетиками в сочетании с |3-адре- 
ноблокаторами позволяет значительно сократить дозу 
местно-анестезирующего препарата за счет потенци­
рующего действия пропраналола без ущерба для каче­
ства обезболивания, а также в результате воздействия 
на p-адренорецепторы матки, способствует стимуля­
ции продольных мышц и сокращает первый период 

родов. Не оказывает отрицательного влияния на со­
кратительную деятельность матки и внутриутробное 
состояние плода и новорожденного.

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК

1. Гурьянов В. А., Тюков В. Л., Кокляева Н. В. и др. Неопи­
атные средства в качестве компонента анестезии и ин­
тенсивной терапии // IX Всероссийская научная кон­
ференция «Актуальные вопросы анестезиологии и реа­
ниматологии». СПб., 1998. С. 86.

2. Игнатов Ю. Д., Зайцев А. А., Михайлович В. А., Страш­
нов В. И. Адренергическая аналгезия. СПб., 1994. 
213 с.

3. Ланцев Е. А., Абрамченко В. В., Бабаев В. А. Эпидураль­
ная аналгезия и анестезия в акушерстве. Свердловск, 
1990.

4. Семиголовский Н. Ю., Костюченко А. Л. О местноанес­
тезирующем действии пропроналола в практике анес­
тезиолога-реаниматолога // IX Всероссийская научная 
конференция «Актуальные вопросы анестезиологии 
и реаниматологии». СПб., 1998. С. 97.

5. Cousins M. J., Siddall P. J. Postoperative Pain: Imlication 
of peripheral and central sensitisation // A selection of 
papers presented at at the 11-th World Congress of 
Anaesthesiologists. 1996. P. 73-81.

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Анестезиология и реаниматология
К

Состояние системы дыхания и кровообращения у родильниц 
в раннем послеоперационном периоде при проведении операции 

кесарева сечения на фоне гестоза

КИСЕЛЕВА. Г., ПЕРВАК В. А., ПЕЧЁРИНА Л. В., БОЛЬШАКОВ О. Е.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

Известно, что нормально протекающая беремен­
ность вызывает в организме здоровой женщины ряд 
изменений практически во всех органах и системах. 
Происходящие изменения в организме беременной 
женщины накладывают определенный отпечаток на 
выбор метода анестезиологического пособия при 
различных оперативных вмешательствах в родах. Из­
менения внешнего дыхания и кровообращения явля­
ются также косвенным критерием эффективности 
тех или иных лечебных мероприятий, а также пока­
зателем адекватности предоперационной подготовки 
и послеоперационной анальгезии. Нормативы дыха­
ния и кровообращения при беременности необходи­
мо знать анестезиологам для выбора оптимальных 
режимов ИВЛ, адекватной инфузионно-трансфузи­
онной терапии. Имеющиеся в литературе данные 
о характере изменений и адаптации к новым услови­
ям функционирования кардиореспираторной систе­
мы родильниц в послеоперационный период крайне 
малочисленны, противоречивы и неполны. Отчасти 
это связано с необходимостью использовать доста­
точно трудоемкие, обычно инвазивные методы оцен­
ки внешнего дыхания и кровообращения, результаты 
которых к тому же сложны для интерпретации, осо­
бенно у женщин, беременность которых протекала 
с осложнениями.

Разработка высокоинформативного комплекса 
показателей (с минимальным числом компонентов 
и простотой получения и интерпретации данных) для 
мониторного наблюдения становится делом перво­
степенной важности, т. к. эффективный контроль за 
состоянием кардиореспираторной системы является 
условием своевременной диагностики и даже про­
гноза осложнений со стороны органов дыхания 
и кровообращения в послеродовой период и, следо­
вательно, их профилактики и рациональной терапии 
у родильниц. Без них невозможно обосновать и обес­
печить дифференцированную терапию, провести все 
необходимые и достаточные лечебно-профилакти­
ческие мероприятия по восстановлению функций 
дыхания и кровообращения после кесарева сечения 
у женщин с неосложненным и осложненным тече­
нием беременности. Иными словами, назрела и тре­
бует скорейшего решения проблема совершенство­
вания принципов и методов ведения раннего после­
родового периода у женщин, перенесших кесарево 
сечение.

Цель при решении этой проблемы в снижении 
риска развития серьезных осложнений со стороны 
кардиореспираторной системы, облегчение реадап­
тации после беременности и родов функции дыхания 
и кровообращения, совершенствование принципов 
и методов наблюдения и лечения в раннем послеопе­
рационном периоде. Это послужило основанием для 
проведения собственного комплексного клинико­
физиологического исследования.

Исследование эффективности дыхания и крово­
обращения целесообразно проводить:

В конце беременности:
• У беременных с тяжелой сопутствующей экстра- 

генитальной патологией (сердечно-сосудистые 
заболевания, болезни органов дыхания, сахарный 
диабет и т. п.).

• У беременных с тяжелыми формами позднего 
токсикоза.

• При подготовке к плановому кесареву сечению 
для определения выбора анестезиологического 
обеспечения.
После операции кесарева сечения:

• Для выявления скрытой дыхательной недоста­
точности, обусловленной кровопотерей, тяжес­
тью акушерской и экстрагенитальной патологии, 
остаточным действием веществ, применяемых 
в анестезии, ятрогенными последствиями, искус­
ственной вентиляцией легких.

• Для оценки эффективности инфузионно-транс­
фузионной терапии.

• Для оценки адекватности послеоперационной 
анальгезии.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Физиологическое обследование беременных и ро­
дильниц в послеоперационном периоде имеет ряд 
особенностей: они должны отличаться хорошей пере­
носимостью для пациентов, простотой исполнения, 
высокой точностью.

Аппаратура для исследования:
1) газовые часы с водяным затвором типа газового 

барабанного счетчика ГСБ-400 или сухой спиро­
метр, волюметр;

2) быстродействующий инфракрасный газоанализа­
тор СО2-капнограф;
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3) быстродействующий малоинерционный пара­
магнитный газоанализатор кислорода — ок­
сограф.
Клинико-физиологические исследования прово­

дятся как в кабинете функциональной диагностики, 
так и непосредственно у постели больной при соблю­
дении условий относительного покоя.

Исследования системы дыхания следует про­
водить лежа в полубоковом или боковом положе­
нии тела (на левом боку) — это не только преду­
преждает возникновение гипотензивного синдро­
ма (синдрома сдавления нижней полой вены), но 
и выявляет у беременных женщин скрытые резервы 
дыхательной функции, увеличения максимальной 
вентиляции легких, улучшения функции бронхи­
альной проводимости. В силу снижения гравита­
ционного воздействия улучшается вентиляционно­
перфузионное отношение. Следовательно, выявление 
нарушений вентиляции и газообмена и кровото­
ка в положении лежа на боку является прогнос­
тически более ценным и с большей вероятностью 
прогнозирует явления декомпенсации клиничес­
ких симптомов недостаточности функции дыхания 
и кровообращения.

Обследование женщин проводили в условиях, 
максимально приближенных к основному обмену, 
не ранее чем через 6 ч. после проведения какой- 
либо медикаментозной терапии или приема пищи 
и в положении лежа на правом боку. Проводили спи­
рометрию, капнографию, оксигенографию, изме­
рение частоты дыхания, артериального давления на 
левой и правой руке, частоту пульса. Использова­
ны спирометр ГСБ-400, вольтметр, инфракрасный 
малоинерционный газоанализатор СО2-капнограф, 
парамагнитный быстродействующий газоанализа­
тор О2-рапокс голландской фирмы «Godart Stathem». 
Для оценки гемодинамики использовали непрямой 
принцип Фика при маневре возвратного дыхания. 
Далее прямым и расчетным путем определяли: часто­
ту дыхания (ЧД), минутный объем дыхания (МОД), 
дыхательный объем (ДО), должную жизненную 
емкость легких (ДЖЕЛ), должный минутный объем 
дыхания (ДМОД) по Дембо — Антони, отношение 
МОД к ДМОД в процентах, величину превышения 
МОД под ДМОД в литрах, функционально мертвое 
пространство (ФМП) из уравнения Бора, минутную 
альвеолярную вентиляцию (МАВ), альвеолярный 
объем (АО), эффективность дыхания (ЭД), эффек­
тивность вентиляции (ЭВ), по капнограмме оцени­
вали ее форму, величину альвеолярного плато, ин­
декс Ван-Меертон, соотношение длительности вдоха 
и выдоха, длительность фазы физиологического 
мертвого пространства, угол капнограммы, опреде­
ляли точку начала альвеолярной фазы выдоха, изме­
ряли фракционную концентрацию СО2 в выдохну­
том воздухе (FeCO2,), альвеолярном воздухе (FACO2) 

и в момент прекращения диффузии СО2 при возврат­
ном дыхании (FvCO2). Рассчитывали парциальное 
давление СО в альвеолярном газе (РАСО2), в артери­
альной (РаСО2) и в венозной (PvCO2) крови. По но­
мограмме Фена и Рана определяли содержание СО2 
в артериальной (СаСО2) и венозной (CvCO2) крови. 
Рассчитывали венозно-артериальную разность кон­
центраций СО2 (Cv-a-CO2), выделение СО2 за мину­
ту (ВСО2). Замеряли фракционную концентрацию 
О2 в выдохнутом воздухе (FeO2) и альвеолярном газе 
(FAO2). Находили парциальное давление О2 в выдох­
нутом воздухе (РеО2), в альвеолярном воздухе (РАО2). 
Определяли дыхательный коэффициент (ДК), а так­
же поглощение О2 за минуту (ПОД, потребление О2 
за сутки, коэффициент использования кислорода 
(КиО2), вентиляторный эквивалент (ВЭ), фактиче­
ский основной обмен (ФОО) рассчитывали по ка­
лорической ценности 1 литра О2, при соответствую­
щем ДК, исходя из величины суточного потребления 
О2 учитывали частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
определяли по Короткову систолическое и диасто­
лическое артериальное давление (АД) на правой 
и левой руке. Рассчитывали пульсовое давление 
(ПД), среднее гемодинамическое давление (СГДД) 
определяли по Хикэму, минутный объем кровообра­
щения (МОК) по непрямому принципу Фика в мо­
дификации Н. И. Канаева, должный МОК (ДМОК) 
определяли по H. Н. Савицкому. Рассчитывали 
отношение МОК над ДМОК в литрах. Оценивали 
вентиляционно-перфузионное отношение (ВПО), 
систолический объем (СО), сердечный индекс по 
Грольману (СИ), общее периферическое сосудистое 
сопротивление (ОПСС) рассчитывали по Фран­
ку — Пуайзейлю, определяли удельное периферичес­
кое сосудистое сопротивление (УПСС). Учитывали 
зависимость показателей кардиореспираторной сис­
темы отданных антропометрии, рассчитывали долж­
ный основной обмен (ДОО) по Гаррису — Бенедикту, 
площадь поверхности тела по Дю Буа. Измеряли массу 
тела женщины и новорожденного, объем кровопотери 
и объем инфузии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У женщин, перенесших во время беременности 
токсикоз второй половины беременности (76 жен­
щин — из них 42 с нефропатией первой степени 
и 34 — второй степени соответственно), на 1-е сутки 
после операции относительно дооперационного 
уровня:

1. ФОО снизился с 146 ± 12,7 до 140 ± 17,1 ккал.
2. ДК равнялся 0,82 ± 0,09.
3. Превышение МОД над ДМОД составило в сред­

нем 3 л/мин.
4. ЖЭВ достоверно увеличилась на 27%.
5. ВЭ снизился на 17%.

252 111 Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Анестезиология и реаниматология
К

6. МАВ уменьшилась с 5,6 ± 0,27 до 4,3 ± 0,37 л.
7. ПО2 упало с 208 ± 1,8 до 199 ± 2,4 мл/мин.
8. КиО2 увеличился на 28%.
9. Фракционная концентрация СО2 в альвео­

лярном газе возросла с 3,9 ± 0,08 до 4,4 ± 
± 0,09 об%.
Если фракционная концентрация кислорода 

в альвеолярном воздухе во время беременности со­
ставляла 18,1 ± 0,24 об%, то на 1-е сутки после ро­
доразрешения операцией кесарева сечения фрак­
ционная концентрация кислорода в альвеолярном 
воздухе соответствовала уже 17,3 ± 0,09 об% (раз­
личие достоверно). РаСО2 увеличилось с 28 ± 0,6 
до 31 ± 0,7 мм рт. ст., концентрация СО2 в венозной 
крови снизилась с 4,9 ± 0,2 до 3,4 ± 0,08 об%. ВПО со­
ставило 1,36, СО возрос с 55 ± 4,4 до 66 ± 0,8 мл, 
СИ увеличился с 2,7 ± 0,2 до 3,3 ±0,1.

У большинства родильниц, перенесших при 
беременности поздний токсикоз, в 1 -е сутки после 
кесарева сечения минутный объем дыхания соответ­
ствует 8—9 л/мин, т. е. практически равен доопера- 
ционному уровню. У родильниц происходило увели­
чение эффективности вентиляции в среднем на 27%, 
связанное с изменением вентиляционно-перфузи­
онного отношения, которое становится равным 1,36. 
Для женщин этой группы свойственен гиподина- 
мический тип кровообращения, при котором сис­
толический объем достоверно увеличен на 20% отно­
сительно дооперационного уровня. Лучшими пока­
зателями для оценки функции кардиореспираторной 
системы родильниц в эти сроки являются фракцион­
ная концентрация СО2 в альвеолярном газе, фракци­
онная концентрация О2 в выдохнутом воздухе, кон­
центрация СО2 в венозной крови. Во 2-е сутки после 
кесарева сечения имеет место значительная гипер­
вентиляция, при которой минутный объем дыхания 
соответствует 14—18 л/мин. Значительно возраста­
ет функционально мертвое пространство (на 74% от­
носительно 1-х суток послеоперационного периода) 
и компенсаторно увеличивается минутная альвео­
лярная вентиляция на 33%. У родильниц сохраня­
ется эффективный газообмен, обеспечивающий 
адекватную респираторную компенсацию метабо­
лического ацидоза: так, выделение СО2 за минуту 
возрастает на 41%. Во 2-е сутки после родораз­
решения путем кесарева сечения у женщин, пере­
несших поздний токсикоз, происходит смена типа 
кровообращения на гипердинамический, при ко­
тором систолический объем возрастает в среднем 
на 46% относительно уровня, характерного для 
1-х суток после операции. В этот период наилуч­
шим образом отражаются особенности функции 
кардиореспираторной системы: дыхательный объем, 
минутный объем дыхания, фракционная концент­
рация О2 в альвеолярном газе, минутный объем 
кровообращения.

На 3-и сутки послеоперационного периода ФОО 
составляет 1297 ± 58,6 ккал, при этом ДК был равен 
0,87 ± 0,02, превышение МОД над ДМОД составило 
в среднем 3 л/мин, ЧД увеличилась с 21 ± 1,1 до 25 ± 
± 0,4 цикл/мин, ДО снизился до 354 ±6,1 мл, 
ФМП уменьшилось до 156 ± 3,0 мл, ЖЭВ возросла 
на 16%, ЭД снизилась на 10%, ВЭ достоверно возрос 
на 18%. Произошло также снижение АО с 336 ± 10,2 
до 200 ± 3,5 мл, МАВ до 4,2 ± 0,1 л/мин, ВСО2 
до 167 ± 3,1 мл/мин, КИО2 на 18%, фракционная 
концентрация СО2 в выдохнутом воздухе с 2,7 ± 0,10 
до 2,3 ± 0,18 об%. Было отмечено повышение фрак­
ционной концентрации кислорода в выдохнутом 
воздухе с 17,8 ± 0,14 до 18,3 ± 0,10 об%, концентра­
ции СО2 в венозной крови с 3,7 ± 0,3 до 4,3 ± 
± 0,1 об%, ВПО составило 1,42. Диастолическое АД 
на левой руке снизилось на 21%, СГДД на 1%, МОК 
на 51%, СО на 51%, СИ на 52%. При этом ОПСС воз­
росло на 45%.

На 3-и сутки послеоперационного периода ми­
нутный объем дыхания возвращается к прежнему 
уровню (7—9 л/мин). У родильниц сохраняется уме­
ренная гипервентиляция, достоверно (на 45%) сни­
жается по сравнению со 2-ми сутками дыхательный 
объем, функционально мертвое пространство умень­
шается наполовину, существенно (на 37%) снижается 
и выделение СО2 за минуту, усиливается метаболиче­
ский ацидоз (концентрация СО2 в венозной крови 
возрастает на 46%). Иными словами, гипервентиля­
ция неэффективно компенсирует метаболический 
ацидоз, что связано с неравномерностью вентиляции 
легких. Даже на 3-и сутки после кесарева сечения 
у родильниц определяются признаки скрытой респи­
раторно-дыхательной недостаточности, проявляю­
щейся в увеличении частоты дыхания в среднем на 
22% по сравнению со 2-ми сутками после операции. 
Систолический объем на 3-и сутки после кесарева 
сечения у женщин этой группы уменьшился на 51%, 
а ОПСС возрастает на 45% относительно уровня 
2-х суток после кесарева сечения, что свидетельст­
вует о формировании гиподинамического типа кро­
вообращения. Наибольшую диагностическую и про­
гностическую ценность в этот период приобретает 
минутный объем дыхания, дыхательный объем, 
фракционная концентрация СО2 в выдохнутом воз­
духе, фракционная концентрация О2 в выдохну­
том воздухе, концентрация СО2 в венозной кро­
ви, ОПСС.

ВЫВОДЫ

Многомерный корреляционный анализ (клас­
тер) показал, что у соматически здоровых женщин 
после кесарева сечения процент по показателям 
вентиляции, формирующим систему регуляции,
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до операции составил 94%, а после нее 58%. По пока­
зателям газообмена до операции — 87%, а после нее — 
25%. У родильниц, перенесших поздний токсикоз, 
до операции процент показателей, формирую­
щих систему регуляции вентиляции, составил 90% 
до операции и 39% после нее, по газообмену — 86% 
до операции и 62% после нее, по регуляции гемоди­
намики — 87% до операции и 12% после нее. У жен­
щин, перенесших при беременности поздний ток­
сикоз, в послеоперационный период наиболее веро­
ятны нарушения в системе кровообращения.

Операция кесарева сечения приводит к ослаблению 
системы регуляции в ранний послеоперационный 

период. Так, у большинства женщин с физиологиче­
ски протекавшей беременностью в послеоперацион­
ный период наиболее подвержено декомпенсации 
звено регуляции гемодинамики, у значительного 
числа женщин, перенесших поздний токсикоз бере­
менных, наиболее вероятно нарушение в звене регу­
ляции кровообращения и вентиляции. Кластерный 
анализ показал, что самая несовершенная адаптация 
свойственна родильницам, перенесшим при бере­
менности поздний токсикоз.

Родоразрешение операцией кесарева сечения 
приводит к существенным изменениям функции 
дыхания и кровообращения у родильниц.
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Применение перфторана для профилактики СПОН 
в программе инфузионно-трансфузионной терапии акушерских кровотечений

КЛИГУНЕНКО E. Н., МАРИНОХА Г. Д, ВЕРЗУНИНА Е. В., ГУСАКОВА О. А.
Днепропетровская государственная медицинская академия, г. Днепропетровск, Украина

ЦЕЛЬ И ОБОСНОВАНИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) 
является наиболее частой причиной материнской 
смертности. В чистом виде он составляет 20-25% всех 
причин, как конкурирующая причина - 42%, а как 
фоновая — до 78%. Частота акушерских кровотечений 
колеблется от 2,7 до 8% по отношению к общему числу 
родов. При этом 2-4% кровотечений связаны с гипо­
тонией матки в последовом и в послеродовом перио­
дах, а 0,8-0,9% из них возникают при преждевремен­
ной отслойке нормально расположенной плаценты 
и предлежании плаценты. Одним из основных факторов, 
увеличивающих процент акушерских кровотечений, 
на современном этапе является увеличение процента 
абдоминального родоразрешения.

Главными факторами, предрасполагающими к раз­
витию СПОН, выступают гиповолемия и значитель­
ные изменения гемодинамики, микроциркуляции 
и метаболизма.

Нарушение функции клеток и некроз их вслед­
ствие нарушений обмена кислорода могут касаться 
всех клеток организма. Однако клетки органов и тка­
ней, функционально более активные, особенно чув­
ствительны к гипоксическому повреждению. К ним 
относятся легкие, почки, печень, кишечник, ретикуло­
эндотелиальная система. Среди составляющих СПОН 
традиционно приоритетное значение отводится на­
рушению кровообращения и дыхания, которые раз­
виваются соответственно в 60—65% случаев. Однако 
на исход СПОН существенно влияет несостоятель­
ность печени, почек и ЖКТ, сопровождающая его 
в 60, 56, 13% случаев соответственно.

Общая закономерность формирования СПОН мо­
жет быть представлена следующим образом: острый рес­
пираторный дистресс-синдром (ОРДС) -> Энцефа­
лопатия Синдром почечной дисфункции -> Стресс- 
язвы ЖКТ.

К факторам риска ОРДС традиционно относят 
массивные гемотрансфузии (замещение до 40—50% 
ОЦК в течение 24 ч.).

Одновременность и глубина поражения опреде­
ляют необходимость в многокомпонентной интен­
сивной терапии СПОН, направленной на:

• устранение действия пускового фактора или забо­
левания (легочная гипоксия, тяжелая гиповолемия 
и т. д.);

• коррекцию нарушений кислородной задолженнос­
ти, включая восстановление кислородотранспорт­

ной функции крови, гиповолемии, гемоконцентра­
ции, купирование расстройств гемореологии;

• замещение (хотя бы временное) функции повреж­
денного органа или системы с помощью медика­
ментозных и экстракорпоральных методов. 
Вышеизложенное послужило для нас основанием 

для включения плазмозаменителя с функцией пере­
носа кислорода перфторана в программу инфузионно­
трансфузионной терапии при акушерских крово­
течениях с целью лечения органной дисфункции 
и профилактики органной несостоятельности.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В Днепропетровском областном специализиро­
ванном центре акушерской реанимации и интенсив­
ной терапии за период с 1999 по 2002 г. пролечена 
141 больная, перенесшая массивное акушерское кро­
вотечение. Всем им коррекцию дефицита ОЦК про­
водили по схеме П. Г. Брюсова (1998) (табл. 1), начи­
ная вводить перфторан со II уровня кровезамещения 
(дефицит ОЦК до 20%).

Распределение больных по тяжести кровопотери 
представлено в табл. 2.

Таблица 1
Определение уровня кровезамещения (Брюсов П. Г., 1998)

Уровень 
кровеза­
мещения

Величина 
кровопотери 
(в % ОЦК)

Общий объем трансфузий 
(в % к величине 

кровопотери)
I до 10 200-300
II до 20 200
III 21-40 180
IV 41-70 170
V 71-100 150

Распределение больных по тяжести кровопотери
Таблица 2

Дефицит 
ОЦК (%) Количество больных

% больных 
от общего 

количества
До 20 19 13,5
21-40 68 48,2
41-70 40 28,4
71-100 14 9,9

Всего 141 100
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При II и III уровнях кровезамещения мы исполь­
зовали инфузии 100 мл перфторана в сутки, а при 
IV—V уровне — до 200 мл. При выборе дозы исходили 
из идентичности «малых» и «больших» доз препарата 
и органопротекторного действия его при кровопоте­
ре. Перфторан использовали в первую очередь как 
органопротекторное средство.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 141 больной 97 (68,8%) в составе инфузион­
но-трансфузионной терапии получали перфторан. 
Их количественное и процентное отношение, в зави­
симости от дефицита ОЦК, представлено в табл. 3.

Распределение больных, получавших перфторан, 
в зависимости от дефицита ОЦК

Таблица 3

Дефицит 
ОЦК (%)

Количество больных, 
получавших 
перфторан

% больных 
от общего 

количества
До 20 4 21
21-40 43 63,2
41-70 36 90
71-100 14 100

Всего 97 68,8

Четырем больным с дефицитом ОЦК до 20% 
в сочетании с редкой группой крови или отказом от 
переливания крови по религиозным мотивам препа­
рат был применен с учетом исходной тяжелой ане­
мии (гемоглобин до 60—65 г/л). Послеоперационный 
период у этих больных имел неосложненное течение, 
а улучшение показателей красной крови отмечалось 
с третьих суток послеоперационного периода.

43 больным (63,2%), имевшим кровопотерю 
до 40% ОЦК, непрерывное введение перфторана осу­
ществляли по 100 мл/сутки. При дефиците ОЦК 
от 41 до 70% доза вводимого препарата увеличивалась 
до 200 мл/сутки, а при дефиците ОЦК более 70% — 
до 300 мл/сутки. Четырем больным, имевшим крово­

потерю более 100% ОЦК, осложненную клиниче­
ской смертью, введение перфторана осуществляли 
в режиме 400 мл/сутки. Начиная с кровопотери в 40% 
ОЦК, введение препарата проводили на протяжении 
3 суток.

Следует отметить, что у больных, получавших 
перфторан, наблюдалась значительно более быстрая 
стабилизация гемодинамики, показателей эритроци­
тов, гемоглобина, гематокрита, трансаминаз, уровня 
билирубина, мочевины, креатинина в сыворотке кро­
ви, по сравнению с больными, которым препарат 
не вводили из-за его отсутствия.

Отмечено также, что у больных, имевших кли­
нику и рентгенологические данные II и III стадии 
РДСВ и получавших перфторан, течение и исход РДСВ 
были благопрятными. Рентгенологическая картина 
в легких и клинические данные имели регресс с третьих 
суток после перенесенного кровотечения, а с пятых- 
шестых суток больные восстанавливали адекватное 
самостоятельное дыхание. Полное разрешение РДСВ 
наступало к десятым суткам заболевания (вначале ис­
чезали очаговые тени, затем нормализовался легоч­
ный рисунок и улучшалась прозрачность легочных 
полей). У этих больных явления печеночно-почеч­
ной и интестинальной недостаточности имели более 
быстрый регресс.

Использование описанного режима введения 
перфторана позволило нам снизить летальность от 
острой кровопотери с 20% в 1999 г. до 0% в 2002 г. 
и сократить длительность пребывания больных 
на койке с 18,4 до 14,3 койкодня.

ВЫВОДЫ

Таким образом, наш опыт позволяет считать, что 
лечение острой кровопотери в акушерско-гинекологи­
ческой практике должно осуществляться на основе 
многокомпонентной инфузионно-трансфузионной те­
рапии с обязательным включением перфторана даже 
в минимальной дозировке (100 мл/сутки) для профи­
лактики развития и лечения полиорганной недостаточ­
ности и респираторного дистресс-синдрома взрослых.
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Паравертебральная блокада и ее влияние на сократительную деятельность матки

ЛЮБАВИНА О. В.
Муниципальное учреждение здравоохранения Городская клиническая больница № 5, г. Челябинск

В настоящее время не вызывает сомнения тот факт, 
что региональные методы обезболивания помимо аналь­
гетического эффекта в ряде случаев оказывают норма­
лизующее влияние на сократительную деятельность 
матки, устраняя дискоординированные маточные со­
кращения и облегчая раскрытие шейки матки [3]. При­
чем это касается не только длительной эпидуральной 
анальгезии, но и некоторых проводниковых аналь­
гезий [4]. Поскольку вопросы коррекции аномалий 
родовой деятельности до сих пор сохраняют свою 
актуальность, в своем исследовании мы обратились 
к этому эффекту региональной анальгезии.

Важность и сложность проблемы лечения ано­
малий родовой деятельности определяется высокой 
частотой их возникновения, а также многообразием 
неблагоприятных влияний на организм матери, пло­
да и новорожденного ребенка [2]. С 1985 до 2002 г. 
количество родов в России сократилось почти в два 
раза (с 2 341 952 до 1 368 642) [11]. Неуклонно растет 
оперативная активность в акушерстве (33,3 операций 
кесарева сечения на тысячу родов в 1985 г. и 154,8 — 
в 2002 г.) [11]. Количество родов, осложнившихся 
аномалиями родовой деятельности, в абсолютных 
цифрах за последние пятнадцать лет осталось почти 
на прежнем уровне (181 733 в 1985 г. и 165 460 в 2000 г.), 
а на тысячу родов возросло в 1,3 раза (с 93,1 до 132,6) 
[14]. По данным Е. А. Чернухи [17], частота ано­
малий родовой деятельности достигала 15,0—17,0%, 
Б. И. Медведева [12], Л. Ф. Рыбаловой, Е. В. Брюхи- 
ной [13] — 15,0—20,0%. В России от 7,3 до 16,0% опера­
ций кесарева сечения проводится из-за аномалий 
родовой деятельности [15]. В Челябинской области 
в 2003 г. аномалии родовой деятельности вышли на 
третье место в показаниях к кесареву сечению [8]. 
В г. Волгограде в 2002 г. незрелость родовых путей 
при дородовом излитии вод в сочетании с неэффек­
тивностью родовозбуждения, дискоординация ро­
довой деятельности явились показанием к оператив­
ному родоразрешению в 34,0% случаев [7]. Такая 
структура показаний к кесареву сечению характерна 
не только для России. Аномалии родовой деятельно­
сти занимают первое место в показаниях к оператив­
ному родоразрешению в Норвегии и Шотландии 
и второе в США, Канаде, Швеции [19].

Анализ и разработка лечебных мероприятий по 
регуляции родовой деятельности для снижения час­
тоты оперативного родоразрешения являются акту­
альной задачей акушерства [10].

При ведении родов через естественные родовые пути 
мы придерживаемся мнения профессора В. В. Абрам­

ченко [1], считающего, что медикаментозное обезбо­
ливание должно проводиться с учетом конкретной 
ситуации. Это положение созвучно с рекомендация­
ми ВОЗ (1895), где отмечено, что при родах «следует 
избегать повсеместного применения болеутоляющих 
и наркотических медикаментов». Поэтому медика­
ментозная анальгезия проводится нами только при 
выраженном болевом синдроме (4 и менее баллов по 
шкале H. Н. Расстригина) или при развитии анома­
лий родовой деятельности как один из терапевтичес­
ких компонентов. В остальных случаях используются 
психотерапевтические методики. Для медикаментоз­
ной анальгезии мы используем паравертебральную 
блокаду (ПВБ), выполняемую по упрощенной мето­
дике, предложенной доцентом филиала НИИ общей 
реанимации РАМН, Муниципального родильного 
дома № 3 г. Новокузнецка В. Ф. Гуликом [5]. Данная 
методика является технически более простой, чем ДЭА, 
потенциально более безопасной и не требует допол­
нительного оборудования или специальных расходных 
материалов. В отличие от парацервикальной блокады, 
паравертебральная может использоваться у рожениц 
с воспалительными заболеваниями женских поло­
вых органов (кольпит, хориоамнионит и эндометрит 
в родах и т. п.).

Известно, что зачастую причиной оперативных 
родов становится не только сама акушерская патоло­
гия, но и используемые для ее коррекции методики 
[18]. Поэтому целью нашего исследования явилось 
изучение влияния паравертебральной блокады на со­
кратительную деятельность матки.

Внедрение паравертебральной блокады проводи­
лось в г. Челябинске на базе родильного дома МУЗ 
ГКБ № 5. Родильный дом обсервационного профиля 
является коллектором эндокринологической патоло­
гии области. С 2000 по 2004 г. проведены 5931 роды. 
Из них 712 (12,0%) осложнились развитием аномалий 
родовой деятельности. Паравертебральная блокада, 
как дополнение к стандартной терапии, использова­
лась в 457 случаях (7,7% от всех родов и 64,2% от всех 
аномалий родовой деятельности). В нашем исследо­
вании принимали участие 477 рожениц с аномали­
ями родовой деятельности. Контрольную группу со­
ставили 20 рожениц, коррекция аномалий родовой 
деятельности у которых проводилась стандартны­
ми методами [12]. В зависимости от вида аномалии 
использовались: простагландины F-2 (энзапрост), 
ВЭК, «малые» транквилизаторы (сибазон), антиги- 
поксанты (ГОМК) с премедикацией (промедол), 
спазмолитики (галидор), утеротоники (окситоцин),
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0-адреномиметики (гинипрал), центральная элект­
роанальгезия аппаратом «Ленар». У 457 пациенток 
основной группы для лечения аномалий родовой де­
ятельности дополнительно к стандартным методам 
мы использовали паравертебральную блокаду, вы­
полняемую по упрощенной методике, предложенной 
доцентом филиала НИИ общей реанимации РАМН, 
Муниципального родильного дома № 3 г. Новокуз­
нецка В. Ф. Гуликом [5].

Группы были репрезентативны по возрасту, пари­
тету, социальному статусу, гинекологическому и экс- 
трагенитальному анамнезу.

Оценка аномалий родовой деятельности прово­
дилась по классификации, предложенной Е. А. Чер­
нухой [17]. В основной группе аномалии родовой 
деятельности распределились следующим образом: 
4,7% (п = 22) — патологический подготовительный 
период, 9,0% (п = 41) — первичная слабость родовой 
деятельности, 33,9% (п = 155) — циркуляторная дис­
тоция, 9,0% (п = 41) — собственно дискоординация 
родовой деятельности, 4,2% (п = 19) — гиперактив­
ность нижнего сегмента матки и в 39,2% (п = 179) 
зарегистрирована чрезмерная родовая деятельность 
(по данным НГГ) с выраженным болевым синдро­
мом. В контрольной группе были выявлены следую­
щие отклонения от физиологического течения родов: 
10,0% (п = 2) — патологический подготовительный 
период, 15,0% (п = 3) — циркуляторная дистоция, 
20,0% (п = 4) — собственно дискоординация родовой 
деятельности, 5,0% (n = 1) — гиперактивность ниж­
него сегмента матки, 50,0% (п = 10) — чрезмерная 
родовая деятельность (по данным НГГ) с выражен­
ным болевым синдромом.

Оценка качественной активности сократительной 
деятельности матки в родах проводилась по методи­
ке, предложенной Ю. М. Караш [9]. При количест­
венном анализе СДМ (для заключения об эффектив­
ности маточных сокращений в целом и сокращения 
каждого из отделов матки в отдельности) использо­
вался метод математического анализа гистерограмм, 
предложенный А. 3. Хасиным в 1971 г. [16]. Для оцен­
ки сократительной деятельности матки использова­
лись данные наружной многоканальной гистерографии, 
полученные на мониторе акушерском «МАК-01-4». 
Анализировались исходное состояние СДМ при подо­
зрении на развитие аномалии родовой деятельности 
(100,0% в основной и контрольной группах) и ее из­
менения в родах спустя 2,5—3 ч. после проведения 
коррекции (у 59,1 % в основной и 100,0% в контрольной 
группе, т. к. в основной группе в 40,9% случаев роды 
произошли раньше, чем через 2,5 ч. после ПВБ).

Оценка эффективности коррекции проводилась 
с учетом исхода родов, состояния новорожденного, 
объема кровопотери.

После проведения коррекции аномалий родовой 
деятельности во всех группах увеличилась продол­
жительность сокращения дна матки (88,35 и 92,02 с 

соответственно). В контрольной группе увеличилась 
продолжительность сокращений тела матки (82,62 с) 
и нижнего сегмента (68,14 с), тогда как в основной 
группе продолжительность сокращений тела матки 
осталась на прежнем уровне (76,91 с), а продолжитель­
ность сокращения нижнего сегмента несколько сни­
зилась (63,63 с) и стала достоверно ниже (р < 0,05), 
чем в контрольной группе, приблизившись к норме. 
Снижение продолжительности сокращения нижнего 
сегмента в основной группе произошло в основном 
за счет случаев дискоординированной родовой деятель­
ности и гиперактивности нижнего сегмента. При цир­
куляторной дистоции продолжительность не измени­
лась, а при слабости родовой деятельности даже 
несколько возросла. Эффективность сокращений дна 
и тела матки во всех группах увеличилась (дно: 11,55 
и 11,54 кПа соответственно, тело: 8,22 и 8,87 кПа со­
ответственно). В основной группе увеличение данно­
го показателя произошло в основном за счет случаев 
собственно дискоординированной родовой деятель­
ности и гипертонуса нижнего сегмента. Неоднородная 
реакция на коррекцию отмечена в нижнем сегменте: 
в основной группе эффективность несколько снизи­
лась (2,04 кПа), приблизившись к норме (2,45 кПа), 
и стала достоверно ниже (р < 0,01), чем в контроль­
ной, где она значительно возросла (3,23 кПа). Сни­
жение эффективности сокращения нижнего сегмен­
та матки произошло в основном за счет гипертонуса 
нижнего сегмента и собственно дискоординированной 
родовой деятельности.

Соответственно неоднородной была динамика 
формирования нисходящего тройного градиента по 
группам. После паравертебральной блокады он вы­
являлся в два раза чаще, чем до блокады: в 75,7% 
(п = 346) вместо 32,0% (и = 146). После стандартной 
коррекции нисходящий тройной градиент встречал­
ся так же чаще, чем до нее, однако рост данного по­
казателя был значительно меньше: с 35,0% (п = 7) 
до 45,0% (п = 9).

Таким образом, использованный нами способ кор­
рекции аномалий родовой деятельности (ПВБ) в зна­
чительной мере способствовал нормализации СДМ, 
приводя к формированию координированной родовой 
деятельности, при которой амплитудно-временные 
характеристики приближались к таковым при нор­
мальной родовой деятельности.

В 6,6% (п = 30) случаев паравертебральная бло­
када проводилась при 2 см открытия шейки матки, 
в 6,6% (п = 30) — при 3 см, в 42,2% (п = 193) — при 4 см, 
в 30,2% (п = 138) - при 5 см, в 5,9% (и = 27) - при 6 см, 
1,1% (п = 5) — при 7 см и в 7,4% (п = 34) — при услов­
ных 0 см (при патологическом подготовительном 
периоде). В среднем открытие шейки матки при про­
ведении паравертебральной блокады составило 4,0 ± 
± 1,4 см. Таким образом, только у 37,2% (п = 170) бере­
менных блокада использовалась при открытии 5 см 
и более, когда рекомендуется начинать проводить
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Л

Показания к оперативному родоразрешению после коррекции

Показания
Количество пациенток 

основной группы (п = 457)
Количество пациенток 

контрольной группы (п = 20)

П % п %

Клиническое несоответствие между головкой плода 
и тазом матери

17 3,7 2 10,0

Гипертонус нижнего сегмента 5 1,1 4 20,0

Первичная слабость родовой деятельности, 
не поддающаяся коррекции

3 0,7 1 5,0

Острая гипоксия плода 3 0,7 0 0

Собственно дискоординированная родовая деятельность 2 0,4 5 25,0

Итого 30 6,6 12 60,0

эпидуральную анальгезию. У остальных 62,8% (п = 287) 
данная методика применялась до 5 см открытия шейки 
матки, когда использование эпидуральной анальге­
зии не желательно из-за увеличения частоты оператив­
ного родоразрешения, вследствие развития упорной 
вторичной слабости родовой деятельности.

Несмотря на проводимую терапию в ряде случаев 
роды завершены оперативно.

Таким образом, только у 2,9% (п = 13) пациен­
ток, получивших в родах паравертебральную блокаду, 
не достигнуто клинического эффекта от коррекции 
аномалий родовой деятельности (в остальных 3,7% 
случаев операции проведены по причинам, не свя­
занным с аномалиями родовой деятельности). В кон­
трольной группе данный показатель составил 50,0% 
(п=10).

При проведении ПВБ не было выявлено ни одного 
случая нарушения гемодинамики или неврологичес­
ких нарушений, встречающихся при эпидуральной 
анальгезии [6].

Широкое внедрение паравертебральной блокады 
для коррекции аномалий родовой деятельности поз­
волило снизить их количество в структуре показаний 
к кесареву сечению в родильном доме МУЗ ГКБ № 5 
с 15,7 до 5,0% за три года. Частоту самих операций 
кесарева сечения с 24,9% в 2000 г. до 19,8% в 2004 г. 
при среднегородской 28,0% [8]. При этом количест­
во кровотечений оставалось на уровне 0,5—0,6% при 
среднегородском 0,5% [8]. Показатель перинатальной 
смертности также не изменился за период проведе­
ния исследования и колебался в пределах 9,2—9,5%о 
(причем до 70% в его структуре приходилось на антена­
тальную гибель) при среднегородском 10,0—10,2%о 
[8], российском — 13,2—12,1 %о [11]. Заболеваемость 
среди новорожденных за период проведения исследо­
вания составила 367,2—311,2%о при среднегородской 
323—374%о [8].

Таким образом, исследование влияния паравер­
тебральной блокады, используемой с целью кор­
рекции аномалий родовой деятельности, на сократи­
тельную деятельность матки, позволило доказать ее 

эффективность, безопасность для плода и рожени­
цы, что в совокупности с достаточной анальгети­
ческой эффективностью и технической простотой 
исполнения дает возможность рекомендовать ис­
пользование данной методики для регуляции ро­
довой деятельности в стационарах различного уровня 
оснащенности.
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Тактика интенсивной терапии и анестезиологического пособия 
у беременных с тяжелой преэклампсией и эклампсией

НЕЙМАРКМ. И., ГЕРОНИМУС В. Ю.
МУЗ «Родильный дом № 1», г. Барнаул

Преэклампсия и эклампсия — одни из самых тя­
желых осложнений беременности, родов и послеро­
дового периода. Они являются одной из ведущих 
причин материнской и перинатальной заболеваемо­
сти и смертности. Так, удельный вес гестозов в струк­
туре осложнений беременности колеблется от 10 
до 20%, а среди причин материнской и перинатальной 
смертности составляет соответственно 21,3 и 12,1%.

ЦЕЛЬ

Целью настоящего исследования явилось опре­
деление тактики ведения, интенсивной терапии 
и анестезиологического пособия у беременных с тя­
желой преэклампсией, эклампсией, а также изучение 
возможности использования нового мидазолама 
«Фулсед» компании «Ranbaxy» в качестве седативного 
компонента.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было обследовано 20 беременных в возрасте 19— 
35 лет с тяжелой преэклампсией при сроке геста­
ции 25—39 нед, у которых в качестве седативного 
компонента при лечении и родоразрешении был 
использован фулсед. Две из них поступили в кли­
нику при уже развившемся приступе эклампсии. 
Центральная гемодинамика оценивалась с помо­
щью эхокардиографии, мониторировались частота 
сердечных сокращений, артериальное давление, 
конечно-диастолическое давление, частота дыха­
ния, сатурация кислорода, состояние плода оцени­
валось с помощью кардиотокометрии и допплеро­
метрии, оценка новорожденных проводилась по 
шкале Апгар.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Мы рассматриваем преэклампсию как синдром 
мультисистемной дисфункции, возникающий при 
беременности, в основе которого лежит увеличение 
проницаемости сосудистой стенки с последующим 
развитием волемических и гемодинамических нару­
шений.

Эклампсия — это состояние, при котором в кли­
нических проявлениях преэклампсии преобладают 

поражения головного мозга, сопровождаемые судорож­
ным синдромом и комой.

Единственным этиопатогенетическим лечением 
преэклампсии является родоразрешение. К сожале­
нию, выбор срока и метода родоразрешения часто 
является непростой задачей, связанной с желанием 
пролонгировать беременность до жизнеспособности 
плода, с одной стороны, и опасностью возникнове­
ния осложнений преэклампсии, с другой. Поэтому 
принципиально важным в данной ситуации мы считаем 
тесное взаимодействие между акушерами, анестезио­
логами и неонатологами.

Экстренное родоразрешение без необходимой 
подготовки значительно увеличивает риск акушер­
ских и анестезиологических осложнений. На основа­
нии литературных данных и собственного опыта мы 
считаем, что подготовка к родоразрешению при экламп­
сии должна занимать около двух часов, за исключе­
нием тех осложнений, которые требуют немедленного 
родоразрешения, тяжелая преэклампсия позволяет 
увеличить срок подготовки до двух суток и более при 
стабилизации состояния.

Нами принята следующая тактика ведения дан­
ных пациентов:

• Предупреждение (и) или купирование судорог,
• Восстановление проходимости дыхательных путей, 

устранение гипоксии и ацидоза,
• Нормализация гемодинамики,
• Профилактика осложнений.

Препаратом выбора при лечении преэклампсии 
и эклампсии является сульфат магния, вводимый 
в концентрации 25%, первоначальная доза составля­
ет 5—6 г сухого вещества в течение 15—20 мин, затем 
поддерживающая доза 2 г/ч. Если судорожный синд­
ром купировать не удалось, то вводилось еще 2—4 г 
сульфата магния в течение 3—5 мин и бензодиазепин 
короткого действия фулсед в начальной дозе 0,03— 
0,3 мг/кг, поддерживающая дозировка составля­
ла 0,03—0,2 мг/кг/ч. При сохраняющихся судорогах 
больные переводились на искусственную вентиля­
цию легких.

Проводимая нами седативная терапия мидазо­
ламом направлена на устранение тревожности, дис­
комфорта, лечение и профилактику судорог. Мы счита­
ем, что седация, покой, лечебно-охранительный ре­
жим, создаваемые препаратами группы бензодиазепи­
нов, не потеряли своей актуальности. До появления 
мидазолама данная проблема решалась с помощью
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жирорастворимого бензодиазепина реланиума. Изве­
стные его недостатки ограничивают использование 
препарата. Водорастворимость мидазолама позволяет 
с большой точностью титровать эффект от легкой седа­
ции до глубокого сна без угнетения дыхания и наруше­
ния функций сердечно-сосудистой системы. К другим 
достоинствам препарата относится быстрое начало 
действия (наступление седации через 50 с после в/в 
введения), заранее известная длительность действия 
(через два часа концентрация препарата составляет 5% 
от исходного уровня), отличная местная переносимость. 
Данная тактика сочетания магнезиальной и седативной 
терапии способствовала купированию экламптических 
судорог у всех беременных и предотвратила их развитие 
у пациенток с тяжелой преэклампсией. Кроме того, 
быстрый период полувыведения позволил избежать 
нежелательного влияния на плод и новорожденного 
при последующем родоразрешении.

Важным аспектом терапии преэклампсии и эк­
лампсии является управление гемодинамикой. У всех 
беременных установлен гипокинетический тип гемо­
динамики с высокими показателями общего перифе­
рического сопротивления сосудов. Это позволяло счи­
тать препаратом выбора клофелин и нифедипин в те­
рапевтических дозировках. В случае недостаточной 
эффективности в комплекс антигипертензивной те­
рапии включали нитропруссид натрия. Не следует сни­
жать диастолическое артериальное давление ниже 
90 мм рт. ст., т. к. это позволяет поддерживать нор­
мальный уровень мозгового и маточно-плацентарного 
кровотока.

Инфузионная терапия у беременных с тяжелой 
преэклампсией и эклампсией на фоне гиповолемии, 
интерстициальной легочной гипергидратации, сни­
женного онкотического давления плазмы и увеличения 
проницаемости капилляров представляется достаточно 
серьезной проблемой. Поэтому необходим мониторинг 
центрального венозного давления, конечно-диастоли­
ческого объема. Препаратами выбора при данной ситу­
ации считаем гидроксиэтилкрахмал (Стабизол) и крис­
таллоидные растворы.

Обе беременные с эклампсией были родоразреше­
ны путем операции кесарево сечение в течение двух 
часов. Методом анестезиологического пособия в одном 
случае была выбрана спинномозговая анестезия, в дру­
гом — эндотрахеальная. Условием для проведения ре­
гионарных методик анестезии является надежный 
контроль судорожной активности, отсутствие симпто­
мов неврологического дефицита, наличие сознания 
у пациентки, отсутствие тромбоцитопении и других на­
рушений свертывающей системы крови. Спинномозго­
вая анестезия была проведена по общепринятой мето­
дике. Обязательным условием ее проведения является 

эластичное бинтование ног, проведение преднагруз- 
ки препаратом гидроксиэтилкрахмала в количестве 
500 мл, профилактика аортокавальной компрессии. 
В качестве седативного компонента после извлечения 
плода использовался фулсед в дозе 3—5 мг. При про­
ведении общей анестезии необходимо помнить о воз­
можном отеке верхних дыхательных путей, артериаль­
ной гипертензии при интубации трахеи. С целью ее 
профилактики перед индукцией мы проводили ап­
пликацию ротоглотки спреем лидокаина. В послеродо­
вом периоде роженице потребовалась продленная ИВЛ 
в течение 8 ч. до стабилизации состояния, проводимая 
по общепринятым принципам. С целью седации и адап­
тации с аппаратом был применен фулсед в дозе 
0,03—0,2 мг/кг/ч.

Восемнадцать рожениц были родоразрешены в те­
чение двух-пяти суток. Причем тактика родоразреше­
ния определялась в зависимости от акушерской ситуа­
ции, состояния беременной и плода. При самопроиз­
вольном родоразрешении (девять женщин) методом 
обезболивания стала продленная эпидуральная аналь­
гезия с использованием 0,125% раствора наропина 
и 50—10 мкг фентанила. В качестве седативного компо­
нента при необходимости использовался фулсед в ко­
личестве 5 мг, вводимый за 2 и более часа до предпола­
гаемого родоразрешения. Остальные беременные были 
родоразрешены оперативным путем под спинномоз­
говой или эпидуральной анестезией.

В послеродовом и послеоперационном периоде 
все роженицы продолжали получать сульфат магния 
в дозе 1,0—2,0 г/ч. и седативную терапию фулседом 
в поддерживающей дозировке (в течение первых часов). 
Критерием отмены магнезиальной терапии считали 
прекращение судорог, отсутствие признаков повышен­
ной возбудимости ЦНС, нормализация АД и почасового 
диуреза.

Все дети родились живыми с оценкой по шкале 
Апгар 5—8 баллов, причем ни у одного из новорожден­
ных не наблюдалось признаков медикаментозной де­
прессии, а тяжесть состояния была обусловлена внут­
риутробной гипоксией, синдромом задержки развития 
плода и сроком гестации. У одной роженицы с экламп­
сией в 25 нед новорожденный умер в течение 1 ч.

Таким образом, выбранная тактика ведения бере­
менных, рожениц и родильниц с тяжелой преэкламп­
сией и эклампсией позволила избежать осложнений 
у женщин, материнской смертности, минимизировать 
перинатальные потери.

Седация является неотъемлемым компонентом те­
рапии тяжелых форм преэклампсии и анестезиоло­
гического обеспечения родоразрешения. По нашему 
мнению, она может быть успешно достигнута с по­
мощью бензодиазепина короткого действия фулседа.
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Проблема тромбоэмболических осложнений и способы ее решения

ОВЕЧКИНА. М.
ММА им. И. М. Сеченова, г. Москва

Эпидемиология. Тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей (ТГВ) и тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА) являются грозными осложнениями послеопе­
рационного периода, способными погубить пациента 
даже после блестяще выполненной хирургической 
операции. Имеющиеся в литературе данные свидетель­
ствуют о высокой частоте тромбоэмболических ос­
ложнений (ТЭО) как в хирургических отделениях, 
так и среди пациенток акушерско-гинекологического 
профиля [10].

В частности, полагают, что в акушерстве и гине­
кологии явные и скрытые (не проявляющиеся кли­
нически) ТГВ развиваются приблизительно у 30% 
пациенток, имеющих факторы риска и не получа­
ющих тромбопрофилактики, при этом в 1% случаев 
у них может возникнуть фатальная ТЭЛА [2]. Часто­
та клинически значимых ТЭО в Шотландии за период 
1981-1992 гг. в гинекологии составила 0,076%, причем 
у 19% этих пациенток осложнения возникли в тече­
ние 2 нед после выписки, что потребовало их повторной 
госпитализации [9]. В акушерстве частота ТГВ состави­
ла 0,6/1000 родов среди женщин в возрасте до 35 лет 
и 1,2/1000 родов у женщин старше 35 лет, частота 
ТЭЛА 0,11/1000 и 0,4/1000 соответственно. В обеих 
возрастных группах экстренное кесарево сечение было 
связано с большей частотой ТГВ по сравнению с пла­
новым вмешательством и консервативным родораз- 
решением. Поданным более позднего исследования, 
среди 1785 пациенток гинекологического профиля было 
зарегистрировано 4 случая ТЭЛА (0,22%), два из них 
с летальным исходом (0,11%), 13 случаев проксимально­
го ТГВ (0,72%) и 41 дистальный ТГВ (2,3%) [3].

Применение малоинвазивной эндоскопической 
техники не исключает вероятности возникновения 
ТЭО. Факторами риска считают длительный карбок- 
сиперитонеум (> 2 ч.) и высокое инсуфляционное 
давление в брюшной полости (> 12 мм рт. ст).

Опасность ТЭО существует даже у женщин, пере­
несших экстракорпоральное оплодотворение. Так, по 
данным одной из пражских клиник, ТЭО возникли 
у 3 из 2748 пациенток после процедуры ЭКО [6]. 
Во всех случаях в I триместре беременности диагнос­
тировали односторонний тромбоз внутренней ярем­
ной вены, развившийся на фоне синдрома гиперсти­
муляции яичников. В среднем на фоне гиперстимуля­
ции яичников ТЭО возникают у 4,1 % женщин.

Выявление факторов риска и диагностика. При­
чины возникновения ТЭО различны. Среди них — 
нарушения реологии крови, свойств сосудистой 
стенки, а также снижение скорости кровотока при 

длительной иммобилизации. Одним из наиболее зна­
чимых факторов риска является наличие центрально­
го венозного катетера. Негативную роль играют ве­
нозный стаз и снижение турбулентности тока крови 
в области катетера, повреждения эндотелия во время 
установки катетера, особенности инфузируемых рас­
творов и повышенная тромбогенность поверхности 
катетера. По данным Balestreri, примерно в 50% случа­
ев при помощи венографии обнаруживаются присте­
ночные тромбы, не закрывающие полностью просвет 
катетера [1].

Решающее значение в профилактике ТЭО имеет 
тщательное выявление факторов риска (возраст > 40 лет, 
ожирение, прием эстрогенов, варикозная болезнь, 
длительная иммобилизация, наличие онкопатологии 
и др.), а также ранняя диагностика скрытых ТГВ 
и ТЭЛА. Высокий риск ТЭО существует у пациенток, 
получающих химиотерапию по поводу злокачественных 
новообразований. Так, в исследовании von Tempelhoff G. 
(1999) была выявлена 10% частота ТГВ на фоне химио­
терапии, проводимой по поводу злокачественных 
новообразований яичников [15].

Для диагностики ТЭО в зарубежной литературе 
предлагается следующий диагностический алгоритм:

• Клиническая оценка;
• Выявление факторов риска;
• Ультразвуковая допплерография вен нижних 

конечностей (УЗДГ);
• Оценка уровня фибрина D-димера;
• Легочная сцинтиграфия;
• По показаниям — венография и ангиография 

легочных сосудов.
Выявленный при УЗДГ тромбоз глубоких вен 

нижних конечностей в 30% случаев приводит к ТЭЛА 
или проксимальному ТГВ (т. е. тромбозу глубоких вен 
бедра) в ближайшие 3 месяца. Летальность при ТЭЛА, 
развившейся на фоне ТГВ, достигает 10% [13]. По­
этому наличие проксимального ТГВ является крайне 
тревожным фактом. Естественно, что пациенты дан­
ной категории требуют особого внимания при выбо­
ре метода профилактики периоперационных ТЭО.

Следует отметить, что ценность определения уров­
ня фибрина D-димера у беременных невелика и имеет 
низкую информативность.

Эффективность существующих методов тромбопро­
филактики различна и в порядке убывания может быть 
представлена следующим образом: низкомолекулярные ге­
парины (НМГ) — пероральные антикоагулянты — простой, 
или нефракционированный, гепарин (НФГ) - компрессия 
нижних конечностей — декстраны — аспирин — плацебо.

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 263

Aku
sh

er-
Lib

.ru



о Анестезиология и реаниматология

Установка кава-фильтров показана у пациентов с реци­
дивирующей ТЭЛА на фоне длительной антикоагу­
лянтной терапии. В то же время, по данным некото­
рых исследований, показатели 2-летней летальности 
существенно не различаются у пациентов с проксималь­
ным ТГВ, установленным фильтром и антикоа­
гулянтной терапией по сравнению с пациентами, 
получавшими только антикоагулянтную терапию [4].

6-я консенсусная конференция по антитромбо- 
тической терапии утвердила два основных метода 
профилактики ТЭО: назначение НМГ и антикоагу­
лянтов непрямого действия. Из последней группы 
препаратов в настоящее время наиболее популярен 
варфарин.

Преимущества низкомолекулярных гепаринов. Со­
здание НМГ ознаменовало качественно новый этап 
в профилактике тромбоэмболий. Важной чертой 
всех НМГ является то, что они обладают значитель­
но более слабой антикоагулянтной активностью, чем 
НФГ и, вместе с тем, более выраженным антитром- 
ботическим эффектом. НМГ предотвращают веноз­
ные тромбозы и тромбоэмболии в дозах, при которых 
все параметры коагуляции (АЧТВ и др.) практически 
не изменяются. В связи с этим профилактику с ис­
пользованием НМГ можно проводить без лаборатор­
ного контроля. Метаанализ 59 рандомизированных 
контролируемых исследований, посвященных срав­
нению антитромботического действия НМГ и НФГ, 
выявил снижение частоты ТЭО на 29% и, соответст­
венно, снижение летальности у пациентов, получав­
ших низкомолекулярные гепарины [11].

Основная особенность НМГ состоит в том, что 
они, в отличие от НФГ, преимущественно ингибиру­
ют активированный X фактор (анти-Ха активность), 
а не тромбин. От этого в значительной степени зависит 
способность вызывать геморрагические осложнения 
и гепарин-индуцированную тромбоцитопению. Чем 
ниже анти-Ха эффект, тем более значительны эти ос­
ложнения. По этим параметрам лучшими из НМГ 
являются фраксипарин и близкий к нему клексан.

Убедительных данных о преимуществе одного НМГ 
перед другим на сегодняшний день нет. Хотя, по дан­
ным нескольких метаанализов, фраксипарин является 
единственным НМГ, который существенно превос­
ходит НФГ как при асимптоматическом, так и при 
клинически значимом ТГВ [12].

Существует стандартная схема назначения фрак- 
сипарина с профилактической целью, согласно ко­
торой он вводится подкожно за 2—12 ч. до операции 
в дозе 0,3 мл при массе тела пациента до 80—90 кг 
и 0,6 мл пациентам большей массы. Повторная доза 
назначается через 10—12 ч. после операции, а затем 
1 раз в сутки в течение 7—10 дней.

Ретроспективный анализ 14 106 женщин во время 
беременности, родов и в раннем послеоперационном 
периоде за 1990—1999 гг., в том числе 157 женщин групп 
риска, получавших тромбопрофилактику НМГ, выявил
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всего 2 случая ТГВ (1,3%) и ни одного ТЭЛА [16]. 
Кроме того, на фоне профилактического назначения 
НМГ не было выявлено увеличения объема кровопо­
тери в родах. В другом исследовании не было выявлено 
ни одного ТЭО у 484 пациенток в возрасте от 14 
до 84 лет, перенесших операции по поводу злока­
чественных и доброкачественных новообразований 
органов малого таза и получавших фраксипарин 
в дозе 0,3 мл один раз в сутки [17]. Есть сообщение об 
успешном профилактическом применении клексана 
у 2339 пациенток, перенесших гинекологические 
операции. В данном исследовании не было выявлено 
ни одного случая ТГВ и ТЭЛА, частота периоперацион­
ных геморрагических осложнений составила 0,3% [14].

Выбор оптимальных режимов профилактики — 
мнения достаточно противоречивы. Так, в Европе 
принято назначать антикоагулянты до операции, 
а в Северной Америке — после нее.

В качестве «пороговой» массы тела, при которой 
пациент нуждается в коррекции исходной дозы 0,3 мл, 
различные специалисты называют 90, 80, 70 и даже 
60 кг. Научно обоснованных аргументов в пользу того 
или иного подхода нам обнаружить не удалось.

Есть мнение, что профилактика должна проводить­
ся до полной мобилизации пациента. Другие специа­
листы считают, что профилактика должна быть про­
должена, пока в крови сохраняется высокий уровень 
тромбина. У пациентов высокого риска необходимо 
применять антикоагулянты в течение 25—40 дней.

Тромбопрофилактика и регионарная анестезия. 
Определенные проблемы связывают с проведением 
эпидуральной (ЭА) и спинальной анестезии (СА) 
у пациентов, получающих НМГ с целью тромбопро- 
филактики. В то же время, на протяжении послед­
них 10—12 лет, когда НМГ стали широко использо­
ваться в Европе, не было отмечено увеличения числа 
эпидуральных гематом у пациентов, оперированных 
в условиях нейроаксиальной анестезии. Мы считаем, 
что не следует отказываться от методов регионарной 
анестезии у пациентов, получающих НМГ с целью 
тромбопрофилактики, тем более что продленная ЭА 
сама по себе существенно снижает частоту послеопера­
ционных тромбоэмболических осложнений. Ниже при­
ведены данные, основанные на метаанализе 22 рандо­
мизированных контролируемых исследований [5].

Частота тромбоэмболических осложнений 
при различных методах послеоперационного обезболивания 

(метаанализ Kehlet и Holte, 2001, 
22 рандомизированных исследования)

Метод послеоперацион­
ного обезболивания

Абдоминальная 
хирургия, %

Ортопедия, 
%

Длительная 
эпидуральная анальгезия 
местными анестетиками

15,7 28,7

Опиоидная анальгезия 22,4 62
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Наиболее безопасной методикой является одно­
моментная СА. Рекомендации по безопасному проведе­
нию ЭА и СА у пациентов, получающих антикоагулян­
ты, приведены в статье, посвященной осложнениям 
регионарной анестезии.

Экономический эффект адекватной тромбопрофи- 
лактики. ТГВ и ТЭЛА являются осложнениями, суще­
ственно увеличивающими общую стоимость лечения. 
В связи с этим адекватная тромбопрофилактика выгод­
на и с фармакоэкономических позиций. Так, переход 
от нефракционированного гепарина к фраксипарину 
в итальянской системе здравоохранения привел 
к значительному снижению финансовых затрат. 
В исследовании Lloyd профилактика ТГВ с помощью 
фраксипарина сочеталась с большим экономическим 
эффектом по сравнению с использованием нефрак­
ционированного гепарина [7]. В среднем экономи­
ческий эффект составил 267 226 итальянских лир 
(в 1994 году 1 доллар США был эквивалентен 1600 лир) 
на одного пациента в ортопедии и 45 588 лир на од­
ного пациента в общей хирургии. В Швейцарии ис­
пользование фраксипарина вместо НФГ позволило 
снизить расходы в среднем на 109 долларов США 
в расчете на одного пациента [8]. Стоимость профи­
лактики ТГВ при помощи фраксипарина снижается 
за счет простоты его назначения и снижения количе­
ства лабораторных исследований.

Только в 2000 г. в США дополнительные расходы, 
связанные с лечением ТГВ, составили 60 019 долла­
ров на одного пациента, а в совокупности они до­
стигли 389 миллионов долларов. Перспективы сни­
жения расходов связаны с разработкой прогностиче­
ской модели, позволяющей своевременно выявлять 
пациентов повышенного риска, нуждающихся в раннем 
назначении НМГ с целью профилактики.
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Анализ безопасности спинальной и эпидуральной анестезии

ОВЕЧКИНА. МЛ, ОСИПОВ С. АЛ
1 ММА им. И. М. Сеченова, г. Москва

2 РМАПО, г. Москва

Эпидемиология осложнений спинальной (СА) 
и эпидуральной анестезии (ЭА). Существует ряд клю­
чевых мультицентровых исследований, которые опре­
деляют истинную картину осложнений СА и ЭА. Одно 
из наиболее известных было завершено во Франции 
в 1997 г. и включило в себя анализ исходов 40 640 спи­
нальных и 30 413 эпидуральных анестезий, выпол­
ненных на протяжении 5 месяцев [2]. Исследование 
продемонстрировало крайне низкую частоту серьез­
ных осложнений регионарной анестезии. В частнос­
ти, необратимая остановка сердечной деятельности 
была отмечена в 0,01 % случаев (все на фоне спиналь­
ной анестезии). Тяжелый статус пациентов по ASA 
играл негативную роль, но не являлся определяющим. 
В другом исследовании при анализе страховых ис­
ков было выявлено 14 случаев остановки сердца на 
фоне СА (летальность 40%) у относительно сохран­
ных пациентов, подвергнутых малым операциям [4]. 
Среди тех, у кого развилось столь грозное осложнение, 
50% были моложе 30 лет.

По данным того же исследования, неврологичес­
кие осложнения были зарегистрированы у 34 человек 
(в некоторых случаях регистрировали несколько ослож­
нений у одного пациента). У 19 из них они полно­
стью разрешились в течение 3 месяцев. Основными 
причинами осложнений были травмы нейрональных 
структур иглой, а также нейротоксичность МА.

Не так давно в Швеции были изучены все страховые 
иски пациентов за период 1997—1999 гг., касающиеся 
эпидуральной и спинальной анестезии [10]. Серьез­
ные неврологические осложнения были причиной 29 
из 65 исков. Чаще они наблюдались после эпидураль­
ной (1:4 000), чем после спинальной (1:13 000) ане­
стезии, за исключением эпидуральной анальгезии в ро­
дах (1:40 000). Частота эпидуральных гематом состави­
ла 1 : 30 000 после ЭА и 1: 200 000 после СА.

Механизмы асистолии во время СА. Верхний уро­
вень симпатического блока обычно на 3—4 сегмента 
выше уровня сенсорного блока. Поэтому у пациентов 
с сенсорным блоком на уровне Th4_5 практически 

полностью окажутся блокированы кардиальные 
ускоряющие волокна, идущие из сегментов Th|4. 
Блокада этих волокон может вызвать выраженную 
брадиаритмию.

Еще более важное значение симпатической эффе­
рентной блокады, вызванной СА, связано со снижением 
венозного возврата к сердцу. При этом существенно 
возрастает вагусное влияние на сердце и снижается 
давление в правом предсердии (30—50% от исходно­
го). На фоне сопутствующей гиповолемии эти эф­
фекты будут еще более выраженными, в частности, 
при кровопотере 10 мл/кг веса снижение ЦВД может 
достичь 60—65%.

Снижение преднагрузки может активировать 
рефлексы, вызывающие выраженную брадикардию. 
Снижение венозного возврата приводит к замедлению 
ЧСС. В связи с этим пациенты с исходно высоким то­
нусом вагуса должны быть отнесены к группе риска ос­
тановки сердечной деятельности во время СА. Термин 
«ваготония» может быть отнесен к пациентам с бради­
кардией в покое, атрио-вентрикулярной блокадой раз­
личной степени или же полной атрио-вентрикулярной 
блокадой. К ваготоникам принадлежат около 7% насе­
ления, любая процедура, стимулирующая вагусную 
активность, может вызвать у них асистолию.

Важное значение имеет предоперационное выяв­
ление факторов риска. К ним относят: исходное сни­
жение ЧСС < 60 уд./мин, возраст < 30 лет, исходное 
удлинение интервала P—Q, прием бета-блокаторов. 
При выборе метода анестезии у каждого конкретно­
го пациента необходимо учитывать и анализировать 
эти факторы. Достаточно часто два и даже больше из 
них имеют место у рожениц, которым планируется 
провести ЭА или СА для обезболивания родов или 
же кесарева сечения. Однако физиологические изме­
нения, происходящие в организме во время беремен­
ности, объясняют малую частоту остановок сердца во 
время СА в акушерстве. Беременность связана с из­
менениями вегетативного контроля ЧСС, в частности, 
достаточно типично увеличение частоты сердечных

Количество и частота серьезных осложнений спинальной / эпидуральной анестезии (по Auroy Y., 1997)

Метод анестезии Асистолия Смерть Судороги
Травма спин­

ного мозга 
или корешков

Радикулопатия
Синдром 
конского 

хвоста
Параплегия

Спинальная (п = 40 640) 26 (0,06%) 6(0,01%) 0 24 (0,06%) 19 (0,05%) 5(0,01%) 0
Эпидуральная (п = 30 413) 1 (0,003%) 0 4(0,01%) 6 (0,02%) 5 (0,02%) 0 1 (0,003%)

III Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция266

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Анестезиология и реаниматология
О

сокращений до 90-95 уд./мин. Это может быть свя­
зано со снижением парасимпатического тонуса во 
время беременности.

Снижение риска асистолии во время СА может 
быть достигнуто, прежде всего, тщательной оценкой 
факторов риска и соответствующим подбором пациен­
тов. Вторым важным моментом является инфузионная 
преднагрузка. Зачастую она не позволяет быстро кор­
ригировать развившиеся гемодинамические расст­
ройства. В этих случаях очень важно вовремя заметить 
и устранить брадикардию. Препаратом первой линии 
является атропин (0,4—0,6 мг), при необходимости 
эфедрин (25-50 мг) и адреналин (0,2—0,3 мг).

Частота неврологических осложнений при СА. Рет­
роспективное исследование 4767 пациентов, перенес­
ших спинальную анестезию, выявило, что 298 из них 
(6,3%) ощущали парестезии во время субарахноидаль­
ной пункции [8]. В вышеупомянутом исследовании 
Auroy две трети пациентов с неврологическими ослож­
нениями испытывали болезненные ощущения при 
пункции или введении МА. Во всех случаях невроло­
гический дефицит развился в тех зонах иннервации, 
где ощущались парестезии. В связи с этим считают, 
что наличие парестезий при пункции является фак­
тором риска развития стойких послеоперационных 
парестезий.

Частота неврологических осложнений при ЭА. Ча­
стота стойких неврологических осложнений ЭА на­
столько мала, что ее даже трудно оценить. В серии 
исследований, включившей более 50 000 ЭА, только 
у 3 пациентов была отмечена стойкая слабость ниж­
них конечностей (парапарез), что составило 0,006% [9]. 
Ретроспективное исследование 170 000 ЭА, выполнен­
ных в Финляндии за 10 лет, выявило 3 серьезных ос­
ложнения — один парапарез, один синдром конского 
хвоста, один случай стойкого неврологического дефи­
цита [1]. В другом исследовании частота возникновения 
стойкого неврологического дефицита составила 0,07% 
на 4185 эпидуральных анальгезий [7]. По данным 
Dahlgren и Tomebrandt, частота стойкого неврологи­
ческого дефицита составляет 0,03% на 9233 ЭА [5].

Случайная пункция ТМО. Случайная пункция 
ТМО отмечается в 0,32—1,23% эпидуральных пункций 
[14], ее следствием может быть постпункционная 
головная боль (ППГБ).

Постпункционная головная боль. На протяжении 
многих лет ППГБ являлась достаточно распространен­
ным осложнением пункции твердой мозговой обо­
лочки и одним из основных аргументов противников 
спинальной анестезии. В настоящее время частота ее 
существенно снизилась и в среднем составляет около 
3%, однако значительно варьирует в зависимости от 
ряда причин.

В частности, вероятность возникновения ППГБ 
увеличивается у детей старше 10 лет, достигает пика 
в возрасте 15 лет и значительно снижается у пациентов 

старше 50. В целом частота ППГБ выше у женщин, 
особенно она возрастает при беременности. Наибо­
лее значимым фактором риска ППГБ является диа­
метр спинальной иглы и ее тип. Причем тип иглы 
(предпочтительны иглы с кончиком в виде заточен­
ного карандаша, типа «pencil-point») имеет большее 
значение, чем диаметр. Проходя через твердую моз­
говую оболочку такие иглы в большей степени раз­
двигают ее волокна, чем пересекают, что способству­
ет быстрому закрытию дефекта. Спинальные иглы 
типа «pencil-point» и диаметра 25—27G являются оп­
тимальными для СА.

Обычно ППГБ развивается в течение 12—48 ч. 
после пункции и в 50% случаев разрешается спонтанно 
в течение 5 дней. К 10-м суткам остаточные головные 
боли сохраняются не более чем у 10% пациентов, 
ощущавших их в 1 -е сутки после операции.

Лечение ППГБ. Обычно консервативное лече­
ние ППГБ включает постельный режим (2—3 суток), 
пероральное или в/в введение анальгина (500—1000 мг), 
кофеина (300—500 мг каждые 4 ч.), суматриптана. 
Эффективность терапии кофеином оценивается в 75— 
90%. При неэффективности осуществляют пломбиро­
вание эпидурального пространства аутокровью. Следует 
отметить, что авторы достаточно негативно относят­
ся к вышеуказанной методике и никогда не приме­
няли ее в своей практике, эффективно используя для 
лечения ППГБ консервативные методы. Если уж воз­
никает необходимость пломбирования эпидурально­
го пространства, на наш взгляд, безопаснее для до­
стижения того же эффекта использовать 10—20 мл 
физраствора.

Токсичность местных анестетиков. Неврологичес­
кие осложнения при ЭА и СА могут быть прямым 
следствием нейротоксичности МА. Факторами, уве­
личивающими токсичность МА, являются длитель­
ная экспозиция анестетика, большая доза и высокая 
концентрация раствора МА. Создание высокой кон­
центрации МА в определенной части интратекального 
пространства является предпосылкой для нейроток­
сического повреждения. По данным гистопатологиче­
ских, электрофизиологических и экспериментальных 
исследований, лидокаин и тетракаин в клинических 
концентрациях обладают большей нейротоксичнос­
тью по сравнению с бупивакаином и ропивакаином.

В упоминавшемся исследовании Auroy было уста­
новлено, что 75% неврологических осложнений при 
СА возникло у пациентов, получивших высокие дозы 
гипербарического лидокаина. Одним из ярких про­
явлений нейротоксичности МА является транзитор- 
ный неврологический синдром (ТНС).

Транзиторный неврологический синдром впервые 
был описан в 1993 г., когда Schneider сообщил об ин­
тенсивной боли в спине корешкового характера, раз­
вившейся у 4 пациентов после спинальной анестезии 
гипербарическим лидокаином [12].
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Клинические проявления ТНС. После активизации 
пациентов в послеоперационном периоде обычно 
имеет место светлый промежуток от 2 до 5 ч., в те­
чение которого пациенты не испытывают каких бы 
то ни было болевых ощущений. Затем появляются 
тупые ноющие или простреливающие боли в ягодицах, 
нижних конечностях. Развитие синдрома не сопро­
вождается сенсорными или моторными расстрой­
ствами, а также нарушением функции сфинктеров. 
Интенсивность боли может быть высокой (в 30% 
случаев > 8 баллов по ВАШ). Продолжительность 
болевого синдрома может достигать нескольких дней, 
редко он длится свыше недели.

Эпидемиология и факторы риска. Частота ТНС 
варьирует от 0,2 до 40% и зависит от ряда обсто­
ятельств. Факторы риска ТНС были исследованы 
в крупном мультицентровом эпидемиологическом 
исследовании, включившем 1863 пациента [6]. Было 
установлено, что частота ТНС при использовании 
для спинальной анестезии лидокаина на порядок выше 
(11,9%), чем аналогичный показатель для бупивакаина 
(1,3%). Частота ТНС выше после операций, выпол­
ненных в амбулаторных условиях, у пациентов, стра­
дающих ожирением, а также оперированных в лито­
томическом положении (24,3%). К факторам риска 
относят раннюю активизацию пациентов после 
операций, выполненных под СА.

Для лечения ТНС достаточно эффективно ис­
пользуют нестероидные противовоспалительные 
препараты.

Синдром передней позвоночной артерии (СППА). 
Кровоснабжение спинного мозга недостаточно на­
дежно вследствие значительного расстояния между 
корешковыми сосудами. Системная гипотензия или 
локальная сосудистая недостаточность могут вызвать 
ишемию СМ, результатом которой может явиться 
вялый паралич нижних конечностей или синдром 
передней позвоночной артерии.

Абсолютно недопустимо добавление адреналина 
к растворам местных анестетиков, вводимым в эпи­
дуральное пространство, поскольку при этом резко 
возрастает риск развития СППА.

Эпидуральная гематома. Анатомия эпидурального 
пространства способствует развитию осложнений, свя­
занных с нарушениями гемореологии. Наличие круп­
ных вен, которые часто повреждаются эпидуральными 
и спинальными иглами, и ограниченный объем ЭП 
создают условия, при которых даже гематома неболь­
шого размера оказывает давление на спинной мозг 
и спинно-мозговые корешки. Когда это давление пре­
вышает перфузионное давление, обеспечивающее кро­
воснабжение СМ, и/или давление в венозной сис­
теме СМ, достаточно быстро развиваются ишеми­
ческие повреждения СМ. Эпидуральная гематома 
обычно развивается скрытно, клинические признаки 
могут появиться спустя 3 дня после пункции ЭП. 

В ряде случаев клиника развивается только пос­
ле удаления эпидурального катетера. Боль в спине, 
безусловно, является основным клиническим при­
знаком, однако данный признак наблюдается менее 
чем у 50% пациентов. Чаще первично развиваются 
нарушения функции тазовых органов, сенсорные 
нарушения и мышечная слабость в нижних конеч­
ностях.

Истинная частота неврологических осложнений, 
обусловленных нарушениями гемореологии, остает­
ся неизвестной. По данным литературы, она состав­
ляет в среднем 1:150 000—190 000 эпидуральных 
и 1: 220 000—320 000 спинальных анестезий [11, 13]. 
Критическим моментом для восстановления нор­
мальных функций нервной системы является срок 
декомпрессии (ламинэктомии), которая должна быть 
выполнена не позднее 8 ч. после установления диа­
гноза гематомы.

Факторы риска и особенности проведения нейро- 
аксиальной анестезии. Основными факторами риска 
являются: исходные нарушения свертывающей сис­
темы, прием пациентами антикоагулянтных пре­
паратов с лечебной или профилактической целью, 
травматичный характер пункции эпидурального или 
субарахноидального пространства (неоднократные 
попытки, травмирование сосудов эпидурального 
пространства иглой), катетеризация эпидурального 
пространства сама по себе.

Важнейшую роль играет временной интервал меж­
ду введением или удалением катетера и назначением 
антикоагулянтов.

Особенности анестезии у пациентов, получающих 
стандартный гепарин. Кратковременное назначе­
ние гепарина обычно не представляет опасности для 
пациентов, оперируемых в условиях нейроаксиальной 
анестезии. Внутривенное введение гепарина должно 
быть отсрочено не менее чем на 1—2 ч. после эпиду­
ральной / спинальной пункции. В тех случаях, когда 
пациент получал гепарин в течение нескольких дней 
перед операцией, целесообразно исследование АЧТВ. 
Внутривенная инфузия гепарина должна быть пре­
рвана за 2—4 ч. до выполнения СА или ЭА.

Эпидуральный катетер должен быть извлечен 
не менее чем за 1 ч. до последующей инъекции 
гепарина или через 2—4 ч. после введения послед­
ней дозы.

Особенности анестезии у пациентов, получающих 
НМГ. Одномоментная СА является достаточно безо­
пасной методикой у пациентов, получавших профи­
лактические дозы НМГ в предоперационном перио­
де. Рекомендуется выполнять спинальную пункцию 
не ранее чем через 10—12 ч. после последней инъек­
ции НМГ, т. е. профилактическая инъекция НМГ 
должна осуществляться вечером накануне операции. 
У пациентов, получающих лечебные дозы НМГ, тре­
буется большая отсрочка для выполнения СА или ЭА
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(24 ч.). Рекомендуется отказаться от СА и ЭА в том 
случае, если пациент получил инъекцию НМГ 
за 2—3 ч. до операции, т. к. при этом момент пункции 
совпадет с пиком антикоагулянтной активности пре­
парата. В тех случаях, когда профилактика тром­
боэмболических осложнений начинается в после­
операционном периоде, одномоментная СА явля­
ется достаточно безопасным методом анестезии. 
При этом первая доза НМГ должна быть введена 
не ранее 10—12 ч. после окончания операции.

Катетеризацию эпидурального пространства 
при ЭА оптимально осуществлять через 10-12 ч. по­
сле введения последней дозы НМГ. Очень важным 
фактором является момент удаления катетера, ко­
торое должно быть отсрочено на 10-12 ч. после вве­
дения последней дозы НМГ. Последующие дозы 
должны вводиться не ранее чем через 2 ч. после уда­
ления катетера.

Тромбоцитопения. Безопасным считается прове­
дение СА и ЭА при количестве тромбоцитов бо­
лее 100 000. Нежелательно проведение центральных 
блокад при тромбоцитопении < 50 000. При коли­
честве тромбоцитов от 50 000 до 100 000 вопрос ре­
шается индивидуально, с учетом всех положительных 
эффектов РА и относительного риска.

Инфекционные осложнения нейроаксиальной ане­
стезии. К инфекционным осложнениям нейроак­
сиальной анестезии относят менингит, а также эпи­
дуральный абсцесс с компрессией спинного мозга. 
В целом эти осложнения достаточно редки. В част­
ности, ни одного подобного осложнения не было 
выявлено в серии из 9 232 катетеризаций эпиду­
рального пространства [5]. В серии исследований, 
включавшей более 65 000 СА, было отмечено 3 слу­
чая менингита [14]. В подобном исследовании, охва­
тившем около 50 000 ЭА, не было выявлено ни од­
ного инфекционного осложнения [9]. Ни одно­
го инфекционного осложнения не было отмечено 
у 293 пациенток с хориоамнионитом, которым про­
водилась ЭА, в том числе и при подтвержденной 
бактериемии [3]. При этом лишь 43 из них получа­
ли антибиотики до катетеризации эпидурального 
пространства.

В целом данные различных исследований свиде­
тельствуют о том, что эпидуральные абсцессы чаще 
развиваются у пациентов с большими сроками кате­
теризации по сравнению с общепринятыми сроками. 
Кроме того, большинство этих пациентов имело 
сниженный иммунный статус (онкология, сахарный 
диабет, политравма, ХОЗЛ и т. д.), а также получа­
ло антикоагулянты в периоперационном периоде. 
Ни одного случая абсцедирования не было выявлено 
при сроках катетеризации < 2 суток.

Анестезия у пациентов с признаками системной 
инфекции или лихорадки. Спинальная и эпидуральная 
анестезия может быть безопасно выполнена у паци­

ентов с признаками системной инфекции, если ан­
тибактериальная терапия начата до выполнения 
пункции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ данных литературы свидетельствует о низ­
кой частоте осложнений регионарной анестезии. Тем 
не менее опасность возникновения таковых суще­
ствует. Огромное значение имеет пресловутый «чело­
веческий фактор». По образному выражению одного 
из зарубежных коллег, «крайне важно, кто находит­
ся на тупом конце иглы». Данные зарубежных спе­
циалистов и наш собственный опыт свидетельству­
ют о том, что причиной осложнений в подавляющем 
большинстве случаев является грубое пренебрежение 
правилами асептики, отсутствие элементарного 
мониторинга (ЭКГ, пульсоксиметрия), а также, что 
особенно печально, незнание (или сознательное иг­
норирование) того перечня препаратов, которые мо­
гут быть использованы для спинальной и эпидураль­
ной анестезии. Еще раз хотим напомнить о том, что 
для СА в России может быть использован только 
бупивакаин (маркаин спинальный 0,5%, ампульная 
форма, простой и тяжелый). Интратекальное вве­
дение прочих местных анестетиков и опиоидных 
анальгетиков не разрешено. Для ЭА можно исполь­
зовать лидокаин (в концентрации не > 2%), бупива­
каин 0,25—5%, ропивакаин 0,2—1%, а также опио­
идные анальгетики (морфин и фентанил). Эпиду­
ральное введение клофелина и прочих препаратов 
не разрешено. Строгое соблюдение вышеуказанных 
правил позволяет максимально повысить безопасность 
регионарной анестезии.
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Применение спинномозговой анестезии при тяжелых гестозах

ПАЛЬЧИКЕ. А., СИДОРЕНКО И. А., ПЕХОТО О. К, СИРОТИНА Л. В., 
ДОЛГОВА Л. Д, ДУЯНОВА О. П.

Медицинский институт Орловского государственного университета, 
Орловский областной родильный дом, г. Орёл

В последние годы улучшение акушерской анесте­
зиологической технологии способствовало тому, что 
эпидуральная и спинномозговая анестезия стали стан­
дартом при операции кесарево сечение во многих реги­
онах России. Использование нейроаксиального обез­
боливания при операции кесарева сечения является 
определяющим фактором снижения материнской 
смертности. До настоящего времени остается дискута- 
бельным вопрос о целесообразности применения эпи­
дуральной и спинномозговой анестезии при гестозах. 
Мультицентровые исследования, проведенные в раз­
личных лечебных учреждениях, показали, что к мето­
дам нейроаксиального обезболивания при гестозах сле­
дует относиться дифференцированно, учитывая выяв­
ленные волемические нарушения.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Провести сравнение эффективности и безопас­
ности применения спинальной и общей анестезии 
при кесаревом сечении у беременных с гестозом 
и определить стратегию проведения профилактики 
артериальной гипотонии во время операции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами был проведен анализ 61 наблюдения спин­
номозговой анестезии и 30 случаев при эндотрахе- 
альном наркозе. Все беременные были разделены на 
2 группы в зависимости от степени тяжести гестоза. 
В 1-ю группу были включены 56 беременных с тя­
желым гестозом, во 2-ю — 35 беременных с преэк­
лампсией. Возраст больных варьировал от 19 до 38 лет. 
Следует отметить, что у 23 беременных гестоз развился 
на фоне экстрагенитальной патологии.

Для профилактики аорто-кавальной компрессии 
проводили поворот операционного стола на 15 градусов.

С целью предупреждения краниального распро­
странения местного анестетика головной конец при­
поднимали на 10 градусов. При этом преинфузия про­
водилась кристаллоидами в количестве 800—1000 мл 
или 6% раствором пентакрахмала (рефортан, «Берлин 
Хеми / Группа Менарини») в объеме от 250 до 500 мл. 
Возможная артериальная гипотензия предупрежда­
лась введением 15 мг эфедрина, не влияющего на ин­
тенсивность маточно-плацентарного и плодово­

плацентарного кровотока. У беременных с исходной 
артериальной гипертензией эфедрин не применяли.

Спинномозговой блок достигали пункцией на 
уровне L2 — L3 и L3 — L4 в положении женщины на 
правом боку.

При этом использовали спинальные иглы Spinocan 
с микропрецизионным срезом типа «Quincke» 25G, 
26G, 27G, располагая срез иглы параллельно волокнам 
твердой мозговой оболочки.

Интратекально вводили следующие дозы местных 
анестетиков: Маркаин Спинал Хеви 0,5% — 15-18 мг, 
Наропин 0,75% — 22,5—24 мг, Лидокаин 2% - 65-80 мг. 
При этом для достижения спинномозгового блока 
адьювантов не применяли. Для дополнительной се­
дации применяли сибазон в дозе 10 мг, в некоторых 
случаях — кетамин, 50—100 мг.

Контроль за пациентками во время операции 
и в раннем послеоперационном периоде осуществляли 
с помощью мониторов «Dash 2000» и «Datex». Уровень 
анестезии оценивали методом «Pin prik», глубину мо­
торного блока — по шкале «Bromage». Наши наблюде­
ния показали, что развитие сенсорного блока наступа­
ло в течение 5—7 мин, достигая мечевидного отростка 
(Т6). При этом развитие моторного блока до стадии 3 
по шкале «Bromage» наступало в среднем за 10 мин.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В группе беременных с тяжелым гестозом в 38 на­
блюдениях была применена спинномозговая анесте­
зия, в 18 — эндотрахеальный наркоз. Следует отметить, 
что в подавляющем большинстве (35 из 38 случаев) 
при использовании спинномозговой анестезии опе­
рация была плановой, при эндотрахеальном наркозе 
у 16 беременных кесарево сечение было произведе­
но в экстренном порядке и лишь у 2 пациенток — 
в плановом.

Из 35 беременных с преэклампсией в 14 случаях 
применялся эндотрахеальный наркоз, в 21 — спинно­
мозговая анестезия. В 78% наблюдений у беремен­
ных с гестозом, по данным биофизического профиля 
плода, была выявлена хроническая фетоплацентарная 
недостаточность: значительные нарушения маточно­
плацентарного кровотока, ареактивный нестрессовый 
тест, монотонность сердечного ритма, «немой» тип 
кардиотахограммы.
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По литературным данным (Park G. Е., 1996; 
Ueyama Н., 1999), при спинномозговой анестезии по 
сравнению с эндотрахеальным наркозом существен­
но увеличивается маточно-плацентарный и почеч­
ный кровоток, что, по всей видимости, способствует 
улучшению перинатальных исходов.

Анализ наших наблюдений показал, что при ис­
пользовании спинномозговой анестезии 5 новорож­
денных были извлечены в состоянии тяжелой асфик­
сии, 10 — в состоянии асфиксии средней степени 
тяжести, 8 — в легкой асфиксии, 33 — в удовле­
творительном состоянии. При использовании общей 
анестезии перинатальные исходы были значительно 
хуже: 11 новорожденных из 30 были извлечены в состо­
янии тяжелой асфиксии, 7 — в асфиксии средней 
степени тяжести, 5 — в легкой асфиксии.

В послеоперационном периоде у 4 пациенток 
при применении спинномозговой анестезии во время 
оперативного родоразрешения на 4—5-е сутки после 
операции отмечались постпункционные головные 
боли, которые были купированы инфузией кристал­
лоидов, кофеина. У одной пациентки при исполь­
зовании эндотрахеального наркоза было выявлено 
обострение хронического обструктивного бронхита 
на фоне атопической бронхиальной астмы.

В доступной отечественной (Филиппович Г. В. 
и соавт., 2003) и зарубежной (Critchley L. А., 1996) 
литературе долгие годы отношение к нейроаксиаль- 
ным методам обезболивания при тяжелых гестозах 
во время кесарева сечения было сдержанным в связи 
с развивающейся артериальной гипотонией.

Наши наблюдения показали, что из 38 случаев, 
где во время операции была использована спинно­
мозговая анестезия, только у 2 пациенток зарегис­
трирована нестабильная гемодинамика. У больных 
появилась выраженная слабость, головокружение, 

тошнота. Этим пациенткам нам пришлось вводить 
вазопрессоры с целью купирования артериальной 
гипотонии. По всей видимости, в данных двух случа­
ях имело место наслоение симпатической блока­
ды при спинномозговой анестезии и гипотензивного 
эффекта преинфузии.

Неустойчивая гемодинамика, присоединившие­
ся акушерские осложнения (преждевременная про­
грессирующая отслойка нормально расположенной 
плаценты, клинически узкий таз), категорический 
отказ пациентки от спинномозговой анестезии, вы­
явление абсолютных противопоказаний к спинно­
мозговой анестезии диктовали проведение общей 
анестезии (14 наблюдений).

ВЫВОДЫ

1. Сравнительный анализ тактики в выборе анестези­
ологического пособия показал, что за последние 
годы приоритет отдается спинномозговой анесте­
зии. Эндотрахеальный наркоз при тяжелых гесто­
зах показан при тяжелом общем состоянии паци­
ентки, что не позволит провести пункцию, и при 
присоединившихся акушерских осложнениях.

2. Применение спинномозговой анестезии у бере­
менных с тяжелыми гестозами значительно улуч­
шает перинатальные исходы, что, по всей видимо­
сти, связано с возрастанием маточно-плацентарно­
го кровотока при указанном виде обезболивания.

3. С целью профилактики артериальной гипотонии 
во время операции кесарева сечения следует при­
держиваться стратегии проведения преинфузии 
кристаллоидами в объеме 800-1000 мл или 6% 
раствором пентакрахмала (рефортан, «Берлин 
Хеми / Группа Менарини») в объеме 250—500 мл.
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Длительная эпидуральная анальгезия при аномалиях родовой деятельности

ПЕРВАК В. А., АБРАМЧЕНКО В. В., КУЛИЧКИН Ю. В., ГОРДЕЕВ В. И., 
КИСЕЛЕВА. Г., ЧЕРНОШЕИНА М. В.

ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В современном акушерстве вопросы регуляции 
родовой деятельности являются наиболее актуаль­
ными. Предупреждение патологических родов в зна­
чительной мере снижает перинатальную смертность 
и заболеваемость. Поэтому аномалии родовой дея­
тельности представляют одну из центральных про­
блем современного научного и практического аку­
шерства.

В настоящее время отмечается тенденция роста 
аномалий родовой деятельности, особенно слабости 
родовой деятельности, которая достигает 12—17% [1, 
2, 3]. Актуальность проблемы, таким образом, обус­
ловлена тем, что аномалии родовой деятельности, как 
осложнение родового акта, продолжают оставаться на 
высоком уровне. При этом часто имеют место раннее 
излитие околоплодных вод, затяжное течение родо­
вого акта, асфиксия плода и новорожденного, что 
приводит к увеличению частоты оперативных вме­
шательств, перинатальной смертности, а также нару­
шений моторики матки в III периоде родов и раннем 
пуэрперии и, как следствие, к увеличению крово­
потери [4].

При рождении детей, страдающих в последую­
щем нарушениями психомоторного развития, пато­
логия сократительной деятельности матки наблю­
дается в 40% случаев. Одной из причин возникнове­
ния аномалий родовой деятельности является родовой 
стресс, поэтому полноценное обезболивание должно 
обеспечивать охранительное и регулирующее дей­
ствие по отношению к плоду, роженице и родовому 
акту [5].

Длительная эпидуральная анальгезия является 
одним из самых эффективных методов обезболива­
ния нормальных и осложненных родов, без отри­
цательного влияния на организм матери, состояние 
плода и новорожденного ребенка [6]. В то же время 
в специальной литературе имеется небольшое ко­
личество работ по применению ДЭА при аномалиях 
родовой деятельности.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить влияние ДЭА на течение родов, состоя­
ние плода и новорожденного при аномалиях родовой 
деятельности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Задачей нашего исследования явилось изучение воз­
можностей коррекции аномалий родовой деятельности 
путем применения ДЭА при родах.

По возрасту первородящие распределялись следую­
щим образом:

До 20 лет 24 (7,7%)

21-25 лет 143 (46,7%)
26-30 лет 89 (29,3%)

31-35 лет 32(10,5%)

36-40 лет 17(5,5%)

Старше 40 лет 1 (0,3%)

Повторнородящие соответственно:

До 20 лет 0 (0%)

21-25 лет 6(18,7%)

26-30 лет 8(21,9%)

31-35 лет 12 (37,5%)

36—40 лет 7(21,9%)

Старше 40 лет 0 (0%)

Из 339 обследованных рожениц с аномалиями родо­
вой деятельности у 266 (78,5%) имела место первичная 
слабость родовой деятельности, у 36 (10,6%) — дискоор- 
динированная родовая деятельность, у 11 (3,2%) чрез­
мерная родовая деятельность, у 26 (7,7%) — дистоция 
шейки матки. Сопутствующая экстрагенитальная пато­
логия в этой группе была у 63 рожениц (18,6%).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 339 рожениц с аномалиями родовой деятельности 
у 328 (96,7%) роды произошли в срок, у 2 (0,6%) имели 
место преждевременные роды, у 9 (2,7%) - запоздалые 
роды. У 16 рожениц (4,7%) было тазовое предлежание 
плода, у 20 (5,9%) был задний вид затылочного предлежа­
ния. 35 (10,3%) рожениц родоразрешились крупным 
плодом. Основными показаниями к применению ДЭА 
у рожениц с аномалиями родовой деятельности были бо­
лезненные схватки из-за дискоординированных, чрез­
мерных сокращений матки и отсутствия прогрессирую­
щего раскрытия ее шейки.
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Согласно нашим исследованиям, применение в ро­
дах ДЭА, обладающей спазмолитическим эффектом, 
обуславливает снижение тонуса парасимпатических 
нервных элементов, иннервирующих матку, что способ­
ствует восстановлению реципрокных функциональных 
соотношений между телом матки, ее нижним сегментом 
и шейкой матки, в свою очередь способствуя ускорению 
раскрытия маточного зева. ДЭА способствует устране­
нию так называемых мышечных спазмов в области ниж­
него сегмента и приводит к ликвидации длительных спа­
стических сокращений миометрия. Вместе с тем при 
применении ДЭА устраняется чувство боли и быстрее 
ликвидируется спастическое состояние шейки матки, 
нормализуется сократительная деятельность матки.

Спазмолитическое влияние ДЭА на сосуды маточно­
плацентарного комплекса, очевидно, способствует пре­
дупреждению гипоксических состояний плода. Всего из 
339 рожениц с первичной слабостью родовой деятельно­
сти первородящих было 306 (90,3%), повторнородящих — 
33 (9,7%).

В качестве контрольной группы по продолжительно­
сти родов у рожениц с первичной слабостью родовой 
деятельности, оперативным вмешательствам, величине 
кровопотери и оценке состояния плода и новорожденно­
го нами проанализировано 350 рожениц без ДЭА.

Частота преждевременного излитая околоплодных 
вод у первородящих составила 23,7%, у повторноро­
дящих — 16,3%. Все роженицы с первичной слабостью 
родовой деятельности получали родостимуляцию по 
принятой в институте схеме (хинин-окситоцин, в/в ок­
ситоцин, простагландины серии Е2 и F2a) при раскрытии 
маточного зева на 4 см и более.

Изучение средней продолжительности родов у роже­
ниц с первичной слабостью родовой деятельности по­
казало, что у первородящих (306 против 300 в контроле) 
средняя продолжительность составила 13 ч. (± 1,1 ч.) 
против 17,1 ч. (± 1,3) в контроле (р < 0,05). Таким обра­
зом, продолжительность I периода родов у первородя­
щих с первичной слабостью родовой деятельности на 4 ч. 
короче, чем в контроле (статистически достоверно). В от­
ношении длительности родов у повторнородящих (9,9 ± 
± 2,1 против 11,2 ± 3,4 ч.) этой зависимости не выявле­
но. Длительность II и III периодов родов в обеих группах 
статистически не отличается. Так, у первородящих про­
должительность II периода родов составила 32,2 ± 6 мин 
против 34,3 ± 7,1 мин в контроле (р > 0,05); продолжи­
тельность III периода родов была соответственно 8,5 ± 
± 3,8 и 11,4 ± 3,1 мин (р > 0,05).

У повторнородящих продолжительность I периода 
родов составила 9,9 ± 2,1 ч. против 11,2 ± 3,4 ч. 
в контроле (р > 0,05). Продолжительность II периода — 
20,9 ± 9,2 мин и 19,3 ± 4,7 мин (р > 0,05) соответственно. 
В III периоде — 7,0 ± 2,8 и 7,6 ±1,7 мин (р > 0,05). 
Средняя продолжительность безводного промежутка 
у рожениц с первичной слабостью родовой деятельно­
сти в условиях ДЭА составила 7,6 ± 1,1 ч. и в контроле 

9,3 ± 3,3 ч. (р > 0,05). Таким образом, применение ДЭА 
с первичной слабостью родовой деятельности на фоне 
предпринятой стимуляции статистически досто­
верно приводит к уменьшению продолжительности 
I периода родов.

Нами изучено также влияние ДЭА у рожениц с пер­
вичной слабостью родовой деятельности на величину 
кровопотери в последовом и раннем послеродовом пери­
одах. Эти показатели сравнивались с аналогичными по­
казателями в контрольной группе. Патологическая 
кровопотеря свыше 400 мл отмечена в 1,16% случаев 
против 1,4% в группе сравнения.

Следует учесть, что в родах, где применялась ДЭА, 
тщательно проводилась профилактика кровотечения 
в последовом и раннем послеродовом периодах (при 
прорезывании головы плода вводилось одномоментно 
5 ед окситоцина на 20 мл физиологического раствора). 
Как известно из специальной литературы, активная 
тактика III периода родов (воздействие профилактичес­
ки назначаемых препаратов окситоцина, раннее пережа­
тие пуповины и контролируемое потягивание за пупови­
ну) сопровождается существенным уменьшением (более 
чем в 2 раза) объема кровопотери, переливаний крови, 
низкими значениями уровня гемоглобина в послеродо­
вом периоде. При этом также отмечается сокращение 
продолжительности III периода родов [3].

Очевидно, что рутинное применение препаратов ок­
ситоцина во время рождения переднего плечика ребенка 
или при прорезывании головки, или, наконец, после 
рождения плаценты значительно уменьшает риск после­
родовых кровотечений. При введении препаратов окси­
тоцина во время прорезывания головки (иногда вводят 
при прорезывании переднего плечика) основной целью 
является усиление сокращений матки, а не ускорение 
родов. И действительно, при этом совершается плавное 
рождение ребенка, если матка адекватно ответила на вве­
дение препаратов, шейка остается дилатированной, как 
и нижний сегмент матки, пока не отделится плацента, 
а затем произойдет рождение последа [8].

При анализе частоты и характера оперативных вме­
шательств в родах, осложненных первичной слабостью 
родовой деятельности в условиях ДЭА, по сравнению 
с таковыми в контрольной группе, операция кесарева 
сечения произведена у 4,3% женщин против 16,2% 
в контроле, т. е. в 4 раза реже. Частота наложения аку­
шерских выходных щипцов была несколько выше в ос­
новной группе (3,4%), чем в группе сравнения (2,3%). 
Частота рождения детей в асфиксии (6 баллов и ниже) 
в основной группе составила 2,8% против 6,3% в контро­
ле, т. е. в 3 раза меньше. Перинатальной смертности 
не было.

Из данных специальной литературы известно, что 
при дистоции (дистоция в переводе означает затруд­
ненные роды) шейки матки широкое распространение 
с терапевтической целью получили спазмолитики 
и введение новокаина в шейку матки [9], при этом
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эффективность новокаина зависит от времени его введе­
ния. Чем раньше применяется новокаин, т. е. при мень­
шем раскрытии маточного зева, тем короче длится I пе­
риод родов (период раскрытия), а родостимулирующие 
средства при шеечной дистоции противопоказаны. 
В случаях осложнения шеечной дистоции слабостью ро­
довой деятельности применение родостимулирующих 
средств показано только после предварительного введе­
ния спазмолитиков.

В наших наблюдениях дистоция шейки матки встре­
тилась у 26 рожениц (7,3%), все они были первородящи­
ми, ДЭА производилась у них при раскрытии маточного 
зева на 2 см.

Средняя продолжительность родов у этой группы 
рожениц составила 14,1 ± 2,1 ч. Патологическая кро­
вопотеря свыше 400 мл имела место у 1 роженицы, 
в 1 случае роды были закончены наложением акушер­
ских щипцов. Перинатальной смертности в этой группе 
не было.

Чрезмерная родовая деятельность была у 2 рожениц 
(3,1%), из них у 7 первородящих и у 4 повторнородя­
щих, ДЭА производилась при раскрытии.маточного зева 
на 4—5 см.

Стремительные роды были у 2, быстрые — 
у 6 рожениц.

Средняя продолжительность родового акта состави­
ла у первородящих 5,1 ± 1,2 ч., у повторнородящих — 
4,3 ± 2,1 ч. Патологическая кровопотеря свыше 400 мл 
была у 1 родильницы.

Дискоординированная родовая деятельность в на­
ших наблюдениях отмечена у 36 рожениц (10,3%), из них 
у 27 первородящих и 9 повторнородящих. Средняя про­
должительность родов составила у первородящих 
13,1 ± 2,4 ч., у повторнородящих — 10,4 ± 2,1 ч. Диско- 
ординация родовой деятельности проявлялась главным 
образом несинхронными сокращениями матки (тела), 
гипертонусом нижнего сегмента матки.

ДЭА применялась у данного контингента при рас­
крытии маточного зева на 3—4 см, кровопотеря свыше 
400 мл отмечена у 2 родильниц. Перинатальной смерт­
ности в данной группе не было.

Следует отметить, что у рожениц с дискоординиро­
ванной родовой деятельностью после применения ДЭА 
наблюдалось упорядочивание схваток, снижение тонуса 
матки, а в ряде случаев и значительное ослабление родо­
вой деятельности, потребовавшее в дальнейшем приме­
нение родостимуляции.

Целесообразность подобного назначения ДЭА и ро­
достимулирующих препаратов объясняется укорочением 
общей продолжительности родов, устранением дискоор- 
динации различных отделов матки под влиянием ДЭА, 

а также снижением частоты патологических кровотече­
ний в последовом и раннем послеродовом периодах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ДЭА в родах обладает выраженным анальгетическим 
эффектом. В различных группах рожениц полный обез­
боливающий эффект достигает 91,7-95%.

ДЭА по разработанной методике уменьшает частоту 
оперативного родоразрешения операцией кесарева сече­
ния, уменьшает частоту патологических кровопотерь 
в последовом и раннем послеродовом периодах, снижает 
частоту асфиксии плода и новорожденного ребенка. 
В случаях возникновения показаний к оперативному ро­
доразрешению (кесарево сечение, акушерские щипцы, 
ручные вхождения в полость матки, ушивание промеж­
ности и др.) операция может быть проведена в условиях 
ДЭА без введения каких-либо других наркотических 
средств.

ДЭА в силу выраженного обезболивающего эффек­
та, регулирующего влияния на сократительную актив­
ность матки, целесообразно внедрить в практику круп­
ных и специализированных родильных домов, имеющих 
круглосуточную анестезиологическую службу.
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Кардиомониторинговые системы Philips

ПЕРСИЯНОВ-ДУБРОВ И. В. 
фирма Филипс

Современную медицину невозможно предста­
вить без специализированного оборудования, обес­
печивающего слежение за различными показателями 
жизнедеятельности пациентов. Компания Philips яв­
ляется мировым лидером в создании кардиомони- 
торинговых систем в течение многих десятилетий. 
Более 1 миллиона врачей и медицинских сестер еже­
дневно используют в своей работе наши аппараты. 
На улице или в ультрасовременной операционной, 
в приемном отделении или в реанимации — монито­
ры, дефибрилляторы или электрокардиографы ком­
пании Philips будут всегда оставаться вашими самы­
ми надежными помощниками. Мы постоянно думаем 
об удобстве пациентов и медицинского персонала 
и каждый день работаем не только над созданием 
новых технологий, но и над улучшением надежности 
и качества нашего оборудования. Забота о наших кли­
ентах и партнерах — это не пустые слова, это наш 
приоритет в повседневной работе.

Мониторирование пациентов
Philips Medical Systems в течение многих лет яв­

ляется мировым лидером в индустрии мониторо- 
вания пациентов. Новые разработки Philips, такие 
как портальная технология в мониторах семейства 
IntelliVue, открывают новые возможности во всех об­
ластях медицины, в которых используются мониторы. 
Мы предлагаем линейку мониторов, которые обес­
печат ваши потребности в любой ситуации, — от ком­
пактных транспортных мониторов до модульных 
high-end мониторов для реанимаций и операцион­
ных и самых современных акушерских мониторов. 
Семейство мониторов IntelliVue произведено с исполь­
зованием самых современных стандартов индустрии, 
обладает одинаковым интерфейсом и позволяет по­
лучать всю необходимую информацию о пациенте 
прямо на экране монитора при помощи портальной 
технологии.

Мониторы INTELLIVUE МР90/МР70/МР60
Объединяющиеся в сеть модульные стационар­

ные high-end мониторы с портальной технологией. 
Мониторы IntelliVue МР90, МР70, МР60 созданы для 
использования в самых критических ситуациях, 
встречающихся в медицинской практике. IntelliVue 
продолжают традиции непревзойденного качества 
мониторных систем компании Philips. IntelliVue МР90 
работает одновременно с двумя независимо кон­
фигурируемыми дисплеями, позволяет мониториро­
вать любые инвазивные и неинвазивные параметры 

на основе самых современных стандартов. IntelliVue 
максимально прост в применении и работает на ос­
нове платформы, которая позволяет интегрировать 
мониторы во внутрибольничную сеть. Мониторы 
IntelliVue могут быть сконфигурированы в зависи­
мости от клинической ситуации и стандартов, при­
нятых в конкретном отделении или лечебном уч­
реждении.

Функции измерения
• мониторинг ЭКГ с использованием любых соче­

таний от 3 до 10 электродов;
• мониторинг ЭКГ в 12 отведениях, с 5 электродами 

с использованием метода EASI или с 10 электро­
дами с использованием обычного метода;

• анализ аритмии и ST-сегмента в нескольких от­
ведениях на прикроватном мониторе с использо­
ванием всех доступных отведений;

• функция FAST SpO2 позволяет выполнять точное 
измерение даже в случаях малой перфузии;

• новый модуль измерения SpO2 расширяет диапа­
зон принадлежностей и обеспечивает совмести­
мость со всем рядом датчиков компании Nellcor.
Функции, повышающие удобство пользования

• интуитивно понятный интерфейс пользователя;
• простая иерархия меню, обеспечивающая быст­

рый доступ ко всем основным задачам мони­
торинга; ’

• управление данными пациента с помощью таблич­
ных и графических трендов и высокоразрешающие 
тренды для отслеживания изменений с разрешени­
ем по каждому сердечному сокращению;

• расчет параметров лекарственных средств, легоч­
ной вентиляции, гемодинамики и оксигенации;

• настройка «Профили» для быстрого переключе­
ния мониторинга;

• защищенная патентами автоматическая установка 
пределов сигналов тревоги, позволяющая врачам 
повысить эффективность лечения;

• наблюдение событий, включая просмотр собы­
тий для новорожденных с целью автоматическо­
го определения ухудшения состояния пациента;

• покоенный просмотр, обеспечивающий врачам 
обзор состояния пациентов на всех койках дан­
ного отделения;

• выбор устройств ввода: сенсорный экран, Speed- 
Point, трекбол, мышь или клавиатура;

• 15-дюймовый плоскопанельный TFT-дисплей 
с широким углом обзора, отображением крупных
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цифр, постоянно видимыми пределами сигналов 
тревоги и отображением до 12 кривых в реальном 
времени;

• возможность работы в беспроводной сетевой ин­
фраструктуре;

• в графическом окне измерений видно, на каком 
устройстве выполняются измерения, упрощая 
тем самым процедуру разрешения конфликтов 
обозначений при измерениях.

Назначение
Мониторы IntelliVue МР60, МР70 и МР90 пред­

назначены для мониторинга, записи и генерации 
сигналов тревоги по нескольким физиологическим 
параметрам для взрослых, детей и новорожденных 
в условиях медицинского учреждения обученными 
специалистами в области здравоохранения.

Модульная конструкция
Имеются несколько моделей монитора МР60, 

МР70 и МР90, которые удовлетворяют различным 
требованиям медицинских учреждений. Все мо­
дели предлагают один и тот же исчерпывающий ди­
апазон измерений. Функциональность мониторов 
можно расширить путем подсоединения измери­
тельных модулей компании Philips, многопарамет­
рического измерительного сервера, расширений 
измерительного сервера и модуля ингаляционных 
анестетиков, используя технологию «plug_and_play». 
Мониторы могут работать автономно и в сети. Мо­
дульная конструкция мониторов по мере измене­
ния требований к мониторингу позволяет добавлять 
новые возможности.

Возможности обновления дают уверенность 
в том, что по мере развития врачебной практики 
и технологии монитор можно усовершенствовать. 
Эта возможность сполна окупает долговременные 
вложения.

Мониторы INTELLIVUE МР50 и МР40
Объединяющиеся в сеть модульные, перенос­

ные мониторы с портальной технологией для реа­
нимаций и операционных. Мониторы IntelliVue МР50 
and МР40 объединяют в себе портативность и воз­
можность мониторирования различных параметров, 
что позволяет их использовать в различных услови­
ях. Все самые современные возможности семейства 
IntelliVue реализованы в МР50 и МР40. Эти монито­
ры полностью совместимы с измерительным серве­
ром и могут быть сконфигурированы в зависимости 
от условий их использования. МР50 и МР40 интегри­
руются в мониторную сеть IntelliVue и обладают все­
ми возможностями и преимуществами портальной 
технологии.

Мониторы пациента IntelliVue МР40 и МР50 — 
новейшее пополнение семейства мониторов Philips 
IntelliVue. Переносные мониторы пациентов МР40 
и МР50 модульной конструкции компактны и эр­

гономичны. В них использованы пользовательский 
интерфейс и технологическая платформа, аналогич­
ные мониторам пациента Philips IntelliVue МР60, 
МР70 и МР90. Для расширения функциональных 
возможностей мониторов и поддержки технологии 
«plug_and_play» обеспечивается подключение к из­
мерительным серверам и серверным расширениям 
Philips, сменным измерительным модулям и модулю 
ингаляционных анестетиков. Поддержка информа­
ционного портала позволяет осуществлять доступ 
к больничной сети с прикроватного монитора. Мо­
ниторы допускают ввод разнообразных пользова­
тельских настроек. Для каждой модели имеются спе­
циальные настройки, предназначенные для работы 
при анестезии, в отделениях неотложной помощи, 
а также кардиологических и неонатальных. В серии 
IntelliVue представлено полное решение для мони­
торинга, обладающее гибкостью и модульной кон­
струкцией, предназначенное для удовлетворения 
широкого спектра требований.

Мониторы INTELLIVUE МР20 и МРЗО
Объединяющиеся в сеть, переносные мониторы 

для реанимаций и операционных и транспортировки 
пациентов. Мониторы IntelliVue МР20 и МРЗО со­
четают в компактном размере все самые современ­
ные возможности мониторирования, необходимые 
при траспортировке и неотложных состояниях. МРЗО 
и МР20 совместимы с измерительным сервером и ин­
тегрируются в мониторную сеть IntelliVue.

Информационный центр INTELLIVUE
Информационный центр IntelliVue сочетает 

в себе возможности центральной мониторной стан­
ции и специализированных клинических рабочих 
станций с различными программными приложения­
ми. Портальная технология, применяющаяся в мо­
ниторах и информационном центре, обеспечивает 
самый полный доступ к клинической информации 
пациента.

Электрокардиография
Разработанные компанией Philips методики 

электрокардиографии и обработки данных вопло­
тились в инновационных продуктах, соответствую­
щих запросам пользователей и позволяющих быстро 
и точно принимать решения в любых клиничес­
ких ситуациях. Созданные компанией Philips элек­
трокардиографы серии Page Writer Trim соответству­
ют не только медицинским стандартам, но и раз­
личным финансовым возможностям. Эти приборы 
характеризуются точностью и совершенной эрго­
номикой, присущей электрокардиографу PageWriter 
Touch.

Фетальные мониторы
Выпускаемые компанией Philips фетальные монито­

ры Series 50 обладают следующими характеристиками,
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обеспечивающими наивысшую точность и непре­
рывность акушерских измерений:

• сниженная интенсивность ультразвукового сиг­
нала, предназначенного для исследования плода;

• технология beat-to-beat, позволяющая получать 
непрерывные высококачественные кривые ульт­
развуковых исследований плода с очень высокой 
степенью корреляции с прямой ЭКГ;

• разработанная компанией Philips уникальная тех­
нология перекрестной проверки каналов, обес­
печивающая эффективное разделение сигналов 
сердцебиения матери и плода;

• функция регистрации движения плода, позволяю­
щая фиксировать заметные движения тела плода;

• надежные водонепроницаемые датчики.

В условиях продолжающихся изменений в облас­
ти здравоохранения оборудование и услуги, предла­
гаемые компанией Philips, позволяют решать самые 
разнообразные задачи, возникающие перед медика­
ми. Оборудование Philips, предназначенное для ока­
зания стационарной и амбулаторной акушерской по­
мощи как организациями, так и частно практику­
ющими врачами, — это широчайшие возможности 
мониторинга состояния матери и плода и управле­
ния информацией, предоставляемые ведущей миро­
вой компанией.

Разрабатывая новинки в области здравоохране­
ния, мы стремимся обеспечить Вас надежными мето­
диками и технической поддержкой, подтвердив пра­
вильность Вашего выбора.
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Факторы риска материнской смертности при послеабортном сепсисе

ПРИЛИПКОЛ. Н., МИРЛАСМ. Ф., ПУТИНЦЕВА О. Г., МЕДНИКОВА Л. А., 
АРУТЮНЯНЕ. В., СОЛОВЬЕВ В. В., ЛЕВАЕВА Е. Г.
Амурская государственная медицинская академия, 

Амурская областная клиническая больница, г. Благовещенск

ВВЕДЕНИЕ

Особенностью причин материнской смертности 
(МС), связанной с беременностью и родами, в Рос­
сии является лидирование осложненных абортов 
(18,5—26%), более половины которых проведены вне 
лечебных учреждений [1, 4, 5].

Несмотря на разработку и продолжающееся со­
вершенствование научнообоснованных технологий 
профилактики и лечения, сепсис в структуре причин 
МС занимает второе место [1,4].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования - изучение причин и резервов 
снижения материнских потерь от сепсиса при вне- 
больничном аборте.

Представлены результаты ретроспективного ана­
лиза исходов послеабортного сепсиса у 7 женщин за 
период 1998—2002 гг. по Амурской области. Возраст 
пациенток был от 16 до 18 лет (2 чел.), от 30 до 41 года 
(5 чел.).

Анализ акушерско-гинекологического анам­
неза показал: имели место роды и аборты в анамнезе 
от 1 до 5—6 пациенток. Все женщины имели неза­
планированные беременности, не состояли на учете 
и не пользовались контрацептивной защитой.

Нозологические формы аборта, осложненного 
сепсисом, следующие: медицинский аборт при сроке 
20 нед. по медицинским показаниям в связи с физио­
логической незрелостью (1), внебольничный неуточ- 
ненный аборт (5), криминальный аборт (1). Аборт, 
осложненный сепсисом, произошел при следующих 
сроках беременности: в I триместре — 1, во II триме­
стре — 5, в III триместре — 1.

Согласно классификации сепсиса по критериям 
R. Bone (1991), тяжелый сепсис имели 3 женщины, 
септический шок — 3 пациентки. В результате прове­
денного лечения выздоровление наступило у 3 жен­
щин, летальный исход — у 4 (57,1%). Нами проведен 
анализ исходов лечения послеабортного сепсиса в зави­
симости от двух типов факторов: медико-социальных 
и факторов, связанных с организацией и качеством 
оказания медицинской помощи (табл.).

Исходы лечения послеабортного сепсиса в зависимости от факторов риска МС

№ п/п Факторы риска МС Летальный исход (п = 4) Выздоровление (п = 3)
Медико-социальные факторы

1 Безработные 4 1
2 Жители села 4 1
3 Состояли в браке 0 2
4 Первобеременные

Имели аборты и роды - от 1 до 5
0
4

1
2

5 Форма сепсиса:
ТС
СШ

1
3

2
1

6 Время обращения за мед. помощью 33 дня 2,5 дня
7 Вид аборта: криминальный 

Внебольн. неуточненный 
Мед. аборт по мед. показ.

1
3

0
2
1

Факторы, связанные с организацией и качеством мед. помощи
1 Дефекты в диагностике и лечении 2 0
2 Вид Л ПУ: ЦРБ

Стационары обл. центра
3
1

0
3

3 Несвоевременная консультация с руководителем службы 2 0
4 Запоздалое хирургическое вмешательство 38 ч. 7 ч.
5 Нарушение транспортировки (длительность 15 ч.) 1 0
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МС от послеабортного сепсиса произошла у 4 жен­
щин при наличии неблагоприятных медико-социаль­
ных факторов. Это были безработные женщины из 
сельской местности, не состоявшие в браке, имеющие 
в анамнезе аборты и роды (от 1 до 5). Причиной МС 
от послеабортного сепсиса явился криминальный 
аборт (1) и неуточненный внебольничный аборт (3). 
У всех умерших имело место позднее обращение за 
медицинской помощью, что привело к развитию тя­
желого сепсиса (1), септического шока (3), имеющих 
высокую летальность.

Выздоровление при послеабортном сепсисе на­
ступило у 3 пациенток, имеющих более благопри­
ятные медико-социальные факторы. Это женщи­
ны городские (2 : 1), работающие (2 : 1), состоящие 
в браке (2:1), имеющие в анамнезе аборты и роды. 
(2 : 1). Выздоровевшие женщины имели внебольнич­
ный неуточненный аборт (2) и в 1 случае — аборт по 
медицинским показаниям в 20 нед. Пациентки обра­
щались за медицинской помощью в течение первых 
2,5 суток от начала аборта с клиникой тяжелого сеп­
сиса (2) и септического шока (1).

При анализе качества оказания медицинской 
помощи и ее организации на госпитальном этапе 
у 4 умерших от послеабортного сепсиса были до­
пущены ошибки, усугубляющие риск материнской 
смертности. Смерть наступила у пациенток, полу­
чивших медицинскую помощь в ЦРБ (3), областной 
больнице (1). Задержка госпитализации из-за длитель­
ной транспортировки (15 ч.) имела место у 1 жен­
щины. Ошибки в диагностике и лечении, несвое­
временная консультация с руководителями службы 
обнаружены у каждой второй умершей от после­
абортного сепсиса. Оперативное вмешательство вы­
полнено с запозданием (3) и в среднем отсрочено 
до 38 ч. У одной пациентки смерть наступила в об­
ластной больнице. Женщина поступила с давнос­
тью заболевания 4 мес., с клиникой тяжелого сеп­
сиса, с полиорганной недостаточностью (септичес­
кий эндокардит, острая почечная недостаточность, 
септическая пневмония). После предоперацион­
ной подготовки длительностью 18 ч. женщине про­
изведена гистерэктомия с трубами и дренировани­
ем. На 9-е сутки пациентка переведена в кардиоло­
гическое отделение, где на 26-е сутки погибла от 
септического эндокардита.

Выздоровление 3 женщин с послеабортным сеп­
сисом наступило в стационарах многопрофильных 
больниц областного центра. Факторами, способству­
ющими выздоровлению, явились отсутствие ошибок 
в диагностике и лечении, своевременная консуль­
тация с руководителями отделений, профессорами 
Амурской государственной медицинской академии, 
максимальное обеспечение лекарственными и транс­
фузионными средствами, своевременное и квалифи­
цированное хирургическое вмешательство по удале­

нию очага инфекции в среднем через 7 ч. от момента 
поступления.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования установ­
лено, что основной причиной развития послеаборт­
ного сепсиса явился внебольничный неуточненный 
и криминальный аборт (86%).

Самым тяжелым исходом аборта является смерть 
женщины. В структуре причин МС аборт занимает 
одно из ведущих мест, несмотря на то что это причи­
на является наиболее предотвратимой. В 1990-х гг. 
Россия перестала быть страной «абортной культуры», 
контрацепция динамично становится альтернативой 
аборта [7].

Однако последние 5 лет, несмотря на стабильное 
уменьшение числа абортов в 1,7 раза, темпы сниже­
ния значительно сократились. По данным О. Г. Фро­
ловой и др. [5], в настоящее время 25% женщин ре­
продуктивного возраста используют современные 
методы контрацепции (ВМК и гормональные). Следуя 
международному опыту, для снижения распростра­
ненности абортов до уровня экономически развитых 
стран необходимо обеспечение доступности совре­
менных методов контрацепции 70—75% женщин.

В 2002 г. доля случаев смерти после аборта в струк­
туре МС по Дальневосточному округу составила 36,8% 
и превысила аналогичный показатель по России вдвое 
[5], а по Хабаровскому краю 26% [4]. Хотя частота 
неуточненных (4,5%) и криминальных (0,1%) абор­
тов мала, в структуре смерти после аборта доля их 
составила 18,2—74,2 и 26,6% соответственно [5, 7].

Медико-социальные факторы у 100% женщин 
оказали усугубляющее действие на риск МС от по­
слеабортного сепсиса в Амурской области. В целом 
по России 70% женщин, умерших после аборта, от­
носились к группе социального риска, в 75,5% случа­
ев преобладал контингент сельских жителей [5, 7]. 
Ведущим из медико-социальных факторов МС от 
сепсиса в результате внебольничного аборта в целом 
по России (93,4%), что подтверждается и нашими дан­
ными (100%), явилось позднее обращение за меди­
цинской помощью.

Несмотря на стопроцентное влияние медико­
социальный факторов на МС от послеабортного сепси­
са, летальный исход предопределили лечебно-диагнос­
тические и организационные ошибки, составившие 
75%, что согласуется с данными специальной литерату­
ры, где этот показатель находится в пределах 66,7-80% 
[4, 5].

Таким образом, причиной МС от послеабортного 
сепсиса при неуточненном внебольничном и крими­
нальном аборте в 100% случаях служат наименее уп­
равляемые медико-социальные факторы, главным из
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которых является позднее обращение больных за меди­
цинской помощью в состоянии тяжелого сепсиса 
и септического шока. Предотвратимость МС реально 
зависит от улучшения организации и качества лечебно­
диагностической помощи при развившемся сепсисе 
и профилактике непланируемой беременности путем 
обеспечения доступа к современным методам контра­
цепции.
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Возможности современной анестезиологии 
в акушерской практике районной больницы

РУДЕНКОВ M. Н., РЯБОВ В. Ф.
МУЗ «Коломенская ЦРБ», Московская обл.

Акушерская анестезиология является одним из на­
иболее сложных разделов практической анестезиоло­
гии. Если в других отраслях здравоохранения мы имеем 
дело с больными людьми и задача медиков состоит 
в том, чтобы помочь поправить здоровье, вылечить, 
спасти жизнь, то в акушерстве, в идеале, в роддом по­
ступают здоровая женщина и здоровый ребенок. Они 
пришли в роддом вместе, вместе должны и уйти. Это 
накладывает дополнительную ответственность на персо­
нал службы родовспоможения и в том числе на службу 
анестезиологии-реанимации.

Учитывая это, более 10 лет назад, на базе акушер­
ско-гинекологического корпуса Коломенской цент­
ральной районной больницы было создано специа­
лизированное подразделение отделения анесте­
зиологии-реанимации на 3 реанимационные койки 
с круглосуточным режимом работы (АРО-4). Коломен­
ская ЦРБ — многопрофильная больница павильонного 
типа строения. К моменту создания «акушерской реа­
нимации» в других корпусах уже существовали подраз­
деления: нейрохирургическая (АРО-1) и общая реани­
мация с токсикологией (АРО-2), кардиореанимация 
(АРО-3) и лаборатория гемодиализа и методов эффе­
рентной гемокоррекции, а врачи этих подразделений 
несли нагрузку по экстренной анестезиологии, интен­
сивной терапии и реанимации в акушерско-гинеколо­
гическом корпусе.

Создание специализированного подразделения 
преследовало несколько целей. Первая и наиглав­
нейшая — это повышение качества оказания меди­
цинской помощи беременным и новорожденным, 
снижение материнской смертности при осложнен­
ных родах и создание высококвалифицированного 
коллектива специалистов анестезиологов-реанима­
тологов и медсестер-анестезистов, хорошо ориенти­
рующихся в акушерской патологии.

Несмотря на трудности, связанные с человечес­
ким фактором, «притиркой» сотрудников разных служб 
друг к другу, уже первый год убедил нас в правильно­
сти принятого решения. Работая только в «акушерстве», 
персонал анестезиолого-реанимационной службы 
проникся теми проблемами и трудностями, которые 
возникают у акушеров. Немалую роль в этом сыграла 
известная книга «Акушерство глазами анестезиоло­
га» А. П. Зильбера и E. М. Шифмана, которая стала 
настольной. Проблемы и трудности стали своими, 
что привело к положительным результатам.

Во-первых, в анестезиологическую практику на­
чали внедряться все современные методы обезболи­
вания, такие как эпидуральная анальгезия родов, 
эпидуральная (ЭДА) и спинномозговая анестезии 
(СМА).

Во-вторых, на более высоком уровне стала про­
водиться, совместно с неонатологами, первичная реа­
нимация новорожденных и их последующее ведение 
в отделении новорожденных.

Эффективней стала проводиться профилактика 
и лечение беременных с гестозами, что дало резуль­
таты и привело к снижению летальности от тяжелой 
акушерской патологии (эклампсия, HELLP-синдром) 
практически до 0.

И, наконец, в комплексном лечении акушерской 
патологии нашли более широкое применение методы 
эфферентной гемокоррекции, что также сказалось 
на окончательных результатах лечения.

Ниже мы остановимся только на одном разделе на­
шей работы, а именно на акушерской анестезиологии - 
обезболивании родов и операции кесарева сечения.

Показаниями для операции кесарева сечения 
служили:

1. Слабость родовой деятельности + дородовое из­
литие вод + начавшаяся гипоксия плода.

2. Рубец на матке.
3. Тазовое предлежание плода + дородовое излитие 

вод + возрастная первородящая + крупный плод.
4. Гестоз второй половины беременности.
5. Клинически узкий таз.
6. Миопия высокой степени с изменениями на глаз­

ном дне + узкий таз, незрелая шейка матки.
7. Отслойка плаценты.
8. Хроническая фетоплацентарная недостаточность 

(ХФПН), синдром задержки внутриутробного раз­
вития (СЗВУР) плода III степени.

9. Поперечное или косое положение плода.
10. Выпадение или прижатие пуповины.
И. Миома матки.
12. Аномалия развития внутренних половых органов.
13. Врожденный вывих тазобедренных суставов.
14. Лобное вставление.
15. Центральное предлежание плаценты.
16. Кондиломатоз вульвы, влагалища.
17. Рецидивирующий папилломатоз гортани, тра­

хеостомия.
18. Детский церебральный паралич с гемипарезом.
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19. Эксцизия шейки матки.
20. Ишемический инсульт в анамнезе.
21. Вялый паралич нижних конечностей.
22. Лимфогранулематоз.
23. Идиопатическая мультифокальная мышечная дис­

тония.
24. Компрессионный перелом позвоночника в анам­

незе.
25. Двойня + тазовое предлежание одного плода.
26. Двойня + электроконизация шейки матки по 

поводу рака шейки матки.
27. Бесплодие + экстракорпоральное оплодотво­

рение.
Из приведенных ниже таблиц (табл. 1, 2) видно, 

что доля эндотрахеальных наркозов постепенно со­
кращается, а доля регионарных методов начинает пре­
валировать — это относится как к ЭДА, так и к СМА. 
Если в 2002 г. СМА при кесаревом сечении не применя­
лась вообще, то в 2004 г. под СМА проведены 53 опера­
ции, что составило около 9%.

Показаниями к проведению регионарной анесте­
зии служили:

1. Отсутствие противопоказаний.
2. Согласие больной.
3. Гестоз второй половины беременности.
4. Заболевания сердца (пороки сердца, пролапс 

митрального клапана, миокардиодистрофия).
5. Заболевания легких (хроническая обструктивная 

болезнь легких — ХОБЛ).
6. Миопия высокой степени, изменения сетчатки, 

атрофия зрительного нерва.
7. Дискоординация родовой деятельности.
8. ХФПН, СЗВУР плода, хроническая внутриутроб­

ная гипоксия плода.
9. Полипоз гортани и трахеи, трахеостомия.

Возрастной состав женщин колебался в широких 
пределах, наибольший процент составили беремен­
ные от 20 до 30 лет (65%):

• до 20 лет — 34;
• 20—30 лет — 248;
• 30—40 лет — 90;
• старше 40 лет — 10.

Перед операцией проводилась профилактика 
рвоты и регургитации:

1. Строгий голод перед эндотрахеальным наркозом 
не менее 6 ч.

2. Промывание желудка при наличии желудочного 
содержимого.

3. Применение приема Селлика перед интубацией.
4. Проведение прекураризации.
5. Обязательный прием альмагеля перед эндотрахе­

альным наркозом.
Профилактика синдрома нижней полой вены 

и гипотензии, не связанной с ним:
1. При любой тенденции к артериальной гипото­

нии в положении на спине — поворот на левый 
бок и выполнение кесарева сечения в этом поло­
жении до извлечения плода.

2. Предварительная преинфузия перед эндотрахе­
альным наркозом, а при регионарной анестезии 
желательно превентивное переливание не менее 
1000 мл растворов (плазмозаменители — рефор­
тан, стабизол и физиологический раствор).

3. Этого бывает достаточно, чтобы в последующем 
не вводить вазопрессоры.

4. Своевременное возмещение кровопотери также 
является одним из главных компонентов в борьбе 
с гипотонией.
Из местных анестетиков на первом этапе внедре­

ния применялся лидокаин как для эпидуральной, так

Плановые операции кесарева сечения и обезболивание родов с помощью эпидуральной анальгезии
Таблица 1

Годы Эндотрахеальный 
наркоз Эпидуральная анестезия Спинномозговая 

анастезия Эпидуральная анальгезия Всего

2002 52 10 - 5 67
2003 70 18 3 21 112
2004 39 19 20 20 98
Всего 161 47 23 46 277

Экстренные операции кесарева сечения и обезболивание родов с помощью эпидуральной анальгезии
Таблица 2

Годы Эндотрахеальный 
наркоз Эпидуральная анестезия Спинномозговая 

анастезия Эпидуральная анальгезия Всего

2002 169 28 - 12 209
2003 137 47 1 29 214
2004 159 80 33 36 308
Всего 465 155 34 77 731
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и для спинномозговой анестезии. В последующем 
стали применяться маркаин и наропин, но лидокаин 
продолжает широко использоваться как наиболее до­
ступный и хорошо изученный анестетик. Так, в 2004 г. 
лидокаин был применен при ЭДА в 120 случаях, 
а маркаин и наропин в 35.

На 382 случая регионарного обезболивания 
отмечено 6 осложнений:

• анафилактическая реакция, купированная меди­
каментозно;

• высокий блок при СМА — произведена интуба­
ция трахеи и ИВЛ;

• синдром нижней полой вены — купирован пово­
ротом на левый бок и медикаментозно;

• три случая неэффективного обезболивания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Создание анестезиолого-реанимационных под­
разделений в акушерских стационарах районных 
больниц позволяет:

1. Поднять на новую ступень оказание анестезиоло­
гической и реанимационной помощи беременным 
и новорожденным, резко сократив летальность.

2. Внедрять в акушерскую практику современные 
достижения анестезиологии, реаниматологии 
и методов эфферентной гемокоррекции.

3. Шире применять регионарные методы обезболи­
вания — эпидуральную анальгезию, эпидураль­
ную и спинномозговую анестезии как наиболее 
безопасные для матери и плода.
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Новый метод лечения цефалгии после регионарных методов обезболивания

ТКАЧЕНКО Р. А.
Национальный медицинский университет им. О. О. Богомольца, г. Киев, Украина

ВВЕДЕНИЕ

Регионарная анестезия и анальгезия в последние 
годы все шире используются в акушерско-гинеколо­
гической практике [2]. Только в Великобритании 
проводится до 150 000 регионарных обезболиваний, 
связанных с родами [3]. Если к этому добавить хирур­
гические вмешательства на органах брюшной полости 
и нижних конечностях, проводимые под спинальной 
и эпидуральной анестезией, диагностические и лечеб­
ные люмбальные пункции, выполняемые невропато­
логами и нейрохирургами, то можно представить, что 
ятрогенная агрессия на твердую и паутинную мозговые 
оболочки весьма значительна.

Из-за специфических анатомических особенностей 
пациентов акушерского профиля из технических ос­
ложнений регионарной анестезии встречаются перфо­
рация твердой мозговой оболочки (0,4—0,8% случа­
ев), повреждение вен эпидурального пространства, 
травма спинного мозга или его корешков, межостистый 
лигаментоз и др. [1].

Одним из наиболее часто встречающихся (1,0-14%) 
осложнений спинальной и эпидуральной анестезии 
считается постпункционная головная боль (ПГБ), 
возникающая у пациенток на следующий день после 
ее проведения или позже [4]. Большинство исследо­
вателей связывают возникновение ПГБ исключительно 
с проколом твердой мозговой оболочки, вытеканием 
через него ликвора и формированием ликворной ги­
потензии. Постпункционная головная боль в 3 раза 
чаще встречается у больных, страдающих головными 
болями до спинномозговой анестезии. Частота це­
фалгий заметно возрастает у женщин в возрасте от 18 
до 30 лет, особенно имеющих низкий индекс массы 
тела (отношение вес/рост), эндокринные заболева­
ния. В случае направления среза иглы перпендику­
лярно продольным волокнам твердой мозговой обо­
лочки частота ПГБ достигает 16,1%, тогда как при 
направлении среза иглы в продольном направлении 
относительно волокон твердой мозговой оболочки — 
только в 0,24% [5]. При выполнении пункций игла­
ми калибра 22G и более головная боль возникает 
в 10—15%. В развитии цефалгий имеет значение и ис­
пользуемый анестетик: лидокаин > бупивакаин > те­
тракаин [1].

Общепринятое лечение ПГБ основывается на кли­
нико-физиологических представлениях о возникно­
вении этого осложнения и включает в себя несколь­
ко направлений: первое — методы, направленные на 
увеличение продукции ликвора; второе — методы, 

уменьшающие истечение ликвора через оставшийся 
дефект в твердой мозговой оболочке; третье — аналь­
гетическая терапия.

К первой группе методов относят инфузионную 
терапию солевыми растворами и энтеральную гид­
ратацию, ношение бандажа на животе, положение 
в постели на животе. Ко второй группе — пломбиров­
ку эпидурального пространства аутокровью, к треть­
ей — введение наркотических, ненаркотических ана­
льгетиков и кофеина. Используемые методы хотя 
и эффективны, но характеризуются отсроченностью 
наступления лечебного эффекта и исчезновения го­
ловных болей.

Учитывая достаточно частое развитие этого ос­
ложнения, зачастую приводящее к задержке в выпи­
ске из стационара этих пациенток и формированию 
у них ряда негативных эмоций, нами был предложен, 
запатентован (Декларационный патент на изобрете­
ние. Украина. № 62751 А. Бюл. № 12 от 15.12.2003) 
и внедрен в клиническую практику новый метод 
лечения ПГБ.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучить эффективность предложенного метода 
лечения постпункционной головной боли в сравне­
нии с традиционными методами ее терапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для обеспечения акушерско-гинекологических 
операций и обезболивания родов в клинике с 1994 
по 2003 г. проведено 1019 регионарных анестезий. Тех­
ника проведения спинальной и эпидуральной анесте­
зии была однотипной. Пациентки во время пункции 
субарахноидального и эпидурального пространства 
находились в сидячем положении и лежа на боку. 
В качестве анестетика использовали лидокаин и бупи­
вакаин. Пункцию эпидурального пространства осу­
ществляли иглой Tuohy № 18—20G, а спинальную 
пункцию — стандартными иглами Quincke, Whitacre 
и Sprotte № 22-28. У 56 пациенток (5,5%) отмечалась 
ПГБ различной степени интенсивности.

Все пациентки с ПГБ были разделены по методу 
лечения на две группы. Больным 1-й (контрольной) 
группы (36 пациенток) для купирования ПГБ приме­
нялась стандартная методика: внутривенная инфу­
зия раствора Рингера или изотонического раствора
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Показатели эффективности лечения ПГБ

Показатели 1-я группа (контрольная) 
п = 36

2-я группа 
п = 20

Интенсивность головной боли, баллы 3,49 ± 0,38 3,78 ± 0,49
Время начала клинического эффекта, мин 13,4 ±6,8 1,9 ±0,78*

Время до наступления полного клинического эффекта, мин 68,8 ±23,6 16,4 ±6, Г

Длительность клинического эффекта, ч. 12,6 ±2,2 13,4 ±2,9

Примечание. * — р < 0,05.

хлорида натрия в объеме 1600—2000 мл в сочетании 
с введением кофеина-бензоата натрия 10% — 2 мл 
и анальгина 50% — 4 мл. Пациенткам 2-й группы 
(20 человек) применялся предложенный нами но­
вый метод лечения ПГБ, заключающийся во внут­
ривенном введении стерильной дистиллированной 
воды в дозе 0,2—0,25 мл/кг массы тела и последую­
щей инфузии 0,9% раствора хлорида натрия в объ­
еме 1600—2000 мл.

Интенсивность головных болей определялась по 
5-балльной шкале, предложенной нами, где 0 баллов 
соответствовал полному отсутствию головных болей, 
5 баллов — их максимальной интенсивности. Также 
определялось время начала наступления клиничес­
кого эффекта, время полного исчезновения голо­
вных болей, длительность лечебного эффекта и ко­
личество повторных применений лечебных меро­
приятий.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе полученных данных нами было ус­
тановлено, что по интенсивности ПГБ у пациенток 
обеих групп не имелось достоверных отличий (табли­
ца). Это позволяло говорить о репрезентативности 
обеих групп.

Внутривенное введение стерильной дистиллирован­
ной воды перед началом проведения инфузионной те­
рапии у пациенток 2-й группы сопровождалось быс­
трым уменьшением интенсивности головной боли, 
которое наступало через 1,9 + 0,78 мин, практически 
«на конце иглы» и достоверно отличалось в сравне­
нии с больными контрольной группы. Также у этих 
пациентов наблюдалось достоверно более быстрое 

достижение полного исчезновения головной боли 
(16,4 ± 6,1 мин). Длительность клинического эффек­
та была одинаковой в 1-й и 2-й группах: 12,6 ± 2,2 
и 13,4 ± 2,9 ч. соответственно.

Быстрое уменьшение интенсивности головной боли 
положительно сказывалось на психологическом со­
стоянии пациенток и позволяло им в более полном 
объеме ухаживать за новорожденными.

ВЫВОДЫ

1. Внутривенное введение дистиллированной воды 
в дозе 0,2—0,25 мл/кг в комплексном лечении 
ПГБ позволяет быстро и эффективно купировать 
головную боль.

2. Предлагаемый метод лечения ПГБ прост и досту­
пен, что позволяет рекомендовать его для широ­
кого использования в клинической практике.
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Протокол интенсивной терапии эклампсии

ФИРУЛЕВ Л. В., САБСАЙМ. И., МИХАЙЛОВА И. А.
Республиканская клиническая больница, Перинатальный центр, г. Ижевск

Эклампсия — поражение головного мозга с судо­
рожным синдромом и комой, возникающее у женщин 
с преэклампсией и не имеющее отношения к другим моз­
говым явлениям (эпилепсия или нарушение мозгового 
кровообращения) во время беременности, родов или по­
слеродового периода. Это осложнение является след­
ствием острой гипертонической энцефалопатии, в ос­
нове которой лежит нарушение церебральной циркуля­
ции, обусловленное срывом ауторегуляции мозгового 
кровообращения в условиях резкого повышения 
артериального давления, ангиоспазма, отека мозга 
и ДВС-синдрома.

Традиционно при эклампсии различают единич­
ный судорожный припадок, серию судорожных при­
падков, следующих друг за другом через короткие 
интервалы времени (эклампсический статус), утрату 
сознания после судорожного припадка (эклампсическая 
кома), внезапную утрату сознания без приступа судорог 
(«эклампсия без эклампсии», или «coma hepatica»).

Перед началом судорог наблюдается усиление го­
ловной боли, ухудшение сна, бессонница, беспокой­
ство, повышение АД. Припадок продолжительнос­
тью 1—2 мин слагается из следующих периодов:

1. Предсудорожный период (20—30 с) — мелкие по­
дергивания мышц лица, веки закрываются, углы 
рта опускаются.

2. Период тонических судорог (20—30 с) — тетаниче­
ское сокращение мышц всего тела, туловище на­
прягается, дыхание прекращается, лицо синеет.

3. Период клонических судорог (20—30 с) — бурные 
судороги, подергивания мышц лица, туловища 
и конечностей, судороги постепенно ослабевают, по­
является хриплое дыхание, изо рта выделяется пена, 
окрашенная кровью вследствие прикуса языка.

4. Период разрешения припадка — сознание воз­
вращается постепенно, о случившемся женщина 
ничего не помнит.
Лечение эклампсии должно быть строго патогене­

тическим и проводиться совместно анестезиологом- 
реаниматологом и акушером-гинекологом. Задача 
анестезиолога — нивелировать, а затем устранить на­
рушения гомеостаза. В задачу акушера входит опре­
деление акушерской тактики по родоразрешению при 
доношенной беременности, а в случае незрелости 
плода — решение вопроса о целесообразности сохране­
ния беременности с учетом недоношенности и опас­
ности продления ее в первую очередь для матери. 
Такая постановка вопроса правомерна, т. к. неред­
ко только быстрое родоразрешение кардинально 

решает проблему опасности развития терминального 
состояния.

Женщина, перенесшая эклампсию, должна на­
блюдаться в условиях палаты реанимации и интен­
сивной терапии, или следует организовать индивиду­
альный пост в послеродовом отделении.

Цели интенсивной терапии:
• купирование судорожного синдрома;
• нормализация церебрального кровотока;
• стабилизация соматического состояния матери 

и плода.
Задачи интенсивной терапии:

• метаболическая защита головного мозга;
• поддержание адекватного церебрального перфу­

зионного давления;
• нормализация функции внешнего дыхания;
• предупреждение гипоксемии, гипо- и гипер­

капнии;
• коррекция кислотно-основного и водно-элект­

ролитного баланса;
• профилактика и купирование отека головного 

мозга;
• профилактика аспирационного синдрома. 

Необходимый объем обследования:
• клинический анализ крови, включая тромбоциты 

и гематокрит;
• биохимический анализ крови:

— общий белок, альбумин;
— креатинин, мочевина;
— билирубин(прямой, непрямой);
— АлАТ, АсАТ, ЩФ, ЛДГ;
— свободный гемоглобин крови;
— глюкоза крови;

• электролиты;
• КОС и газы крови;
• клинический анализ мочи;

— протеинурия (в однократно взятой пор­
ции мочи);

— суточная экскреция белка (повторно);
— свободный гемоглобин плазмы и мочи.

• М-эхо, при возможности КТ или МРТ;
• консультация окулиста, невропатолога, нейрохи­

рурга по показаниям.
Мониторинг:

• суточное мониторирование САД, ДАД, СрАД, 
ЧСС;

• пульсоксиметрия;
• ЭКГ;
• термометрия.
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Дифференциальная диагностика:
Наиболее частые причины судорожного синдро­

ма во время беременности, родов или послеродового 
периода:

• эпилепсия;
• венозный тромбоз;
• медикаментозное отравление или действие лекар­

ственных препаратов;
• гипогликемия;
• опухоль головного мозга;
• черепно-мозговая травма;
• острое нарушение мозгового кровообращения.

1. Лечебная тактика при угрожающем состоянии.
1.1. Оценить проходимость дыхательных путей и при­

нять меры для ее нормализации, ингаляция увлаж­
ненного кислорода.

1.2. Положение больной в постели — с приподнятым 
на 15—20° головным концом.

1.3. Масочный наркоз фторотан + О2 при отсутствии 
венозного доступа не более 15—20 мин (ввиду вы­
раженной кардио- и гепатотоксичности фторотана). 
Недопустимо проводить наркоз фторотаном без 
кислорода.

1.4. Катетеризация одной или нескольких перифери­
ческих вен и переход на в/в введение противосу­
дорожных препаратов.

1.5. Ввести в/в магния сульфат 6 гр. (24 мл 25% раство­
ра) медленно (в течение 5 мин), затем поддержива­
ющая доза со скоростью 2 г/ч. (8 мл 25% раствора), 
включая период родоразрешения, бензодиазепи­
ны 10—20 мг и/или барбитураты (тиопентал Na, 
гексенал) 250-400 мг в/в.

1.6. При повторении судорожных припадков или безу­
спешности предыдущей меры ввести от 2 до 4 г 
магния сульфата в/в в течение 5 мин (8—16 мл 
25% раствора), седуксен 10-30 мг в/в и/или бар­
битураты (тиопентал Na, гексенал) 250—400 мг в/в, 
при необходимости мышечные релаксанты с пере­
водом беременной (родильницы) на ИВЛ.

1.7. Если судорожные припадки произошли у беремен­
ной, решить вопрос о родоразрешении с учетом 
готовности родовых путей.
Положительный эффект терапии эклампсии магния 

сульфатом:
• купирование судорожного синдрома;
• положительная динамика в неврологическом 

статусе;
• АДсист. не более 170 и не менее 140 мм. рт. ст., 

а АДдиаст. не более 110 и не менее 90 мм рт. ст.;
• ЦВД не более 150 мм вод. ст.;
• диурез более 50 мл/ч.

2. Лечебная тактика на последующих этапах.
2.1. Поддержание функции внешнего дыхания. При по­

вторном возникновении судорожного синдрома 
ИВЛ проводится кислородо-воздушной смесью 
с содержанием кислорода не менее 40% в режиме 

принудительной вентиляции легких (CMV), с по­
следующим переводом на вспомогательную вен­
тиляцию легких (SIMV) в условиях нормовентиля- 
ции (рСО2 30—40 мм. рт. ст) независимо от того, 
есть или нет нарушения внешнего дыхания. Перво­
начальные параметры вентиляции: ДО - 7-8 мл/кг, 
МОД — 8—10 л/мин, Рвд - не более 20 см вод ст, 
вд/выд 1: 2, без использования ПДКВ. Синхрони­
зация с респиратором достигается с учетом частоты 
дыхания пациентки, применения седативных 
средств (бензодиазепины, барбитураты), при необ­
ходимости применения антидеполяризующих мио­
релаксантов короткого действия. Необходимо учи­
тывать, что ни тотальная миоплегия, ни глубокий 
наркоз не устраняют первопричину эклампсии — 
спазм сосудов головного мозга, в связи с чем воз­
можен рецидив судорог на фоне проведения се­
дации и ИВЛ. Респираторная поддержка прово­
дится до купирования судорожного синдрома, 
стабилизации гемодинамики, гемостаза, диуреза 
и не менее 36 ч., т. к. судорожная готовность го­
ловного мозга сохраняется в течение этого времени. 
В течение всего времени ИВЛ производится туалет 
верхних дыхательных путей (ингаляции, удаление 
мокроты, перкуссионный массаж грудной клетки, 
фибробронхоскопия).
Клинико-лабораторные критерии перевода на само­

стоятельное дыхание:
• полное восстановление сознания;
• отсутствие судорожных припадков и судорожной 

готовности без применения противосудорожных 
препаратов;

• прекращение действия препаратов, угнетающих 
дыхание (миорелаксанты, наркотические аналь­
гетики, гипнотики и т. д.);

• возможность самостоятельно удерживать голову 
над подушкой не менее 5 с;

• стабильное и легко управляемое состояние гемо­
динамики;

• концентрация гемоглобина не менее 80 г/л;
• SaO2 > 95%, РаО2 > 80 мм рт. ст. при FiO2 > 0,4 

(PaO2\FiO2 > 200);
• восстановление кашлевого рефлекса.

2.2. Коррекция артериального давления. У больной 
в коме возникает локальный или генерализован­
ный «срыв» ауторегуляции мозгового кровообраще­
ния, и мозговой кровоток оказывается в прямой 
зависимости от артериального давления в системе 
общего кровообращения. ЕдинственнЪй возмож­
ностью обеспечить адекватный кровоток являет­
ся поддержание оптимального уровня системной 
гемодинамики, которая заключается, в первую 
очередь, в оптимизации АД. Поэтому среднее сис­
темное АД должно составлять не менее 80 мм. рт. ст. 
(не менее 140/90 мм. рт. ст.) и не более 95 мм. рт. ст. 
(не более 170/110 мм. рт. ст.). По показаниям -
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управляемая гипотония аденозином, лабеталолом, 
гидролазином или нитропруссидом натрия. В случае 
возникновения гипотонии — вазопрессоры.

2.3. Инфузионная терапия в первые сутки не должна 
превышать объема 10—15 мл/кг/сутки, который 
необходим для введения гипотензивных препа­
ратов с учетом показателей центральной гемоди­
намики (АД, ЦВД, ЧСС и др.), почасового диуре­
за. Состав инфузионной терапии: растворы крис­
таллоидов и ГЭК (стабизол). Расширение объема 
инфузионной терапии возможно только при ста­
билизации гемодинамики, отсутствии судорож­
ного синдрома, восстановлении сознания и до­
статочном объеме почасового диуреза. При кли­
нических и лабораторных признаках нарушения 
свертываемости крови — трансфузия свежезамо­
роженной плазмы и криопреципитата. Стимуля­
ция диуреза возможна лишь после родоразреше­
ния и осуществляется только салуретиками на 
фоне адекватной инфузионной терапии. Приме­
нение осмотических диуретиков абсолютно проти­
вопоказано!

2.4. Первичная нейропротекция, прерывающая быстрые 
реакции глутамат-кальциевого каскада, должна 
быть начата с первых минут эклампсической комы 
и продолжаться на протяжении первых 5—10 дней, 
особенно активно в первые 12 ч.
Единственными безопасными и эффективными 

неконкурентными антагонистами NMDA-рецепторов 
на сегодняшний день являются препараты магния, 
регулирующие кальциевый ток через вольтаж-чув- 
ствительные и агонист-зависимые каналы. Для этой 
цели обоснованно применение сернокислой магнезии 
(по 5—10 мл 25% раствора в/в 2—4 раза в сутки), 
под контролем почасового диуреза.

Обоснованно также назначение антагонистов 
кальция с церебральным эффектом. Представитель 
этой группы нимодипин (нимотоп) расширяет моз­
говые сосуды и улучшает кровообращение в повреж­
денных участках мозга активнее, чем в сохранен­
ных. Нимодипин вводится в/в дозатором лекар­
ственных средств, начиная с 2 мг/ч., доводя дозу 
до 30 мг/сутки.

Агонисты ГАМК являются главными тормозны­
ми нейротрансмиттерами ЦНС, рецепторы которых 
распространены практически во всех нейрональных 
группах головного мозга. В связи с чем целесообраз­
но назначать: бензодиазепины 10-30 мг/сутки в/в, 
и/или барбитураты (тиопентал Na, гексенал) 250— 
400 мг/сутки в/в. За счет снижения метаболизма 
в неповрежденных участках мозга данная группа 
препаратов будет способствовать улучшению метабо­
лизма в зонах ишемии.

Для блокады натриевых каналов и уменьшения 
таким образом отека мозга можно использовать лидо­
каин. В невысоких концентрациях (0,5—1,0 мг/кг/ч.) 

лидокаин не блокирует электрическую активность 
мозга и защищает его от гипоксии.
2.5. Реперфузия наиболее эффективна в пределах 3—6 ч. 

с момента возникновения эклампсической комы. 
Затем при ее применении нарастает риск возник­
новения реперфузионного повреждения и гемор­
рагических осложнений. С целью реперфузии 
используются препараты, улучшающие реологи­
ческие свойства крови:

• пентоксифиллин (трентал) — активное гемореоло­
гическое средство, для в/в введения используется 
в дозе 100—200 мг/сутки;

• эуфиллин - 10 мл 2,4% р-ра в 200 мл 0,9% р-ра NaCl 
в/в капельно в течение 2 ч.

2.6. Вторичная нейропротекция может быть начата от­
носительно поздно — через 6—12 ч. после возник­
новения судорожного приступа и должна быть наи­
более интенсивной на протяжении первых 7 суток. 
Вторичная нейропротекция направлена на умень­
шение степени выраженности отдаленных по­
следствий ишемии, что достигается блокадой 
провоспалительных цитокинов, молекул клеточной 
адгезии, торможением прооксидантных фермен­
тов, усилением трофического обеспечения, пре­
рыванием апоптоза. Для защиты нервных клеток 
от ишемии и свободных радикалов используют то­
коферола ацетат (600 мг/сутки) в/м, унитиол 5,0 в/в 
2—3 раза в сутки, эмоксипин (10—15 мг/кг/сутки) 
в/в, капельно, рибоксин 10,0 в/в 2—3 раза в сутки, 
актовегин (600—800 мг/сутки) в/в, капельно.

2.7. Адекватное послеоперационное обезболивание', же­
лательно назначение анальгетиков из ряда несте­
роидных противовоспалительных препаратов — 
кетопрофен (200 мг/сутки в/м) или кеторолак 
(60 мг/сутки в/м). Для усиления анальгетического 
эффекта, а также с гипотензивной целью могут 
быть применены клофелин (0,1-0,15 мг/сутки в/м) 
или даларгин (2 мг/сутки в/м). В случае неэффек­
тивности данных препаратов следует применить 
трамадол (300 мг/сутки в/м), стадол (морадол) 
(4 мг/сутки в/м).

2.8. Назначение антибактериальных средств макси­
мального спектра бактерицидного действия.

2.9. Раннее назначение энтерального питания для сни­
жения вероятности возникновения стрессовых язв 
и желудочно-кишечных кровотечений.
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Постпункционные головные боли у родильниц, 
перенесших абдоминальное родоразрешение под спинальной анестезией

ХОДЖАЕВА А. А., СЕМЕНИХИНА. А., ИСРАИЛОВ Р. И.
Ташкентский институт усовершенствования врачей, 

Научно-исследовательский институт акушерства и гинекологии, 
Второй ташкентский государственный медицинский институт, г. Ташкент

ВВЕДЕНИЕ

Уже более 20 лет спинальная анестезия (СА) до­
вольно широко используется в оперативном акушер­
стве, постепенно вытесняя другие способы обезбо­
ливания, в том числе и эпидуральную анестезию [6, 
8]. Метод подкупает своей простотой, экономичнос­
тью и высокой эффективностью. Между тем ему, рав­
но как и любому другому способу анестезиологичес­
кого пособия, присущи определенные недостатки, 
побочные эффекты и осложнения. Самым частым и, 
наверное, самым неприятным осложнением СА счита­
ются постпункционные головные боли (ППГБ), ко­
торые сопровождают метод в 10-61% случаев [2, 4, 6, 
7, 8]. Основной причиной ППГБ является истечение 
спинномозговой жидкости в эпидуральное простран­
ство через дефект, проделанный иглой в твердой моз­
говой оболочке (ТМО), с последующим развитием 
синдрома «ликворной гипотензии» [ 1,3, 5,7, 8]. В то же 
время уже давно замечено, что частота ППГБ у паци­
енток акушерского профиля во много раз выше, чем 
у женщин фертильного возраста, подвергшихся ги­
некологическим операциям под СА [2, 4, 6]. Выше­
изложенное позволяет предположить, что одной из 
основных причин столь высокого процента ППГБ 
у акушерских больных являются особенности мор­
фологического строения ТМО беременных. При этом 
нельзя исключить и другие причины, такие как ди­
аметр иглы, вид и боричность местного анестети­
ка, сопутствующие заболевания центральной нерв­
ной системы, исходная внутричерепная гипертензия 
и др. В связи с чем основной целью настоящего ис­
следования является ретроспективный анализ при­
чин ППГБ у родильниц, перенесших абдоминальное 
родоразрешение под СА, а также морфологические 
и гистохимические исследования, направленные на 
изучение особенностей строения ТМО беременных 
в сроки 38—40 нед.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Всего СА в качестве анестезиологического пособия 
при абдоминальном родоразрешении использована 
нами у 1478 женщин в возрасте от 18 до 43 лет. Из них 
986 оперированы в плановом порядке и 492 по экс­

тренным показаниям. Продолжительность операции 
варьировала от 20 до 90 мин. Экстрагенитальные забо­
левания, преимущественно анемия, сердечно-сосудис­
тая патология и хронический пиелонефрит, зареги­
стрированы у 1149 (77,7%) женщин. Преэклампсия 
легкой степени имела место у 325 (21,9%), тяжелой 
степени —у 18 (1,2%) женщин. Для достижения хирурги­
ческой стадии СА в 595 случаях субарахноидально вводи­
ли местные анестетики в чистом виде (2—5% растворы 
лидокаина или 4% ультракаина в дозе 1,2—1,4 мг/кг; 
0,75% раствор бупивакаина в дозе 0,2—0,4 мг/кг). 
В 883 наблюдениях к местным анестетикам добавляли 
наркотические анальгетики, преимущественно морфин 
в дозе 7 мкг/кт.

Изобарические растворы использовали в 498 случа­
ях, гипербарические — в 980. Для выполнения анесте­
зии использовали иглы Бира № 18—24, а в последние 
годы одноразовые иглы со срезом Quinke или Whitacre 
со срезом pensil point № 25—28. С целью профилакти­
ки ППГБ у 103 рожениц непосредственно после суб­
арахноидального введения обезболивающих препара­
тов в эпидуральное пространство вводили 10 мл изото­
нического раствора хлорида натрия, а у 118 - 8-10 мл 
аутокрови.

У всех женщин СА была адекватной и протекала 
без значительных осложнений. В ближайшем после­
операционном периоде (вплоть до выписки) учитыва­
ли по протоколу общее самочувствие пациенток и их 
жалобы. В случаях появления головных болей уточ­
няли их характер, назначали соответствующую тера­
пию, при необходимости прибегали к консультациям 
невропатолога.

Морфологическому и гистохимическому исследо­
ванию подвергнута ТМО поясничного отдела спинно­
го мозга у 5 женщин фертильного возраста, погибших 
от несчастных случаев, и у 5 родильниц, умерших во 
время родов от кровотечения. Из них у 3 были тяже­
лые формы экстрагенитальных заболеваний в соче­
тании с преэклампсией. Кусочки ткани фиксирова­
ли в 10% нейтральном формалине, срезы окрашивали 
гемотоксилин-эозином по Ван-Гизону. Волокнистые 
структуры соединительной ткани окрашивали пик- 
рофуксином и фукселином по Вейгерту. Окраску на 
кислые мукополисахариды проводили по методике 
Крейберга.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Всего ППГБ зарегистрированы нами у 158 родиль­
ниц. По характеру, продолжительности и силе голо­
вных болей выделены 2 группы женщин. В 1 группу 
вошли 138 (9,3%) пациенток. В этой группе женщин 
головные боли возникали на 2—4-е сутки после суб­
арахноидальной пункции. Боль возникала после акти­
визации и довольно длительного нахождения пациен­
ток в вертикальном положении; носила мучительный, 
пульсирующий характер и тут же уменьшалась или ис­
чезала после принятия больной горизонтального по­
ложения. Считаем, что патофизиологической основой 
этого типа головных болей является ликворея, усили­
вающаяся в вертикальном положении. Проводимые 
терапевтические мероприятия — обильное питье, вну­
тривенные инфузии изотонических глюкозо-солевых 
растворов, анальгетики, спазмолитики не всегда были 
эффективны. Единственным рациональным лечебным 
мероприятием явилась пломбировка эпидурального 
пространства аутокровью.

II группу составили 20 (1,4%) женщин. Головные 
боли у них развивались также на 2—3-е сутки после 
спинномозговой пункции, носили приступообраз­
ный характер и не были связаны с переводом тела 
в вертикальное положение. У всех 20 больных в анамне­
зе была либо перенесенная раннее черепно-мозговая 
травма, либо менинго-энцефалиты, арахноидиты или 
«мигрень». Почти все наблюдаемые нами пациентки 
этой группы имели лабильность психики и отрицатель­
ную настроенность на СА.

Проведенные лечебные мероприятия, включающие 
в себя анальгетики, спазмолитики, седативные препа­
раты, были, как правило, достаточно эффективны и поз­
воляли в течение 2—3 дней избавиться от головных 
болей. Какой-либо зависимости частоты возникнове­
ния ППГБ от возраста, боричности и концентрации 
местных анестетиков, добавления к ним адреномиме­
тиков или наркотических анальгетиков не выявлено.

В то же время установлена четкая взаимосвязь 
частоты головных болей от диаметра иглы для спин­
номозговой пункции, ее вида, а также от наличия 
экстрагенитальных заболеваний и преэклампсии.

Так, при использовании игл относительно большо­
го диаметра № 18-20 ППГБ зарегистрированы в 68,8% 
случаев, при применении же игл № 21—23, № 24—26, 
№ 27—28 — соответственно в 22,4; 6,4 и 2,4%. Чаще 
всего ППГБ имели место после использования игл 
Бира. Применение же для СА современных атрав­
матичных игл значительно снижало число головных 
болей.

Весьма интересным нам представляется высокий 
процент ППГБ у женщин с преэклампсией, даже при 
использовании современных атравматичных игл мало­
го диаметра. Так, из 325 пациенток с преэклампсией 

легкой степени ППГБ зарегистрированы у 74, что 
составило 22,8%.

Профилактические мероприятия в виде пломбиро­
вания эпидурального пространства изотоническим 
раствором хлорида натрия у пациенток акушерского 
профиля были малоэффективны. В то же время профи­
лактическое пломбирование эпидурального простран­
ства аутокровью обеспечивало почти 100% эффект.

Результаты гистологического исследования ТМО 
женщин фертильного возраста, умерших от несчаст­
ных случаев, показали, что фиброзные мембраны ТМО 
плотно сформированы. Пучки коллагеновых волокон 
и лежащие между ними фибробласты и фиброциты 
располагаются в определенном порядке, в несколько 
слоев друг над другом. В каждом слое волнообразные 
изогнутые пучки коллагеновых волокон идут парал­
лельно друг другу в одном направлении. Отдельные 
пучки волокон переходят из одного слоя в другой, 
связывая их между собой. Между волокнистыми струк­
турами и клетками определяется слабоэозинофильное 
межклеточное аморфное вещество, которое в норме 
плотно соединяет отдельные пучки волокнистых струк­
тур. Чем плотнее межклеточное вещество, тем сильнее 
выражена механическая, опорная функции. Микро­
скопические исследования ТМО, полученные у бере­
менных в 36—40 нед, умерших во время родов от крово­
течений, выявили различные патоморфологические 
изменения дисциркуляторного, дистрофически-дез- 
организационного и иногда реактивного характера. 
Гистохимические же исследования показывают, что 
у беременных женщин в составе аморфного вещест­
ва ТМО изменяется содержание разных по химичес­
кому составу мукополисахаридов с нарастанием ко­
личества кислых гликозамингликанов, которые приво­
дят к повышению гидрофильности фиброзной ткани, 
развитию отека и разрыхлению волокнистых струк­
тур, что сопровождается в функциональном отноше­
нии ослаблением механической и опорной функций, 
а также повышением проницаемости ТМО. Установ­
лено также, что у беременных с тяжелыми форма­
ми экстрагенитальных заболеваний и преэклампсией 
эти дистрофически-дезорганизационные изменения 
фиброзной оболочки проявляются необратимыми про­
цессами в виде фибриноидного набухания, фибри­
ноидного некроза и образования гиалиноподобного 
вещества в толще ТМО.

Таким образом, одним из основных этиологических 
факторов возникновения ППГБ у родильниц следует 
признать функциональное ослабление механической 
и опорной функций ТМО с потерей эластичности 
фиброзной ткани, отеком и разрыхлением, особен­
но выраженным при преэклампсии и тяжелых экс­
трагенитальных заболеваниях. Долго незаживающий 
постпункционный дефект в ТМО приводит к лик­
ворее с последующим развитием синдрома «ликвор­
ной гипотензии».
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Основной причиной постпункционных голо­
вных болей у пациенток акушерского профиля 
являются особенности морфологического строе­
ния твердой мозговой оболочки (рыхлость, отек, 
потеря эластичности).

2. Рожениц с тяжелыми экстрагенитальными забо­
леваниями, преэклампсией, перенесенными или 
сопутствующими заболеваниями и повреждени­
ями головного и спинного мозга следует отнести 
к группе повышенного риска на предмет возник­
новения постпункционных головных болей.

3. С целью профилактики постпункционных голо­
вных болей целесообразно использовать совре­
менные атравматичные, одноразовые иглы мини­
мального диаметра, профилактически «пломбиро­
вать» эпидуральное пространство аутокровью.
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Ронколейкин в комплексном лечении 
реанимационных больных акушерского профиля

ХОНИНА Н. А., ДРОБИНСКАЯ А. Н., ТИХОНОВА М. А., ПАСМАН H. М.,
ОСТАНИНА. А., ЧЕРНЫХ E. Р.

ГУ НИИКИ СО РАМН, Родильный дом МКБ № 1, г. Новосибирск

В последние годы системная воспалительная ре­
акция (systemic inflammatory response syndrome, SIRS) 
рассматривается как неспецифический ответ орга­
низма на любые повреждающие воздействия, в том 
числе обусловленные массивной кровопотерей, тяже­
лыми формами гестоза, гнойно-септическими ослож­
нениями. Особенности развития SIRS при акушерской 
патологии, с одной стороны, связаны с состоянием 
физиологической иммунодепрессии при беременно­
сти, обусловленной преобладанием цитокинов с су­
прессорной активностью. С другой стороны, разви­
тие осложнений в послеродовом периоде наиболее 
часто происходит на фоне подавления реактивности 
иммунной системы, связанного с патологическим те­
чением беременности (тяжелый гестоз, внутриматоч- 
ная инфекция, преэклампсия). Однако остается неизу­
ченным, каким образом развитие физиологической 
иммуносупрессии при беременности сказывается на 
характере течения SIRS и можно ли использовать им­
мунологические параметры для оптимизации комплекс­
ного лечения женщин с осложненным течением после­
родового периода. Таким образом, целью настоящего 
исследования явилось изучение клинико-иммуноло­
гических особенностей SIRS у реанимационных боль­
ных акушерского профиля и оценка результатов ис­
пользования ронколейкина в лечении осложнений 
послеродового/послеоперационного периода.

В исследование были включены 30 родильниц; 
из них у 46% во время беременности регистрировал­
ся гестоз тяжелой степени или преэклампсия и у 10% — 
эклампсия в родах. В 90% случаев было выполне­
но оперативное родоразрешение. У 18 женщин (60%) 
послеродовый период осложнился гипотоническим 
кровотечением и геморрагическим шоком, у 12 родиль­
ниц (40%) диагностированы тяжелые послеродовые 
гнойно-воспалительные осложнения. У 28 из 30 жен­
щин исследования были проведены в раннем (в среднем 
на 2-е сутки) послеродовом/послеоперационном перио­
де. В группу сравнения были включены 20 женщин 
с неосложненным течением послеродового периода.

Мононуклеарные клетки (МНК) выделяли стан­
дартно из гепаринизированной венозной крови, куль­
тивировали в присутствии конканавалина А (КонА, 
15 мкг/мл, Sigma). Интенсивность пролиферации оце­
нивали через 72 ч. по включению 3Н-тимидина. Со­
держание субпопуляций лимфоцитов (CD3+, CD4+ 

и СЭ8+Т-лимфоцитов, СО20+В-лимфоцитов) и HLA- 
DR+mohouhtob определяли методом проточной ци- 
тофлюориметрии (FACSCalibur, Becton Dickinson) 
с использованием моноклональных антител («Сорбент- 
сервис», Москва). По степени фрагментации ДНК 
свежевыделенных клеток лейковзвеси определяли 
процентное содержание апоптотических МНК. Су­
прессорную активность сывороток крови оценивали 
по степени снижения КонА-индуцированной проли­
ферации МНК доноров в присутствии 10% сыворотки 
больных, воспалительную активность — по способ­
ности активировать (воспалительная активность) 
или ингибировать (противовоспалительная актив­
ность) продукцию перекиси водорода нейтрофила­
ми доноров.

Проведенный анализ показал, что женщины с аку­
шерской патологией характеризовались тяжелым кли­
ническим течением S1 RS/ПОН, что проявлялось уве­
личением среднего балла по шкалам APACHE и SOFA 
(16,4 ± 0,8 и 9,5 ± 0,9 баллов соответственно). В группе 
родильниц также регистрировались высокие значения 
лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ 15,0 ± 
± 2,6), что свидетельствовало о выраженной эндогенной 
интоксикации у больных с акушерским SIRS/ПОН (час­
тота развития эндотоксикоза крайне тяжелой степени 
у больных акушерского профиля составила 73,3%). 
Оценка иммунологических параметров выявила у жен­
щин с послеродовыми осложнениями абсолютную 
лимфопению, снижение содержания Т-клеток, вы­
раженный дефицит HLA-DR+моноцитов (23,3 ± 4,4), 
а также угнетение митоген-стимулированной проли­
ферации Т-клеток (19546 ± 4015 имп/мин). Иссле­
дование апоптоза свежевыделенных клеток крови 
у родильниц с акушерской патологией выявило вы­
сокий уровень гибели лимфоцитов (12,0%) и моно­
цитов (21,7%). При анализе биологической актив­
ности сывороточных факторов крови было отмечено 
усиление продукции цитокинов с провоспалитель- 
ной активностью (индекс 2,2 ± 0,3 расч. ед), в то время 
как показатели супрессорной активности регистри­
ровались в границах нормативного диапазона. Таким 
образом, у родильниц с акушерской патологией, в от­
личие от здоровых родильниц, выявлялся Т-лимфо- 
цитарно-моноцитарный иммунодефицит, который 
у значительной части пациенток имел характер глу­
бокой иммунодепрессии.
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Выявленные изменения иммунологических па­
раметров явились показанием к включению в ком­
плексное лечение экстракорпоральной иммуноте­
рапии (ЭИТ) с аутологичными IL-2 (ронколейкин 
в дозе 100 ЕД/мл) активированными лимфоцитами 
и экстракорпоральной антибиотикотерапией ('/3 суточ­
ной дозы цефалоспоринами II1-IY поколения либо 
карбопинемами). Проведение ЭИТ у реанимацион­
ных больных сопровождалось коррекцией Т-лимфо- 
цитарно-моноцитарной иммунодепрессии, что прояв­
лялось увеличением содержания HLA-DR+моноцитов, 
возрастанием абсолютного количества лимфоцитов, 
усилением пролиферативной активности Т-клеток 
и снижением уровня апоптоза лимфоцитов и моно­
цитов. Иммунокорригирующие эффекты сопровож­

дались регрессом клинических признаков критичес­
кого состояния в течение 3—7 суток.

Таким образом, полученные данные свидетель­
ствуют, что развитие SIRS/ПОН у пациентов с аку­
шерской патологией характеризуется глубокими дис­
функциями Т-лимфоцитарно-моноцитарного звена 
иммунитета. Своевременная оценка иммуннологи­
ческих параметров может иметь важное значение 
при выборе тактики проведения иммунокорригиру­
ющей терапии критических состояний в акушерской 
практике. Показана высокая эффективность при­
менения метода экстракорпоральной антибиотико- 
и иммунотерапии с использованием препарата рон­
колейкин в лечении реанимационных больных аку­
шерского профиля.
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Клинико-диагностические критерии интенсивной терапии 
полиорганной недостаточности при преэклампсии и эклампсии

ЧЕРНИЙ В. И., КОЛЕСНИКОВА. Н, КАБАНЬКО Т. П., КОЛЕСНИКОВ H. Е, КОЛЕСНИКОВА А. Г. 
Донецкий государственный медицинский университет, кафедра анестезиологии, 

ИТ и МНС ФПО, г. Донецк

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ

По современным тенденциям, исходя из патоге­
неза выявляемых при гестозе нарушений, тяжелый 
гестоз рассматривается как полиорганная недоста­
точность (ПОН). Среди осложнений, которые выяв­
ляются у беременных, рожениц и родильниц с явле­
ниями гестоза, самыми грозными признаны: острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), ос­
трая печеночно-почечная недостаточность (ОППН), 
синдром острого легочного повреждения (СОЛП) 
и миокардиальная недостаточность. Известные схемы 
интенсивной терапии тяжелого гестоза основаны на 
теориях данного заболевания. В данной работе на осно­
вании проведенных исследований предлагается схема 
развития ПОН при тяжелом гестозе, выделены основ­
ные моменты патогенеза, которые приводят к наибо­
лее тяжелым (и зачастую летальным) осложнениям 
у беременных, рожениц и родильниц, а также указы­
ваются клинико-диагностические критерии, на ос­
новании которых можно оценивать адекватность 
проводимой терапии и прогнозировать вероятные 
осложнения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведена про- и ретроспективная оценка 202 бере­
менных, рожениц и родильниц, находившихся на лече­
нии в клинике акушерства и гинекологии ДОКТМО, об­
ластном реанимационном центре, лечебных учрежде­
ниях Донецкой области с диагнозом тяжелого гестоза. 
Были выделены следующие группы: I — с тяжелой пре­
эклампсией (ПЭ) — 146 женщин, II — с ПЭ средней 
степени тяжести — 22, III — с легкой ПЭ — 14, IV — с эк­
лампсией и HELLP-синдромом - 24, V (контрольная) - 
практически здоровые беременные — 20 женщин.

Степень ПОН оценивали по классификации Ча- 
ленко В. В. [9]. Состояние центральной и вегетативной 
нервной систем было объединено термином «токсико- 
дисциркуляторная энцефалопатия» (ТДЭ) и оцени­
валось по общепринятым методикам [8, 10]. Для 
оценки иммунного гомеостаза использовался ИФА- 
анализ, с помощью которого определялась концентра­
ция провоспалительных цитокинов в сыворотке крови, 
цитометрически изучалось содержание в крови Т- 
и В-лимфоцитов, рассчитывался иммунорегуляторный 
индекс (ИИ), определялся уровень Ig в крови, степень 

напряженности иммунитета — фагоцитоз, НСТ-тест. 
Для оценки аутоиммунного поражения органов оп­
ределялся уровень циркулирующих иммунных ком­
плексов (ЦИК), проводилась реакция иммунолей- 
колиза (РИЛ) с антигенами (АГ) к аутонейроткани 
(АГ общего мозга, коры больших полушарий, гипо­
таламуса, мозжечка) и стрептококку, стафилококку, 
пневмококку и энтерококку. Оценка клинико-биохи­
мических показателей проводилась по стандартным 
методикам. Для определения центральной и орган­
ной гемодинамики использовался реограф Р 4-02, 
обработка полученных данных проводилась при по­
мощи компьютерной программы «REANL».

Обследование проводилось при поступлении жен­
щины в стационар, после родоразрешения и на фоне 
проводимой ИТ на 3-и, 6-е, 9-е и 12-е сутки.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В 58% случаев ведущими симптомами ПОН при 
тяжелом гестозе является ТДЭ II—III степени с явле­
ниями отека-набухания головного мозга. Также были 
выявлены резкие сдвиги в иммунном гомеостазе, 
которые выражались: 1) развитием Т-лимфопении 
с дисбалансом основных регуляторных субпопуля­
ций Т-клеток за счет преимущественного снижения 
количества Т-супрессоров с развитием гипосупрессор- 
ного варианта вторичного иммунодефицита (ИИ 2,5); 
2) выраженным аутоиммунным поражением орга­
нов, прежде всего головного мозга; 3) резким увели­
чением уровня цитокинов (ФНО-а почти в 10 раз) 
и IL; 4) явлениями микробного обсеменения. Изме­
нения, характеризующие ДВС-синдром, полностью 
коррелируют со степенью тяжести как гестоза, так 
и ПОН. На основе полученных данных была выявлена 
закономерность развития ПОН при гестозе.

Таким образом, основными факторами для раз­
вития ПОН при тяжелом гестозе будут являться:

I. Неадекватная вегетативная реактивность организма.
II. Микробное обсеменение.
III. Синдром системного воспалительного ответа.
IV. Вторичный иммунодефицит с развитием аутоим­

мунного поражения органов и систем.
V. Нарушение функции гематоэнцефалического ба­

рьера с аутоиммунным поражением гипоталамо- 
гипофизарных образований.
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В зависимости от степени выраженности орган­
ных нарушений будут диагностироваться ведущие 
симптомы заболевания:

— печень: генерализованный ДВС-синдром, HELLP- 
синдром;

— головной мозг: отек-набухание головного моз­
га, токсико-дисциркуляторная энцефалопатия II— 
III степени;

— почки: развитие ОПН, выраженная протеинурия 
и т. д.;

— миокард: изменения на ЭКГ, отек легких и т. д.;
— легкие: СОЛП.

Адекватность проводимой терапии оценивается 
по следующим показателям:

1. Регрессия явлений церебральной недостаточности:
— регрессия отека набухания головного мозга;
— снижение степени ТДЭ;
— изменение показателей вегетативного обеспече­

ния в сторону эйтонии или симпатикотонии;
— снижение степени аутоиммунного поражения голо­

вного мозга по данным РИЛ с аутонейроантиге­
нами — восстановление защитной функции ГЭБ;

— улучшение показателей РЭГ (коэффициента асим­
метрии, длины волны аир, РИ).

Патофизиологическая цепочка ПОН при гестозе
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2. Регрессия степени и количества органной недо­
статочности (по Чаленко В. В.).

3. Улучшение показателей центральной гемодина­
мики (переход гипокинетического типа в эу- или 
гиперкинетический).

4. Нормализация иммунного гомеостаза:
— снижение уровня провоспалительных цитокинов;
— иммунорегуляторный индекс в пределах 1;
— нормализация показателей Т- и В-лимфоцитов, 

НСТ-теста, фагоцитоза, Ig;
— снижение уровня ЦИК.
5. Уменьшение уровня микробной интоксикации:
— нормализация показателей РИЛ с микробными 

антигенами;
— нормализация формулы крови, лейкоцитарного 

индекса интоксикации.
6. Регрессия явлений ДВС-синдрома и нормализа­

ция функции печени:
— показатели коагулограммы;
— свертываемость крови по Ли-Уайту;
— показатели биохимии крови: общий белок, аль­

бумин-глобулиновый коэффициент, АЛТ, ACT, 
коэффициент де Ритиса.
При этом уровень ЦИК и показатели РИЛ явля­

ются маркерами полиорганной недостаточности 
и адекватности проводимой терапии:

— при малом содержании ЦИК и высоких показа­
телях РИЛ можно говорить о стадии поражения 
органов-мишеней (накопление ЦИК);

— при высоком содержании ЦИК и высоких пока­
зателях РИЛ — о стадии разгара, активного ауто­
иммунного поражения органов;

— при высоком содержании ЦИК и низких пока­
зателях РИЛ — о стадии разрешения с исходом 
имунных комплексов из органов.

ВЫВОДЫ

1. В формирующемся органном повреждении при 
гестозе отдельная и ведущая роль принадлежит 
поражению головного мозга. Аутоиммунное по­
ражение гипоталамо-ретикулярных структур (как 
основного иммунонейроэндокринного органа) 
вызывает: 1) нарушение иммунологического контро­
ля с развитием вторичного иммунодефицита 
с чертами аутоагрессии; 2) нарушение сосудис­
той регуляции с развитием генерализованного 
артериолоспазма; 3) стимуляцию ССВО с разви­
тием системного эндотелиоза.

2. Особо важное значение имеет состояние вегетатив­
ной системы женщины, предпочтительно симпа- 
тикотония. В случаях устойчивости к стрессовым 
воздействиям динамика развития патологических 
изменений минимальна за счет адекватных адап­
тационных контрмер, что подтверждается дан­
ными обследования органов и систем. В случаях 

неадекватности вегетативной регуляции (преиму­
щественно парасимпатикотония) или в случаях 
тотального аутоиммунного поражения гипоталами­
ческих образований (в частности, голубого пятна) 
происходит быстрое истощение адаптационных 
механизмов, что приводит к развитию эклампсии. 
Поэтому не всегда эклампсия является окон­
чательной производной тяжелой преэклампсии. 
Она может развиться как неадекватный (астрес- 
сорный) ответ организма женщины на адекватный 
раздражитель (беременность).

3. При развитии аутоиммунного поражения органов 
существует своя закономерность: вначале «атака» 
идет на плаценту как на самый большой раздра­
житель, так как она имеет черты гетерогенности. 
Аутоиммунное поражение плаценты является 
триггером для запуска ДВС-синдрома.

4. Особенности системной воспалительной реакции 
как типового патологического процесса опреде­
ляются его системными и органными проявлени­
ями. Последние характеризуются нарушениями 
деятельности легких, сердца, печени и почек, ки­
шечника, головного мозга — от избыточного 
функционирования этих органов до развития орган­
ной несостоятельности. Типичными для гестоза 
являются изменения центральной гемодинамики, 
явления гепатопривного синдрома, нарушения 
функции почек, гематологические нарушения, 
явления бактериальной транслокации или синдро­
ма избыточной колонизации тонкой кишки, а также 
иммунологические сдвиги и явления церебраль­
ной недостаточности (описанные выше). Наибо­
лее чувствительным к повреждающему действию 
цитокинов органом является печень, обеспечи­
вающая их клиренс.

5. Явление бактериальной транслокации имеет место 
при гестозе любой степени тяжести, вероятность 
развития инфекционного поражения увеличи­
вается со степенью тяжести гестоза и достигает 
максимума при эклампсии. Поэтому у беремен­
ных любые проявления кольпита, дисбактериоза, 
пиелонефрита беременных и т. д. можно рассматри­
вать как микробиологическое событие — первичную 
эндотоксемию — и как начальный этап оппортунис­
тической инфекции (т. е. связанной с поврежденны­
ми механизмами иммунологической защиты).

6. Вышеприведенные критерии являются клинико- 
диагностическими для определения адекватности 
проводимой интенсивной терапии полиорганной 
недостаточности у женщин с явлениями тяжелого 
гестоза.
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Артериальная гипотензия при кесаревом сечении 
в условиях спинальной анестезии: эвентуальная или реальная опасность?

ЩИ ПУНОВ в. н.
МУЗ «Родильный дом», г. Северодвинск

Экспансия спинальной анестезии (СА) в опера­
тивном акушерстве актуализирует тему осложнений 
этого метода обезболивания, в том числе проблему 
артериальной гипотензии (АГ). Само словосочета­
ние «АГ» традиционно имеет чисто отрицательные 
коннотации, боязнь АГ снижает привлекательность 
СА. В то же время из-за неустоявшейся методоло­
гии СА при кесаревом сечении (КС) не вполне яс­
но реальное значение АГ, противоречивы и взаимо­
исключающи мнения о ее влиянии на мать и плод, 
не установлены допустимые параметры АД во вре­
мя анестезии, не требующие медикаментозного 
вмешательства. Нет единой позиции о приорите­
тах: что важнее — профилактика или лечение АГ? 
И то, и другое проводится порой непоследователь­
но, бессистемно и без должной мотивации. Есть 
необходимость ревизовать это осложнение СА, рас­
сматривая и оценивая АГ в полном объеме.

СА практически неизбежно сопровождается бо­
лее или менее заметным снижением АД. Многие 
авторы небезосновательно считают АГ неотъемле­
мым признаком успешного выполнения обеих раз­
новидностей регионарного обезболивания — и СА, 
и эпидуральной анестезии (ЭА). Снижение АД при 
СА происходит быстрее, выражено сильнее и по­
тенциально опаснее, нежели при ЭА. По сути дела, 
АГ является имманентной составляющей метода 
регионарной анестезии (РА). Центральная нервная 
блокада вызывает облигатное снижение АД, т. к. 
десимпатизация вызывает расширение емкостных 
и резистивных сосудов, редуцирует венозный воз­
врат и уменьшает общее периферическое сосудис­
тое сопротивление (ОПСС). При высоком уровне 
блока нарушается адаптивно-компенсаторная ре­
акция сердечно-сосудистой системы (ССС) на ги­
поволемию, АГ и снижение объемного кровотока. 
Не срабатывает веномоторный механизм, при сим­
патической денервации верхнегрудных сегментов 
уменьшается сила и частота сердечных сокра­
щений, снижается сердечный выброс. В результате 
блокирования надпочечниковых нервов отсутст­
вует катехоламинемия и избирательная вазокон­
стрикция. Не происходит централизация крово­
обращения, направленная на улучшение перфузии 
жизненно важных органов — головного мозга (ГМ) 
и сердца, кровь распределяется по уравнительному 
принципу. При снижении среднего АД (срАД) ниже 
60 мм рт. ст. может развиваться ишемия и гипо­

ксия ГМ. Незначительная АГ, не превышающая 
20—25% от исходных цифр АД, не считается опас­
ной, заметный уровень снижения, на 25—30%, 
трактуется уже как осложнение, а свыше 30% — ква­
лифицируется как осложнение заведомо тяжелое, 
требующее неотложной терапии.

Для противодействия АГ предложен ряд мер 
уменьшения вазоплегии и/или увеличения венозно­
го возврата (ВВ). Довлеющее значение имеет про­
филактика: шаблонно проповедуются превентивная 
инфузия, бинтование нижних конечностей и при­
менение вазопрессоров. Для устранения развив­
шейся АГ рекомендуют те же адреномиметики, 
усиление темпа инфузии, поднятие ног пациентки 
и поворачивание ее на бок для устранения аорто­
кавальной компресии (АКК).

К сожалению, профилактика АГ часто оказы­
вается неэффективной, а иногда и небезопасной. 
Необходимость классического, так называемого 
«инфузионного подпора» кристаллоидами давно 
подвергается сомнению из-за разочаровывающе 
скромных результатов. Дискуссия об объемах и ка­
чественном составе вливаний продолжается, но 
уже ясно, что хрестоматийная преинфузия не пре­
дотвращает развитие АГ. Хуже того, навязываемые 
вливания 500—2000 мл (или 10—20 мл/кг) изотони­
ческих кристаллоидов являются гипертрансфузией. 
Избыточная гидратация в результате такой неуме­
ренной преднарузки на фоне характерных для бере­
менных гиперволемии и сниженного онкотическо­
го давления крови чревата серьезным ухудшением 
состояния пациентки вплоть до развития отека лег­
ких (ОЛ), а при наличии преэклампсии — и отека 
ГМ. Ритуальная инфузионная нагрузка неприем­
лема у больных со сниженными резервами ССС, 
с преэклампсией, нарушением функции почек, 
у беременных, которым до операции проводился 
токолиз бета-адреномиметиками, при предшество­
вавшей инфузии жидкости в родах, например, 
при стимуляции их окситоцином. АГ при СА разви­
вается независимо от типа вливаемых сред — крис­
таллоидов или коллоидов. Бессмысленны ажио­
тажное обсуждение характера предпочтительных 
инфузионных сред и попытки убедить, что только 
инфукол (var: гелофузин) — идеальное средство для 
преинфузии. Навязываемые промоутерами запад­
ных фирм препараты гидроксиэтилкрахмала (ГЭК) 
в условиях СА не выказывают прокламируемого
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благотворного влияния на гемодинамику (ГД), 
но реально увеличивают вероятность гемостазио- 
логических нарушений. Кроме того, вливания кол­
лоидных взвесей желатина, декстранов и ГЭК опасны 
развитием анафилактоидных осложнений, а гело- 
фузина и ГЭК еще и лимитируются высокой стои­
мостью препаратов. Таким образом, у метода инфу­
зионной преднагрузки в силу ее неплодотворное™ 
вряд ли есть будущее. Исключение могут состав­
лять малообъемные преинфузии гипертонического 
раствора (ГР), о которых сказано ниже. Столь же 
бесполезны обряды бинтования ног пациентки, на­
девания специальных компрессионных чулок и ис­
пользование литотомического положения. Не только 
частичное, но и полное выключение из кровото­
ка сосудистого русла нижних конечностей (напри­
мер, при ампутации ног), не исключает ГД-сдви­
гов, поскольку в патогенезе перестройки крово­
обращения гораздо большее значение имеет мезен­
териальная венодилатация в зоне блока. Неплохие 
результаты приносит нестандартный подход — за­
мена изотонических растворов на ГР хлорида на­
трия. Превентивное использование в/в инфузий 
молярного 5,85% или 7,5% ГР NaCl в дозе 3— 
4 мл/кг сразу после дуральной пункции и интрате- 
кального введения МА быстро ликвидирует гипово­
лемию, вызванную симпатической блокадой, пре­
дупреждает развитие АГ, перегрузки жидкостью, 
ОЛ и отека ГМ.

Введение эфедрина и других адренопозитивных 
препаратов надежно пресекает развитие АГ, но спо­
собно провоцировать стойкую и опасную гипертен­
зию, рискованную у больных преэклампсией и ги­
пертонической болезнью. Эфедрин перспективнее 
и выгоднее приберечь для устранения уже раз­
вившейся критической АГ. С этой же целью можно 
использовать и инфузию ГР хлорида натрия.

Для предупреждения глубокой АГ действен­
ны очень немногие методы, которые безоговорочно 
«работают». Достоверно продуктивен тройствен­
ный подход:

— устранение исходной гиповолемии;
— устранение АКК;
— рациональный выбор рецептуры препаратов 

для СА.
Гиповолемия у беременных и рожениц чаще 

всего развивается при кровотечениях, например 
при преждевременной отслойке плаценты (ПОП), 
но возможна и при гестозах, многоводии, много­
плодии, диабете, недостаточности кровообраще­
ния, необоснованном назначении диуретиков. 
Во всех этих ситуациях АД поддерживается толь­
ко за счет повышения сосудистого тонуса, поэтому 
медикаментозная симпатэктомия при СА обяза­
тельно осложнится тяжелой и опасной для матери 
и плода АГ.

Невозможно умалить роль еще одной составля­
ющей АГ при СА у беременных — неустраненной 
АКК, особенно при тех же многоводии и многопло­
дии, при крупном плоде и ожирении. Утрата веноз­
ного тонуса при синаптической вазомоторной бло­
каде в условиях СА и снижение ВВ при постураль­
ном синдроме АКК в положении на спине взаимно 
потенцируют друг друга, приводя к развитию кри­
тической АГ. Важно подчеркнуть, что для профи­
лактики «постурального шока» роженица должна 
быть уложена на левый бок отнюдь не после обна­
ружения значительной АГ, как советуют некоторые 
авторы, а еще до начала операции КС.

Решающее значение в предотвращении тяже­
лых расстройств гемодинамики имеет индивидуа­
лизированный подбор адекватных дозировок пре­
паратов, вводимых интратекально — местных анес­
тетиков (МА) и адьювантов. Достаточным уровнем 
сенсорного блока для КС считается Th 6, а при 
выведении матки в операционную рану — Th 4. 
Для предупреждения развития высокого блока 
и сопутствующей ему глубокой АГ нецелесообраз­
но превышать дозу 2,5—3 мл 0,5% маркаина. Лишь 
у высоких женщин дозу можно увеличить до 3,5 мл, 
а у низкорослых пациенток и беременных с мно­
говодием, многоплодием и ожирением объем МА 
необходимо уменьшить до 2 мл. Только правильно 
выбранная доза может предотвратить опасно вы­
сокую блокаду с захватом верхних грудных сегмен­
тов, приводящую к уменьшению силы и частоты 
сердечных сокращений и снижению сердечного 
выброса (СВ).

Все другие режимы предупреждения АГ при 
СА явно переоценены и не способны предотв­
ратить развитие ГД-расстройств. Инцидентность 
выраженной АГ при любом профилактическом ре­
жиме — не менее 30—60%. Альтернативный подход 
предполагает использовать инфузию и введение ва­
зопрессоров в качестве лечебных мер при развитии 
осложнений.

Какими именно методами проводить профи­
лактику АГ — вопрос все же вторичный. Неубе­
дительность большинства превентивных действий 
заставляет усомниться в действительной необходи­
мости и непреложности культивируемой профи­
лактики. Ее императивность — во многом дань пре­
дубеждениям и стереотипам. В начале прошло­
го века под СА выполняли любые операции, вплоть 
до головы и шеи. Высочайший уровень блока, 
до С 2 — С 3, сообразно сопровождался выражен­
ной АГ, и методы ее предупреждения были жизнен­
но необходимы. Но для КС высокая СА не нужна 
и потому — логично ли слепо следовать трафарету? 
Вопрос неоднозначный, требующий неформально­
го ответа. Неразумно как игнорировать АГ, так 
и превращать ее в жупел. Непогрешимость мнения
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об обязательной профилактике базируется на уяз­
вимом дискурсе восприятия злополучной АГ как 
безусловного осложнения. Идея отказа от профи­
лактики лишь на первый взгляд кажется провока- 
тивной или ренегатской. Все излишнее — вредно. 
Необходимость многих превентивных, да и лечеб­
ных мероприятий сомнительна из-за нерешеннос­
ти вопроса, что такое АГ — осложнение или фактор 
риска? Чрезмерное усердие и энтузиазм в нормализа­
ции АД, неуместная суетливость в операционной — 
следствие излишней демонизированности АГ для 
матери и плода. Существующая на деле угроза 
не столь очевидна. Степень снижения АД не равно­
ценна степени риска. Молодой возраст и увели­
чение ОЦК при беременности повышает резервные 
возможности организма, устойчивость к кровопо­
тере и к АГ. Часто даже значительное падение АД, 
которое номинально должно расцениваться как тя­
желая АГ, клинически ничем не проявляется, если 
женщина лежит на спине, тем более — на боку. Ре­
акция ССС на симпатическую блокаду индивиду­
альна и непредсказуема, поэтому невозможно уста­
новить какие-то жесткие параметры АД, прогнози­
ровать или угадать заранее пороговые значения, 
когда надо вмешаться в ситуацию. Разумнее не па­
никовать, бороться с реальной, а не виртуальной 
опасностью АГ. Если самочувствие пациентки 
не страдает, нет нужды пытаться «нормализовать» 
АД. Принятие на веру неколебимого догмата о неиз­
бежном снижении маточно-плацентарного крово­
тока (МПК) при АГ — анахронизм и своего рода 
психологическая аберрация. Уже давно показано, 
что при РА, благодаря увеличению фетоплацен- 
тарного кровотока, транзиторная АГ, не превыша­
ющая 2—4 мин, не нарушает оксигенацию плода 
и не влияет на состояние новорожденного. Доппле­
рографические исследования убедительно подтвер­
дили, что при РА перфузия органов в зоне симпати­
ческой блокады не ухудшается, а доподлинно уси­
ливается за счет снижения ОПСС и увеличения 
объемной скорости кровотока. Это относится 
и к беременной матке, и к МПК. Клинически зна­
чимого влияния на плод обусловленная субдуральной 
анестезией формальная АГ не оказывает и оценку 
новорожденного по шкале В. Апгар не снижает. СА 
не только не несет дополнительного риска внутри­
утробной гипоксии, но в определенной мере ниве­
лирует предшествовавшие нарушения. Негативные 
последствия вероятны лишь при длительном и вы­
раженном снижении АД, хотя не установлены ни 
продолжительность, ни глубина АГ, действительно 
опасной для младенца. Длительность пренатально­
го этапа операции КС редко превышает 5—7 мин. 
Абортивное действие на АГ оказывает извлечение 
плода и быстрый приток крови из сократившейся 
матки: маточная аутотрансфузия может сразу уве­

личить ВВ на 80%. Даже при высоком блоке в пер­
вую очередь страдает мать, а не плод, поскольку фе­
номен централизации кровообращения в этих усло­
виях, как упоминалось выше, не действует. Недо­
статочное кровоснабжение ГМ развивается и, что 
важно, наглядно проявляется раньше, нежели ана­
логичный дефицит кровотока в беременной матке. 
Трудно переоценить значимость предельно вни­
мательного наблюдения за пациенткой при СА: 
не столько за показателями АД, сколько за измене­
нием самочувствия и состояния женщины. Необхо­
дим постоянный вербальный контакт с ней. Акту­
альной остается установка Г. Натова и М. Сейдова 
(1961 г.): «Больной, которого оперируют под про­
водниковой анестезией, заслуживает не меньшего 
внимания, чем больной, которого оперируют под 
общей анестезией». А при КС под СА — и больше­
го! Но медикаментозное вмешательство врача даже 
при выраженной АГ не всегда необходимо и долж­
но быть рационально ограничено. Ориентация на 
заранее определенные жесткие параметры поддер­
жания АД, установка на обязательную коррекцию 
АГ при АД ниже принятого уровня представляются 
неадекватными и неоправданными. Бессмысленно 
возводить абстрактную «норму» в абсолют и домо­
гаться систолического АД 90 мм и выше. Навязчи­
вое стремление «лечить» АГ, являющуюся всего 
лишь манифестантным клиническим симптомом, 
утрата чувства соразмерности диссонируют с пони­
манием физиологических эффектов СА и факто­
ров, влияющих на выраженность АГ, с пониманием 
организма как единого целого. Бодрствующая па­
циентка сама является прекрасным монитором 
своего собственного состояния. Поскольку при СА 
от низкого АД в первую очередь страдает ГМ, то ак­
центировать внимание следует вовсе не на эвенту­
альной опасности АГ, а на симптоматике цереб­
ральной гипоперфузии. Считается, что мозговой 
кровоток сохраняет ауторегуляцию при снижении 
срАД до 50—60 мм рт. ст., но больные в сознании 
легко переносят падение срАД и ниже 35 мм. Нель­
зя дожидаться эксплицитных проявлений гипоксии 
ГМ — нарушения сознания и утраты контакта с па­
циенткой. Вмешаться следует раньше, при первых 
признаках недостаточности церебрального крово­
снабжения: ухудшении самочувствия, бледности, 
потливости, жалобах на слабость, дурноту, голово­
кружение, тошноту и т. п. Тошнота и рвота обуслов­
лены гипоксией рвотного центра продолговатого 
мозга при выраженной АГ, поэтому при их появле­
нии необходима немедленная ингаляция кислорода 
и введение атропина для снижения поступления 
вагусной иннервации в рвотный центр.

Необходима постоянная готовность к ИВЛ 
в связи с возможностью развития высокого блока 
и дыхательной недостаточности.
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Помимо вышеизложенного, надо помнить, что 
резкие перепады АД недопустимы при неспособно­
сти сердечно-сосудистой системы пациентки гибко 
противостоять возникающим в результате СА гемо­
динамическим нарушениям. Поэтому СА небезо­
пасна или противопоказана при наличии заболева­
ний сердца с фиксированным выбросом: при сте­
нозах клапанов, ишемической болезни, блокадах 
проводимости.

В качестве примера пересмотра взгляда на АГ 
приводим собственный опыт. В роддоме г. Северод­
винска СА практикуется пять лет. С ее использова­
нием к марту 2005 г. выполнено 785 операций КС. 
СА приобрела статус ведущего метода анестезии 
при абдоминальном родоразрешении, продемонст­
рировав феноменальный рост — с 23% в 1999 г. 
до 79% в 2004 г., оставив на долю общей анестезии 
17%, ЭА — 4%. Ключевым доводом к изменению 
структуры анестезий является их сравнительная 
безопасность и эффективность. Основным сдержи­
вающим фактором в первые годы освоения СА была 
именно негативная репутация неизбежной АГ. 
Лишь спустя несколько лет, параллельно с эволю­
цией взгляда на природу АГ при СА, отношение 
к ней изменилось. По законам диалектики, все 
плохое может обернуться хорошим, если найти 
нужный подход. Мы убедились, что АГ отнюдь не де­
вальвирует метод. За это время мы перепробовали, 
кажется, все известные профилактические меры: 
инфузии кристаллоидов, коллоидов, эфедрина и ГР 
хлорида натрия, бинтование и поднимание ног 
пациенток. Раньше всего пришлось отказаться от 
преинфузий кристаллоидов: при необходимости 
срочного начала КС (71% операций) мы просто не 
успевали влить рекомендуемые объемы до развития 
блока. Отсутствие отрицательных последствий по­
будило нас поступать аналогичным образом и при 
плановых операциях. Столь же неубедительны бы­
ли попытки противодействовать развитию АГ ин­
фузиями декстранов, ГЭК и желатина. В итоге мы 
осознанно отказались от любой профилактики АГ, 
предпочитая действовать по вполне внятному и праг­
матичному принципу — не умножать сущности без 
необходимости. Переход на такую рациональную 
тактику мы не педалировали, он был естественным 
по мере того, как мы убеждались в исчезающе ма­
лой результативности любых превентивных меро­
приятий. Исключив какую-либо профилактику 
виртуальной АГ, а позднее — и любые мероприятия 
по «нормализации» АД при хорошем самочувствии 
пациентки во время операции, мы не отмечаем ни­
каких тягостных осложнений. К счастью, предви­
димая и ожидаемая АГ при должном внимании 
и стандартном операционном мониторинге легко 
диагностируется и так же легко, быстро и без по­
следствий устраняется. Для купирования опасной 

АГ, сопровождающейся симптоматикой ухудшения 
мозгового кровотока, достаточно быстрого влива­
ния 7,5% ГР NaC в дозе 3—4 мл/кг, при неэффек­
тивности — дополнительно в вену вводится 5—15 мг 
эфедрина, а при сопутствующей гемодинамически 
значимой брадикардии — 0,5—1 мг атропина. Вы­
полнив СА при КС у 259 беременных и рожениц 
без профилактики АГ, мы отметили необходимость 
в инфузии ГР у 114 пациенток (44%), в сочетанном 
введении ГР и эфедрина — у 6 человек (2,3%). 
У 76 пациенток (56%) коррекция АГ не проводи­
лась. Другие адреномиметики, помимо эфедрина, 
не использовали.

Нам представляется, что безоговорочно опреде­
лять АГ как осложнение фактически и семантичес­
ки неправомерно. Формальное осложнение не рав­
нозначно реальному. Высокий спинальный блок 
с выраженной АГ — это осложнение. Гипоксия ГМ 
на фоне глубокой АГ — тоже. При нормальном со­
стоянии матери и плода снижение АД более чем на 
25—30% от исходного (и даже на 50—60%!) вряд ли 
стоит подверстывать в ту же строку, это очевидная 
натяжка. Даже при таком значительном падении 
АД плод не страдает и сократимость матки не ухуд­
шается благодаря парадоксальному улучшению 
кровоснабжения органов в зоне блокады. Это под­
тверждается адекватностью темпа мочевыделения 
во время и после операции. Интраоперационная 
кровопотеря при СА составила в среднем 640 мл 
(при общей анестезии — 810 мл). Оценка новорож­
денных по шкале Апгар — соответственно 7,6 
и 6,8 балла. Отмечено не только отсутствие значи­
мой депрессии новорожденных после СА с АГ, 
но и нормальный уровень их адаптации в неона­
тальном периоде. К сожалению, не установлена 
длительность АГ, безопасная для плода; глубокая АГ 
обычно сохраняется не более 10 мин — до момента 
извлечения ребенка.

Резюмируя концептуальное изменение подхода 
к АГ, можно отметить, что развитие СА всегда со­
провождается АГ, но отношение к ней должно быть 
более взвешенным, требующим ряда оговорок:

— отнюдь не любая формальная АГ может расце­
ниваться как осложнение;

— парадигма обязательной профилактики АГ неубе­
дительна;

— большинство превентивных мероприятий несо­
стоятельно, иногда — небезопасно;

— для предупреждения опасной АГ перед выпол­
нением СА безусловно нужны устранение ис­
ходной гиповолемии и АКК;

— дозировка МА и адьювантов должна быть инди­
видуализирована;

— устранение развившейся АГ легко достижимо, 
но не всегда необходимо;
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— изолированный симптом АГ — не повод для 
алармистских настроений и поспешной «нор­
мализации» АД, предпочтительна выжидатель­
ная тактика;

— клиника ухудшения церебрального кровотока 
и гипоксии ГМ — наиболее важный критерий 
гемодинамически осложненной СА;

— необходим четкий алгоритм устранения опас­
ной АГ при гипоксии ГМ и при высоком спи­
нальном блоке (оксигенотерапия, инфузия ГР, 
введение эфедрина и атропина, ИВЛ). 
Возможно, при СА будущее принадлежит про­

филактике АГ, но на сегодняшний день это занятие 
почти безнадежное. Пока адекватных и надежных 

превентивных методик нет, ключевая роль вынуж­
денно отдана мерам устранения уже развившихся 
гемодинамических сдвигов. Наши практические 
результаты не дают безоговорочных оснований од­
нозначно рекомендовать их другим, поскольку по­
добные суждения, основанные на небольших объемах 
наблюдений, следует принимать крайне осторож­
но. И все же, если изложенное выше инициирует 
дискуссию или намерение более убедительно, с при­
влечением объективных методов исследования, 
обосновать безопасность/опасность АГ при СА, мы 
сочтем презентацию своего видения означенной 
проблемы небесполезной.
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Состояние плода и новорожденного при применении Сайтотека в родах

АБРАМЯН С. Р, АБРАМЧЕНКО В. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В современном акушерстве большое значение при­
дается проблеме снижения перинатальной заболева­
емости и смертности. Решение этой проблемы су­
щественно определяется своевременной диагностикой 
нарушений состояния плода, выбором адекватной 
медикаментозной коррекции данных осложнений.

Ведущая роль среди непосредственных причин 
перинатальной заболеваемости и смертности принад­
лежит гипоксии плода. Значение гипоксии плода 
не исчерпывается только высокими показателями мер- 
творождаемости, гипоксические изменения зачастую 
приводят к тяжелым поражениям центральной нерв­
ной системы у новорожденного и ребенка. По наблю­
дениям ряда авторов, многие дети, перенесшие интра­
натально гипоксию, в дальнейшем погибают от послед­
ствий гипоксии, и процент таких детей колеблется 
от 12,8 до 26,0% от общего контингента (Кулаков В. И., 
Серов В. Н„ 2002).

Поскольку фактору гипоксии отводят ведущее 
патогенетическое значение при многих ургентных 
и неургентных клинических ситуациях, правомерно 
высказывание А. П. Кирющенкова о том, что «раз­
работка эффективных мероприятий, направленных 
на предупреждение и своевременную коррекцию ги­
поксических состояний во время беременности и ро­
дов, является наиболее важной задачей акушерской 
науки и практики».

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Применение нового метода коррекции внутриут­
робного состояния плода в условиях применения 
простагландина Е! с целью лечения СРД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для решения поставленных задач был применен 
метод регуляции слабости родовой деятельности у жен­
щин с высоким риском на перинатальную патологию.

В исследовании приняли участие 102 роженицы 
с осложнением родового акта слабостью родовой 
деятельности. Слабость родовой деятельности диагно­
стировали по клиническим признакам. Все беремен­
ные были сопоставимы по возрасту, паритету, акушер­
скому и соматическому анамнезам. Средний возраст 
обследованных составил 23 ± 2,2 года. Первородящих 
было 59 (58,04%), повторнородящих 43 (41,96%), срок 

гестации соответствовал 38—40 нед. Для лечения слабо­
сти родовой деятельности применяли интравагиналь­
ное введение синтетического аналога простагланди­
на Е] Сайтотека в дозировке 50 мкг с интервалом 3 ч. 
В качестве коррекции внутриутробной гипоксии плода 
внутривенно-капельно вводился актовегин в дози­
ровке 80—160 мг, разведенных на 250,0 мл — 5% рас­
твора глюкозы.

Для диагностики нарушений состояния плода при­
менена принципиально новая система, разработанная 
во ВНИЦ охраны здоровья матери и ребенка РАМН 
(дир. — В. И. Кулаков). Система обеспечивает ком­
пьютерный анализ КТГ плода и сократительной дея­
тельности матки (СДМ). Состояние плода оценивали 
по шкале Апгар, определяли уровень глюкозы, белка 
и некоторых гормонов в пуповинной крови плода.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как показало исследование, средняя продолжитель­
ность родов у первородящих составила 580,33 ± 
± 25,26 мин, у повторнородящих 420,37 ± 52,37 мин. 
Особенность СДМ на фоне стимуляции простагланди­
нами заключается в усилении биопотенциалов матки, 
при повышении амплитуды маточных сокращений 
до 152,4 ± 16,2 отмечается удлинение интервала меж­
ду схватками. Между схватками матка расслабляется 
полностью, во всех отделах, что не только способст­
вует восстановлению микроциркуляции, но и позво­
ляет реализовать мероприятия по коррекции внутри­
утробного состояния плода.

Анализ показателей КТГ за весь период родов 
свидетельствует, что частота сердечных сокращений 
плода (ЧССП) варьировала в пределах 115—155 ударов 
в минуту, снижение ЧССП происходило во втором 
периоде родов, среднее значение находилось в пре­
делах 130—140 ударов в минуту (р > 0,05). Анализ ак- 
целераций показал, что на фоне регуляции родовой 
деятельности простагландинами в первом периоде 
родов происходит уменьшение количества акцелера- 
ций плода, во втором периоде родов возрастание. 
Длительность акцелераций зависит от продолжитель­
ности родов, так, у первородящих максимальное значе­
ние акцелераций составило 145-150 ударов в минуту, 
у повторнородящих 154—155. Анализ децелераций по 
количеству, длительности и минимальному значению 
показал, что после начала лечения актовегином имело 
место снижение минимального значения децелераций 
до 110 в минуту.
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Всего родилось 102 ребенка, интранатальных по­
терь не было. Все новорожденные оценены по шка­
ле Апгар сразу после рождения и через 5 мин. Так, 
по данным исследования, с оценкой по Апгар 8/9 баллов 
было 64,4% новорожденных, оценены на 7/8 баллов 
33%, низкую оценку по Апгар 5/6 баллов получили 
2,6% новорожденных.

При исследовании пуповинной крови выявлено, 
что у 56,7% новорожденных уровень глюкозы варьи­
ровал в пределах 3,5—5,5 ммоль/л, что соответствует 
нормативным показателям, у 33,3% новорожденных 
отмечена гипергликемия и у 10,0% гипогликемия — 
уровень глюкозы составил 2,2 ммоль/л. У 42,2% ново­
рожденных было установлено снижение уровня АКТГ 
и кортизола до 22,5 ± 0,8 пкмоль/л и 894 ± 18,7 нмоль/л 
в пуповинной крови, а также снижение уровня гормо­
нов гипофизарно-тиреоидной системы, у 12,2% отме­
чена умеренная гипопротеинемия, белок — 48,7 ± 
± 4,5 г/л. Если учесть, что при высоких концентра­
циях гормонов усиливаются процессы поглощения 
кислорода, ускоряется метаболизм белков, жиров 
и углеводов, стимулируется синтез и распад липидов,

то именно в условиях сниженного содержания дан­
ных гормонов у плода создаются более оптимальные 
условия для функционирования жизненно важных 
функций организма. Такое снижение носит защитно­
приспособительный характер, обеспечивающий эко­
номное использование кислорода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенное исследование по­
веденческих реакций плода в условиях применения 
простагландина Еь антигипоксанта актовегина по­
казало, что на фоне оптимизации СДМ происходит 
нормализация показателей сердечной деятельности 
плода. Ведение родов простагландиновой стимуля­
цией и применением актовегина не только опти­
мизирует СДМ, внутриутробное состояние плода, 
но и опосредованно воздействует на повышение за­
щитно-приспособительных возможностей новорожден­
ного, а также увеличивает количество детей с высокими 
оценочными баллами.
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Современные подходы к диагностике и лечению острой фазы 
церебральной ишемии у новорожденных детей

БАШАКИНН. Ф., АКСЕНОВА. Н.
Московский областной НИИ акушерства и гинекологии

Несмотря на все достижения современного аку­
шерства, сохраняется высокая частота перинаталь­
ных гипоксических состояний плода и новорожден­
ного, оказывающих неблагоприятное влияние на 
психосоматическое развитие детей, что определяет 
необходимость поиска новых возможностей для оп­
тимизации диагностики и патогенетической терапии 
постгипоксических поражений центральной нервной 
системы (ЦНС). Морфологически для ЦНС в таких 
случаях характерно наличие отека мозга, ишемичес­
ких повреждений и кровоизлияний. Наиболее инфор­
мативным методом, позволяющим уточнить диагноз, 
является нейросонография.

Выявление гипоксически-ишемических нарушений 
при ультразвуковом исследовании представляет зна­
чительные трудности, особенно в их острой фазе. 
Наиболее часто церебральная гипоперфузия разви­
вается в области передних рогов, тел и задних рогов 
боковых желудочков мозга, поскольку здесь находятся 
зоны пограничного кровоснабжения между бассей­
нами передней, средней и задней мозговых артерий. 
У незрелых и недоношенных детей количество сосу­
дистых коллатералей в перивентрикулярной парен­
химе гораздо меньше, чем у доношенных, поэтому 
у них вероятность ишемических поражений выше. 
Предрасполагающими к возникновению перивентри­
кулярной ишемии факторами являются тяжелая гипо­
ксемия, гиповолемический и инфекционно-токсиче­
ский шок, гипокапния и алкалоз на фоне ИВЛ, откры­
тый артериальный проток и др.

Первоначально изменения в зонах сниженного 
кровотока обратимы, но при отсутствии адекватной 
терапии возникают участки некроза белого вещества 
мозга с довольно частыми вторичными кровоизлияни­
ями, в процессе резорбции которых со 2-3-й недели 
жизни развивается перивентрикулярная лейкомаляция 
(ПВЛ) с формированием кистозных полостей и гли- 
озных рубцов. Следует отметить, что при ПВЛ грубая 
задержка психомоторного развития, детский церебраль­
ный паралич встречаются гораздо чаще, чем после ин- 
транатальных внутрижелудочковых кровоизлияний.

Диагностика перивентрикулярной ишемии (ПИ) 
в острой стадии основана на выявлении зон повы­
шенной эхоплотности в паренхиме вокруг боковых 
желудочков, при этом проводится визуальное сравне­
ние этих участков с эхоплотностью прилежащих тка­
ней, хориоидальных сплетений и подкорковых ядер. 

Однако установлено, что умеренная гиперэхогенность 
перивентрикулярной паренхимы определяется также 
у «условно здоровых» недоношенных детей со сроком 
гестации 34 недели и меньше. Визуализация указанных 
областей существенно затруднена при маленьких раз­
мерах большого родничка. Все это определяет зна­
чительный субъективизм в постановке диагноза ПИ.

В неонатологической клинике МОНИИАГ еже­
годно проводится около 500 ультразвуковых иссле­
дований мозга новорожденным детям с перинаталь­
ной гипоксией и неврологическими нарушениями, 
при этом гипоксически-ишемические поражения ЦНС 
выявляются у 17,7% детей, из них у 64% — I (легкой) 
степени (дисциркуляторные нарушения, легкая пе­
ривентрикулярная ишемия), у 28% — II (средней тяже­
сти) степени (умеренный перивентрикулярный отек 
мозга), у 8% - III (тяжелой) степени (диффузный отек 
мозга, ишемический инсульт).

При диффузном отеке мозга определяется размы­
тость УЗ-картины, нечеткость границ мозговых струк­
тур, сужение просвета латеральных желудочков. В еди­
ничных случаях при НСГ, проводимой в первые часы 
жизни у новорожденных после тяжелой асфиксии, 
мы наблюдали ишемические инсульты (инфаркты) 
мозга в виде гиперэхогенных участков вытянутой тре­
угольной формы в паренхиме больших полушарий, 
исчезающих со 2—3-х суток жизни.

В диагностике нарушений мозговой гемодинамики 
наиболее информативно допплеровское исследование 
кровотока в сонных, передней и средней мозговых, 
базальных артериях. При допплерометрии мозгового 
кровотока (МК) через большой и височные роднички 
наилучшие условия для визуализации и проведения 
измерений представляют передняя (ПМА) и средняя 
(СМА) мозговые артерии. Данные немногочислен­
ных исследований дают довольно большой разброс 
нормативных значений как абсолютных показателей 
скоростей кровотока в ПМА и СМА, так и индексов 
сосудистой резистентности.

В клинике новорожденных МОНИИАГ с целью 
определения оптимальных параметров МК и диагнос­
тических порогов его нарушений методом ультразву­
ковой импульсной допплерометрии нами изучены 
показатели максимальной систолической и конечно­
диастолической скоростей кровотока, систолодиасто­
лическое соотношение (СДС), индекс резистентнос­
ти (ИР) и пульсационный индекс (ПИ) в передних

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 309

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Б
Неонатология

и средних мозговых артериях, скорость кровотока в ве­
не Галена у 238 новорожденных детей в возрасте 
1—7 суток жизни. Срок гестации длился от 34 до 41 не­
дели. Основную группу составили 182 новорожденных 
с проявлениями дизадаптации. При этом у 97 детей 
имелись тяжелые неврологические нарушения, из них 
52 потребовалось проведение ИВЛ (тяжелая асфиксия, 
отек мозга, аспирация, внутриутробная пневмония); 
у 85 новорожденных отмечалась умеренно выраженная 
неврологическая симптоматика, преимущественно 
в виде синдрома возбуждения, на фоне перенесенной 
анте- и интранатальной гипоксии, внутриутробной ги­
потрофии, диабетической фетопатии и др. У 56 детей 
неврологических нарушений не было (контрольная 
группа). Исследования проводились с помощью УЗ-ска- 
неров «Алока-1400» и «Акусон-ХРЮ», при математи­
ческой обработке использовались непараметрические 
критерии сравнения.

На основании полученных данных разработаны 
таблицы перцентильной оценки изученных показа­
телей. В связи с отсутствием существенных различий 
кровотока в передних и средних мозговых артериях 
у новорожденных 1 -й недели жизни они объединены 
в одну группу (см. табл.).

Общепринятой является оценка любых пока­
зателей в пределах нормативных в интервале от 10-го 
до 90-го перцентиля. Вместе с тем нами установлены 
некоторые особенности и диагностически значимые 
пороги отдельных показателей по группам обследован­
ных новорожденных.

Так, максимальная систолическая скорость кро­
вотока в ПМА у всех новорожденных контрольной 
группы была выше 25,5 см/с и колебалась от 25,6 
до 51 см/с, в то же время у значительного числа детей 
основной группы она была ниже этого значения 
(р < 0,001). Минимальная диастолическая скорость

Показатели кровотока в передней и средней мозговых артериях у новорожденных детей

Перцентили P3 РЮ Р25 Р50 Р75 Р90 Р97

Сутки жизни Максимальная систолическая скорость (см/с)

1 15,2 19,5 23,8 28,6 33,4 37,7 42,0

2 17,6 22,5 27,5 33,0 38,5 38,5 48,4

3 18,3 23,8 29,4 35,6 41,8 47,4 52,9

4 18,1 24,3 30,5 37,4 44,3 50,5 56,7

5-7 16,8 24,2 31,7 31,7 48,3 55,8 63,2

Сутки жизни Минимальная диастолическая скорость (см/с)

1 1,9 3,7 5,6 7,6 9,7 11,5 13,3

2 2,8 4,9 7,0 9,3 11,6 13,7 15,8

3 3,1 5,5 7,8 10,5 13,1 15,5 17,8

4 3,2 5,8 8,4 11,4 14,3 16,9 19,5

5-7 3,0 6,1 9,3 12,8 16,3 19,5 22,6

Сутки жизни Систолодиастолическое соотношение (СДС)
1 1,78 2,43 3,09 3,83 4,57 5,23 5,89

2 1,91 2,41 2,91 3,47 4,03 4,53 5,03

3 1,87 2,26 2,66 з,и 3,55 3,95 4,35

4 1,99 2,35 2,72 3,12 3,53 3,89 4,25

5-7 1,60 2,10 2,60 3,16 3,72 4,23 4,72

Сутки жизни Индекс резистентности (ИР)
1 0,62 0,65 0,69 0,74 0,79 0,84 0,88

2 0,59 0,62 0,66 0,71 0,75 0,79 0,83

3 0,56 0,60 0,63 0,67 0,71 0,75 0,78

4 0,57 0,60 0,64 0,68 0,71 0,75 0,78

5-7 0,56 0,60 0,64 0,68 0,72 0,76 0,80

Сутки жизни Пульсационный индекс (ПИ)
1 0,99 1,09 1,19 1,30 1,41 1,52 1,62

2 0,80 0,97 1,13 1,32 1,50 1,66 1,83

3 0,76 0,97 1,18 1,42 1,65 1,86 2,07

4 0,73 0,94 1,16 1,41 1,65 1,87 2,09

5-7 0,91 1,04 1,17 1,31 1,45 1,58 1,70
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кровотока в ПМА также была достоверно выше у ново­
рожденных контрольной группы (8,1—14,0 см/с), 
оптимальный диагностический порог составил 8,1 см/с. 
По индексам сосудистой резистентности (систолодиа­
столическое соотношение — СДС, индекс резистент­
ности — ИР) достоверной разницы не получено, 
но следует отметить, что у детей основной группы они 
имели больший разброс значений (в контроле ин­
декс СДС составил 2,71-3,92, ИР - 0,63—0,74). У ново­
рожденных с ИР > 0,75 отмечалась более выражен­
ная неврологическая симптоматика с преобладанием 
угнетения функции ЦНС (гипотония, гипорефлексия, 
вялое сосание, глазодвигательные расстройства), чем 
у детей сИР<0,75,у которых преимущественно от­
мечались симптомы повышенной нервно-рефлектор­
ной возбудимости. У детей с клиникой и ультразву­
ковой картиной отека мозга был существенно снижен 
кровоток в вене Галена — менее 4 см/с, чего ни разу 
не отмечалось в группе здоровых новорожденных.

Рядом исследователей установлена зависимость 
МК от степени шунтирования крови слева направо по 
открытому артериальному протоку, особенно у недоно­
шенных детей (4, 6, 8). В нашем исследовании у ново­
рожденных с индексом соотношения диаметров левого 
предсердия и аорты >1,3 (определялся по стандартной 
эхокардиографической методике), что является кос­
венным признаком функционирования аортального 
протока, выявлено некоторое снижение максимальной 
систолической скорости кровотока в ПМА и, в боль­
шей степени, минимальной диастолической скорости; 
индексы сосудистой резистентности не менялись. До­
стоверной зависимости показателей МК от возраста 
ребенка в течение 1—6 суток жизни не выявлено.

Среди 53 новорожденных с диабетической фето- 
патией (ДФП) дети с отягощенным течением раннего 
неонатального периода (33 ребенка от матерей с суб- 
и декомпенсированным течением диабета, преиму­
щественно 1-го типа), потребовавшие интенсивной 
терапии и перевода на этапное выхаживание, имели 
достоверно более низкие значения диастолической 
скорости кровотока в ПМА и СМА. Индексы ре­
зистентности у */4 этих детей превышали уровень 
90-го перцентиля, что не отмечалось у новорожден­
ных с ДФП и благоприятным течением адаптации 
(20 детей от матерей с компенсированным СД 1-го типа 
и гестационным СД).

Установлено, что дети на ИВЛ (52 ребенка) име­
ли более низкие значения диастолической скорости 
кровотока и более высокие значения СДС, ИР и ПИ 
в ПМА и СМА, чем дети с умеренно выраженной 
неврологической симптоматикой и здоровые. Досто­
верных различий с новорожденными с тяжелым по­
ражением нервной системы, но без респираторной 
поддержки не выявлено. Среди детей на ИВЛ 25 были 
экстубированы на 2—3-й день жизни в связи с поло­
жительной динамикой состояния, а 27 переведены

в отделения реанимации для пролонгированной ИВЛ. 
Новорожденные с ранней экстубацией имели лучшие 
скоростные и резистивные показатели мозгового кро­
вотока, а наиболее достоверными отличиями от де­
тей, нуждающихся в пролонгированной вентиляции, 
были значения ИР и ПИ в СМА, не превышавшие 
уровня 90-го перцентиля, что позволяет использо­
вать данные пороговые значения в качестве прогнос­
тических критериев течения раннего неонатального 
периода у детей на ИВЛ.

Установленные пороговые значения систоличес­
кой и диастолической скорости кровотока и индексы 
резистентности в ПМА и СМА могут служить диагно­
стическими и прогностическими критериями развития 
гипоксически-ишемической энцефалопатии у ново­
рожденных группы высокого перинатального риска 
в 1-ю неделю жизни. При наличии клинических и эхо­
кардиографических данных о функционирующем арте­
риальном протоке следует ориентироваться в первую 
очередь на индексы сосудистой резистентности.

При отсутствии возможности допплеровского ис­
следования МК в оптимизации диагностики гипокси- 
чески-ишемических поражений мозга новорожденных 
может помочь компьютерный анализ ультразвукового 
изображения, позволяющий оценивать эхоплотность 
различных мозговых структур по гистограммам их 
яркости на экране монитора.

Нами обследовано 20 детей, перенесших анте- 
и интранатальную гипоксию, и 18 здоровых младенцев 
с помощью отечественного аппаратно-программного 
комплекса «Троком». Установлено, что у новорожден­
ных с клиническими симптомами нарушений гемо­
ликвородинамики эхоплотность перивентрикулярной 
паренхимы (ПВП) возрастала в зависимости от тяже­
сти неврологических нарушений. Наиболее инфор­
мативными оказались коэффициенты соотношений 
эхоплотности ПВП с хориоидальными сплетениями 
(ХС) и талямусом (Тал), которые меньше зависели от 
условий обследования, чем непосредственно изме­
ряемые показатели яркости различных участков ней­
росонограмм. Определены оптимальные пороговые 
значения этих коэффициентов, достоверно разделя­
ющие новорожденных с патологической неврологи­
ческой симптоматикой вследствие перивентрикуляр­
ной ишемии и здоровых детей. Они составили 0,64 
для соотношения ПВП / ХС (р < 0,001) и 1,8 для со­
отношения ПВП / Тал (р < 0,001). Более высокие зна­
чения свидетельствуют о нарушении кровоснабжения 
изучаемой области паренхимы. Таким образом, ком­
пьютерная обработка нейросонограмм позволяет сде­
лать ультразвуковую диагностику более объективной 
за счет количественной оценки эхоплотности различ­
ных участков мозга.

Пшоксически-геморрагические поражения ЦНС, по 
данным МОНИИАГ, встречаются у 4,3% новорожден­
ных преимущественно в виде субэпендимальных
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кровоизлияний, подтвержденных данными нейросо- 
нографии; частота внутрижелудочковых кровоизли­
яний П-Ш степеней не превышает 0,3%, но в неко­
торых случаях они могут быть причиной летального 
исхода. У недоношенных детей периинтравентрикуляр- 
ные кровоизлияния исходят из сосудов герминального 
матрикса, у доношенных — чаще из хориоидальных 
сплетений. Помимо субэпендимальных и внутриже­
лудочковых кровоизлияний, могут также встречаться 
субарахноидальные и паренхиматозные, в том числе 
и обусловленные прорывом крови из желудочков мозга. 
Возможно возникновение вторичных кровоизлияний 
в вещество мозга в зонах ишемических инсультов или 
участках тромбоза или эмболии.

Гипоксически-ишемические и гипоксически- 
геморрагические поражения ЦНС могут приводить 
к формированию стойкой органической патологии 
мозга:

— прогрессирующему расширению желудочков мозга, 
гидроцефалии;

— кистозной перивентрикулярной лейкомаляции 
в виде множественных мелких (< 1см) кист, форми­
рующихся в течение 10—20 дней после рождения;

— субкортикальной лейкомаляции (чаще у доношен­
ных при очень тяжелой асфиксии и ишемии);

— порэнцефалии (отдельные, чаще односторонние 
кисты > 1 см, обычно на месте кровоизлияний). 
Формирование кистозной дегенерации мозга у де­

тей уже в 1-ю неделю жизни свидетельствует о тяжелой 
антенатальной гипоксии. В клинической картине у та­
ких детей отмечаются задержка психомоторного разви­
тия, ДЦП, гипертензионный, судорожный синдромы 
и другие нарушения.

В терапии гипоксически-ишемических поражений 
ЦНС ведущую роль играют создание оптимальных 
условий для адаптации новорожденного, поддержа­

ние адекватного объема циркулирующей крови (ин­
фузия плазмы и плазмозаменителей), артериального 
давления и сердечного выброса (дофамин, добутрекс), 
уровня оксигенации (ИВЛ), что позволяет восстано­
вить механизмы ауторегуляции мозгового кровотока. 
Данные по эффективности влияния отдельных пре­
паратов на мозговой кровоток существенно разнятся. 
Сложность их оценки связана с тем, что большин­
ство детей с тяжелыми перинатальными поражения­
ми ЦНС получают комплексную разнонаправленную 
терапию. Вместе с тем, по нашим данным, отмеча­
ется положительный эффект от внутривенной инфу­
зии дофамина в дозе 3—5 мкг/кг/мин и 25% магнезии 
в течение 4—6 часов, выражающийся в улучшении 
скоростных показателей кровотока в ПМА, СМА 
и вене Галена и снижении повышенных индексов 
резистентности на 5—10%, но для получения досто­
верных результатов необходим значительный объем 
наблюдений.

Таким образом, своевременная ультразвуковая 
диагностика с использованием допплерометрии моз­
гового кровотока, компьютерного анализа нейросо­
нограмм позволяет оценить характер и степень выра­
женности поражения ЦНС, определить возможный 
прогноз и оптимальную тактику терапии ребенка. 
При преобладании гипоксически-ишемических на­
рушений оправдано включение инфузий препаратов 
реологического действия и сосудистых средств (гепа­
рин, инфукол, дофамин). В то же время при наличии 
периинтравентрикулярных кровоизлияний необхо­
димо в первую очередь использовать антигеморраги- 
ческие средства (свежезамороженная плазма, вика- 
сол, этамзилат и др.). Такой подход дает возможность 
уменьшить риск развития тяжелых осложнений пере­
несенной перинатальной гипоксии у новорожден­
ных детей.
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Гипербилирубинемия новорожденных при оперативных родах

ВОРОБЬЁВА Е. Ю., НОМОКОНОВ Г. Г.
Центральная медико-санитарная часть № 15 Федерального медико-биологического агентства 

Российской Федерации, г. Снежинск Челябинской области

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Одной из заметных проблем неонатального пе­
риода за последние десятилетия стали патологические 
желтухи новорожденных. При сохранении стабиль­
ных цифр заболеваемости гемолитической болезнью 
новорожденных (ГБН) резко возросло число детей 
с неонатальными желтухами, объединенными клини­
ческим термином коньюгационные желтухи (КЖ). 
В роддоме ЦМСЧ-15 в структуре заболеваний новорож­
денных коньюгационные желтухи составляют 70%. 
Иногда цифры непрямого билирубина достигают 
критического уровня 342—420 ммоль/л, что требует 
проведения операции заменного переливания кро­
ви. Поэтому у нас ведется постоянный мониторинг 
билирубинемии новорожденных, начиная с пупо­
винной крови. С внедрением методов регионарного 
обезболивания оперативных родов нами отмечен 
рост числа новорожденных с коньюгационными 
желтухами. Цель исследования — выявление связи 
спинномозговой анестезии (СМА) и развития конь- 
югационных желтух, выяснение причин этого явле­
ния, а также разработка мер профилактики тяжелых 
форм КЖ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Современная теория развития неонатальных желтух 
полиэтиологична и многофакторна. Не имея возмож­
ности в этом исследовании охватить все факторы риска 
возникновения КЖ, мы решили остановиться на пара­
метрах, доступных нашему анализу.

Нами проанализировано 172 истории развития 
новорожденных после оперативных родов. Выделены 
2 равные группы детей: первая - после оперативных 
родов под спинномозговой анестезией — 87 случаев, 
вторая группа — дети после операции под эндотрахе- 
альным наркозом (ЭТН) — 85 случаев. Учитывая то, 
что перед экстренными операциями плод часто ис­
пытывает неблагоприятные воздействия, были выделе­
ны подгруппы плановых и экстренных операций. 
По уровню максимального билирубина в крови выделе­
ны следующие группы детей:

— С коньюгационной желтухой, при максимальном 
уровне билирубина больше 205 ммоль/л.

- С физиологической желтухой (ФЖ), при макси­
мальном уровне билирубина менее 205 ммоль/л, 
и наличием иктеричности кожи и склер.

— Не имевшие клинических признаков желтухи (НЖ).
— Дети с гемолитической болезнью новорожденных.

Из дальнейшего анализа дети с ГБН были исклю­
чены, т. к. вид обезболивания в родах заведомо не мог 
повлиять на развитие ГБН.

Были рассмотрены следующие факторы риска раз­
вития гипербилирубинемии:

— Степень зрелости новорожденных к моменту 
рождения.

— Оценка по шкале Апгар на 1-й мин жизни.
— Пол ребенка.
— Уровень пуповинного билирубина.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из 785 рожденных за последнее время в нашем 
роддоме детей у 375 была коньюгационная желтуха, 
что составляет 45,5% от общей выборки. Из 172 детей, 
родившихся при оперативных родах за этот же период 
времени, КЖ диагностирована в 57 случаях (33,1%).

Как следует из табл. 1 и рис. 1, наибольшее число 
КЖ наблюдалось у детей после оперативных родов 
с СМА: 34 (19,8%) против 23 (13,4%) при ЭТН. ФЖ мак­
симальна у 44 (25,6%) при ЭТН и у 31 (18%) при СМА.

При плановых операциях кесарева сечения под 
СМА КЖ встречается чаще в 1,5 раза (14,1%), чем 
ФЖ (9,8%), и в 3 раза, чем НЖ (6,2%). При экстрен­
ном кесаревом сечении это соотношение обратное. 
И при плановых, и при экстренных операциях под 
ЭТН преобладает ФЖ: 5,2% против 4,1% КЖи 15,5% 
против 7,2% соответственно.

Подтверждается обратная зависимость развития 
КЖ от перенесенной в родах асфиксии. При оценке 
по шкале Апгар 0—4 балла КЖ имели 3 из 17 детей, 
при 8-10 баллах КЖ имели 35 из 89 новорожденных. 
При плановых кесаревых сечениях под СМА КЖ про­
явилась у 23 (14,1%), ФЖ — у 16 (9,8%), НЖ - у 9 
(5,5%) из числа новорожденных после оперативных 
родов.

Наш анализ подтверждает значение функцио­
нальной зрелости новорожденного в генезе КЖ. Это 
справедливо как для недоношенных, где КЖ прояви­
лась у 14 детей (8,3%), так и при задержке внутриутроб­
ного развития (ЗВУР), где проявления КЖ наблюда­
лись лишь у 12 детей (7,3%). В то время как у доно­
шенных новорожденных эти цифры составили 32 
и 19,7% соответственно.
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■ ЭТН □ СМА ■ Пл ЭТН □ Эк ЭТН ■ Пл СМА □ Эк СМА

Рис. 1. Структура распределения 
билирубинемии новорожденных 

при оперативных родах

Рис. 2. Структура распределения билирубинемии 
от состояния новорожденных при экстренных 

и плановых оперативных родах

Структура распределения билирубинемии новорожденных при оперативных родах
Таблица 1

КЖ ФЖ нж ГБН Всего
ЭТН 23-13,4% 44-25,6% 11-6,4% 7-4,1% 85-49,4%
СМА 34-19,8% 31-18,0% 20-11,6% 2-1,2% 87-50,6%

Всего 57-33,1% 75-43,6% 31-18,0% 9-5,2% 172-100,0%

Структура распределения билирубинемии новорожденных при экстренных и плановых оперативных родах
Таблица 2

КЖ ФЖ НЖ ГБН Всего

ЭТН
Пл 4-4,1% 5-5,2% 1-1,0% 0 10-10,3%

Эк 7-7,2% 15-15,5% 5-5,2% 2-2,1% 29-29,9%

СМА
Пл 18-18,6% 11-11,3% 6-6,2% 0 35-36,1%

Эк 5-5,2% 12-12,4% 5-5,2% 1-1,0% 23-23,7%

Всего
Пл 22-22,7% 16-16,5% 7-7,2% 0 45^16,4%

Эк 12-12,4% 27-27,8% 10-10,3% 3-3,1% 52-53,6%

Всего Абс 34-35,1% 43-44,3% 17-17,5% 3-3,1% 97-100%

Рис. 3. Структура распределения билирубинемии 
от состояния новорожденных по шкале Апгар 

при оперативных родах в зависимости от вида обезболивания

Рис. 4. Структура распределения билирубинемии новорожденных 
по степени зрелости при оперативных родах 

в зависимости от вида обезболивания
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Таблица 3
Структура распределения билирубинемии от состояния новорожденных по шкале Апгар при оперативных родах 

в зависимости от вида обезболивания

Таблица 4

0^4 балла 5-6 баллов 7 баллов 8-10 баллов
КЖ ФЖ нж КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ

Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/%

ЭТН
ПЛ 0 2-1,2 0 1-0,6 0 1-0,6 4-2,5 6-3,7 1-0,6 3-1,8 3-1,8 0
ЭК 2-1,2 8-4,9 3-1,8 5-3,1 12-7,4 2-1,2 4-2,5 8-4,9 1-0,6 4-2,5 5-3,1 3-1,8
ВС 2-1,2 10-6,1 3-1,8 6-3,7 12-7,4 3-1,8 8-4,9 14-8,6 2-1,2 7-4,3 8-4,9 3-1,8

СМА
пл 1-0,6 0 0 1-0,6 0 0 2-1,2 1-0,6 0 23-14,1 16-9,8 9-5,5
эк 0 0 1-0,6 1-0,6 1-0,6 1-0,6 1-0,6 4-2,5 0 5-3,1 13-8,0 5-3,1
ВС 1-0,6 0 1-0,6 2-1,2 1-0,6 1 -0.6 3-1,8 5-3,1 0 28-17,2 29-17,8 14-8,6

Всего 3-1,8 10-6,1 4-2,5 8-4,9 13-8,0 4-2,5 11-6,7 19-11,7 2-1,2 35-21,5 37-22,7 17-10,4

Структура распределения билирубинемии новорожденных по уровню пуповинного билирубина при оперативных родах 
в зависимости от вида обезболивания

Недоношенные ЗВУР Доношенные
КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ

ЭТН 11-6,5% 6-3,7% 0' 0 2-1,3% 0 13-7,8% 34-21,0% 13-7,8%
СМА 3-1,8% 0 2-0,9% 12-7,3% 6-3,7% 2-0,9% 19-11,9% 28-17,4% 13-7,8%

Всего 14-8,3% 34-21% 2-0,9% 12-7,3% 8-5,2% 2-0,9% 32-19,7% 62-38,4% 26-15,6%

Таблица 5
Структура распределения билирубинемии новорожденных по полу при оперативных родах в зависимости от вида обезболивания

Мальчики Девочки
КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ

ЭТН 17-10,4% 19-11,6% 6-3,7% 6-3,7% 25-15,2% 6-3,7%
СМА 28-17,1% 16-9,8% 6-3,7% 6-3,7% 19-11,6% 10-36,1%

Всего 45-27,5% 35-21,3% 12-7,4% 12-7,4% 44-26,8% 16-9,8%

I РЭТН ИСМА I РЭТН ИСМА |

Рис. 6. Структура распределения билирубинемии новорожденных 
по уровню пуповинного билирубина при оперативных родах 

в зависимости от обезболивания

Рис. 5. Структура распределения билирубинемии 
новорожденных по полу при оперативных родах 

в зависимости от вида обезболивания

Как следует из табл. 5 и рис. 6, выявляется интерес­
ная закономерность: как при ЭТН, так и при СМА 
число мальчиков в группе КЖ — 45 (27,5%) почти 
вчетверо превосходит девочек — 12 (7,4%). Мы пока 

не можем дать этому явлению какого-либо убедитель­
ного объяснения.

Уровень пуповинного билирубина более 30 ммоль/л 
прогностически более значим у новорожденных
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Структура распределения билирубинемии новорожденных по уровню пуповинного билирубина
при оперативных родах в зависимости от вида обезболивания

Таблица 6

<20 ммоль/л 20-30 ммоль/л >30 ммоль/л
КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ КЖ ФЖ НЖ

Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/% Аб/%
ЭТН 6-3,7 2-1,2 4-2,4 17-10,4 32-19,5 8-4,9 2-1,2 6-3,7 2-1,2
СМА 10-6,1 6-3,7 6-3,7 15-9,1 26-15,9 9-5,5 9-5,5 3-1,8 1-0,6

Всего 16-9,8 8-4,9 10-6,1 32-19,5 58-35,4 17-10,4 11-6,7 9-5,5 3-1,8

после кесарева сечения под СМА. Но данный пока­
затель не является определяющим при развитии КЖ, 
т. к. и при пуповинном билирубине менее 20 ммоль/л 
развивается КЖ — 16 случаев (9,8%).

ВЫВОДЫ

1. Мы не считаем, что появление большего числа 
коньюгационных желтух у детей после оператив­
ных родов с СМА связано с резорбтивным дей­
ствием применяемого анестетика, т. к. его кон­
центрация ничтожно мала даже в крови матери, 
а его экспозиция, до извлечения плода, всего 
несколько минут.

2. По нашим наблюдениям, чаще всего КЖ реали­
зуется у детей, рожденных при плановых опера­
тивных родах под СМА, имеющих высокие оценки 
по шкале Апгар. Это наиболее благополучные дети 

по витальным функциям и неврологическому 
статусу. Как правило, эти новорожденные извлека­
ются до начала родовой деятельности и не испы­
тывают неблагоприятных воздействий родового 
акта. Другой их особенностью является относитель­
но позднее отхождение мекония, который, всасы­
ваясь из кишечника, способен повышать уровень 
билирубина в крови.

3. В качестве профилактических мер, уменьшающих 
билирубинемию, можно порекомендовать стимуля­
цию раннего отхождения мекония у детей после опе­
ративного родоразрешения, мониторинг уровня 
билирубина в первые трое суток, превентивное 
назначение препаратов, стимулирующих ферменты 
печени, в т. ч. глюкозо-6-фосфатдегидрогеназу.

4. Данные выводы не претендуют на исчерпыва­
ющие ответы, оставляя поле деятельности для 
дальнейшего изучения этой проблемы.

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Неонатология
E

Некоторые вопросы теплового баланса у новорожденных

ЕВТЮКОВ Г. М., ИВАНОВ Д. О.
Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия, г. Санкт-Петербург

Как хорошо известно вот уже около 100 лет 
(Salge В., 1912), для новорожденного опасны как гипо­
термия, так и гипертермия. Интересно, что на протя­
жении всей истории медицины вопросы теплообразо­
вания и теплорегуляции необычайно волновали врачей. 
Так, Гиппократ (460 г. до н. э.) за причину жизни счи­
тал «прирожденную теплоту, которую приготавли­
вает сердце в себе, а затем с кровью рассылает всем 
частям тела».

Частота
Когда мы обсуждаем значимость какой-либо 

патологии, то принято говорить не только о тяжести 
возникших или могущих возникнуть повреждений, 
но и о распространенности данной патологии. К со­
жалению, в доступной нам литературе за последние 
10 лет мы не встретили больших исследований, по­
священных вопросам эпидемиологии нарушений тем­
пературного баланса у новорожденных, но в 1993 г. 
X. С. Ji и соавт. опубликовали данные эпидемиологи­
ческого исследования, охватившего 14 809 ново­
рожденных. Авторы выявили, что частота гипотермии 
у новорожденных составляет 6,7%. Среди основных 
факторов риска они указывают гестационный возраст, 
вес при рождении, низкую температуру тела в родиль­
ной комнате, перенесенную асфиксию. Таким образом, 
частота данной патологии у новорожденных детей 
очень высока и превосходит частоту сепсиса, ВУИ 
и ГБН, вместе взятых. В 1998 г. в исследовании, посвя­
щенном осложнениям при транспортировке новорож­
денных и охватившем 750 детей, С. Albavera-Lagunas 
и соавт. отметили, что гипотермия является наиболее 
часто встречающимся осложнением. В среднем она 
отмечена у 26% новорожденных. В то время как ги­
погликемия — у 2,2%, а метаболический ацидоз — 
у 1,3% детей. Частота встречаемости гипотермии уве­
личивается при удлинении времени транспортировки. 
Так, если время транспортировки составляло от 31 
до 40 мин, то гипотермия выявлена уже у 49,6% но­
ворожденных. Наиболее склонны к гипотермии, 
по мнению авторов, недоношенные и дети с ЗВУР 
(36,6 и 36,5% соответственно). Кроме того, на часто­
ту развития гипотермии влияет температура кювеза: 
если температура менее 36,0°, то гипотермия регист­
рируется у 62,5% детей. И все это в теплой Мексике, 
а что же происходит в таком случае в нашей стране? 
И какова истинная частота гипотермий у нас в Рос­
сии, особенно в холодное время года? И к чему это 
приводит, особенно учитывая, что в подавляющем 
большинстве регионов просто нет специальных авто­

машин, транспортных кювезов, катастрофически 
не хватает реанимационных столиков, источников 
лучистого тепла и т. д. А зато аппараты ВчИВЛ, стои­
мость которых сравнима со стоимостью автомашины 
и необходимого оборудования, распространяются все 
шире и шире. Хотя уже 10 лет назад А. П. Зильбер, 
видя эту ситуацию, с большой горечью отметил: 
«ВчИВЛ стала модной, а, как известно, всякая мода 
широко внедряется, хотя и не всегда бывает необ­
ходима и осмысленна. Хуже, когда мода в медицине 
определяется не научными разработками или осмыс­
ленным опытом, а шарлатанством “целителей” — 
и тех из них, которые не имеют даже общего средне­
го образования, и тех, которые увенчаны дипломами 
докторов и кандидатов наук. Всегда находятся оче­
видцы и добросовестные свидетели благотворного 
эффекта новомодного медицинского средства... 
И тезис “спешите пользоваться новым лекарством, 
пока оно помогает” вполне оправдан, но только при 
одном условии: если оно не вредит», но, добавим мы 
от себя, чаще всего, почему-то, последний тезис в на­
шей стране никого не интересует. По опыту работы 
у нас создается впечатление, что в нашей стране час­
тота гипотермии выше, чем указывают X. С. Ji и соавт. 
Так, при исследовании больных с сепсисом мы уста­
новили следующие закономерности (см. табл. 1).

К сожалению, достаточно часто в клинической 
практике гипотермия не учитывается или ее прояв­
ления трактуются как, например, склерема, вызван­
ная ВУИ, сепсисом и т. д. В этой связи хотелось бы 
отметить, что в центре реанимации и интенсивной 
терапии новорожденных ДГБ № 1 Санкт-Петербурга 
в последние 5—6 лет практически не встречаются дети 
со склеремой, и связано это обстоятельство не с умень­
шением частоты инфекционных осложнений, а, преж­
де всего, с изменением технологических подходов 
к выхаживанию детей, в том числе и с низкой массой 
тела при рождении. Это, конечно, подтверждает на­
блюдение «старых» авторов: «Склерема — принад­
лежность детей слабых, недоношенных, где пониже­
ние t° составляет результат... негигиенического ухода 
за недоносками. Лечение: Первое показание — со­
греть ребенка. Лучше всего поместить его в кувезу, 
ванну Crede, в крайнем случае, окружить грелками» 
(Гундобин Н. П., 1907). А В. Salge (1912) в известной 
степени еще более категоричен: «Поэтому склерема 
встречается у слабых асфиктичных недоносков. Недо­
статочное согревание тела, как признак слабого 
обмена веществ, играет в происхождении склеремы
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Таблица 1
Частота нарушений терморегуляции у детей с различной инфекционной патологией в разгар процесса (Иванов Д. О., 2002)

Признак

Сепсис

Пневмония
Срок гестации > 32 нед Глубоконедоношенные

Доношенные Масса 1500-2500 г Масса 1000-1500 г
Масса S 1000 г

А* Б* А* Б* А* Б*

п = 31 n = 55 п = 22 n = 29 n = 25 n = 21 п = 22 п = 62
% детей, имеющих данный признак

Гипертермия > 37,5 °C 48,0 55,8 50,6 61,2 68,0 72,0 68,8 40,0

Гипертермия > 38,0 °C 21,63’ 30,6 18,4 27,22’-4’ 24,0 33,6 30,1 12,8

Гипотермия < 36,0 °C 25,62*’ 3' 9,0 32,22*'3* 20,44* 88,0 52,8 81,7 9,6

Примечание: А* — гипоэргический вариант сепсиса; Б* — гиперэргический вариант сепсиса; 2* — Р < 0,05 — между вариантом А и вариантом Б; 
3* — Р < 0,05 между вариантом А сепсиса и пневмонией;4* — Р < 0,05 между вариантом Б и пневмонией.

большую, хотя, вероятно, и не единственную роль; 
иногда она исчезает при содержании ребенка в кувезе, 
хотя общее состояние, поверхностное дыхание, слабая 
деятельность сердца и т. п. нисколько не улучшаются».

Поэтому необходимо сразу же оговориться, 
на наш взгляд, целесообразно не допускать охлаждения 
новорожденных, а лечение нарушений температур­
ного баланса — это не только и не столько согревание 
ребенка, но и коррекция глюкозо-электролитных 
нарушений, адекватная дыхательная и гемодинами­
ческая поддержка и т. д.

Обсуждая гипотермию, хорошо видно, сколько 
ошибочных представлений может быть по такому, 
казалось бы, «простому» вопросу. А что говорить 
о более сложных, для доказательства эффективности 
которых требуются значительные финансовые и вре­
менные затраты. Поэтому, нам кажется, что любая 
категоричность типа «так делают во всем мире, разви­
тых странах и т. д», особенно касающаяся относитель­
но новых методов, обманчива и опасна. На наш взгляд, 
врач, внедряя и оценивая любой метод, даже кажу­
щийся безопасным и высокоэффективным, должен 
возвращаться к канонам классической медицины, 
сформулированным Гиппократом: «Жизнь коротка, 
путь искусства долог, удобный случай скоропреходящ, 
опыт обманчив, суждение трудно».

Впервые, по крайней мере судя по доступной нам 
литературе, научное наблюдение о влияние холода на 
организм осуществил русский анатом Александр Пет­
рович Вальтер, который в 1862 г. в Киеве на втором 
съезде естествоиспытателей выступил с докладом 
«Предварительные исследования действия холода на 
животный организм». В своем докладе А. П. Вальтер 
отметил следующее: «...Из наблюдений, деланных 
над кроликами, оказывается: если понизить температу­
ру животного до +20 °C, то оно приходит в состоя­
ние, при котором хотя и существуют произвольные 
движения, рефлексивные отправления и сознатель­
ное чувство, но оно делается совершенно расслаб­
ленным, лежит почти неподвижно, дыхание слабое, 

сокращение сердца медленны; если температура окру­
жающей среды ниже, то животное, оставленное самому 
себе, продолжает охлаждаться и умирает...» Неправда 
ли, насколько эта картина напоминает то, что мы ви­
дим у новорожденных детей, когда они значительно 
охлаждены.

Патологоанатом А. М. Афанасьев через 15 лет 
в 1877 г. при исследованиях после охлаждения у экс­
периментальных животных отмечал наличие дистро­
фических изменений во внутренних органах. Доста­
точно часто и сейчас патологоанатомы, по крайней 
мере в Санкт-Петербурге, обнаруживают указанные 
изменения у больных, к сожалению, погибших детей. 
Правда, чаще всего мы трактуем эти изменения не как 
влияние гипотермии. Хотя, возможно, что у части боль­
ных это влияние именно указанного фактора.

В 1907 г. французский акушер Пьер Бюден в серии 
работ доказал значительную роль охлаждения детей 
(особенно недоношенных) сразу после рождения как 
причины повышенной неонатальной заболеваемос­
ти и смертности. Тогда было установлено, что если 
ректальная температура у детей с массой тела менее 
2000 г снижается ниже 32 °C, то неонатальная смерт­
ность составляет 98%, если колеблется между 32 
и 35 °C — 90%, но если она выше 35 °C, то смерт­
ность, независимо от формы патологии, составляет 23% 
(цит. по Шабалову Н. П., 1995).

К сожалению, до 50—60 гг. XX века, особенно у до­
ношенных детей, и как это в настоящее время не по­
кажется странным, особенно за рубежом (мы уж на­
столько привыкли, а некоторые возвели это в ранг 
истины, что «у них» лучше), достаточно небольшое зна­
чение придавали вопросам температурного контроля 
и защиты у новорожденных, хотя нужно отметить, что 
русские педиатры M. С. Маслов, А. Ф. Тур и др. всегда 
подчеркивали, что согревание ребенка является непре­
менным условием ухода за ним. Так, M. С. Маслов 
в 1926 г. указывал: «Выращивание недоносков представ­
ляет чрезвычайно трудную задачу. Основные задачи ухо­
да сводятся к 3 моментам: усиленному их кормлению,
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предохранению от охлаждения и защите от инфек­
ций. Каждая их этих задач встречает на пути большие 
препятствия».

За рубежом, напротив, преимущественно во Фран­
ции, Ливане и некоторых других странах начиная 
с конца 40-х гг. XX века проводилось широкомас­
штабное применение гипотермии в клинике детских 
болезней. Так, T. Boreau и соавт. в 1953 г. описали ряд 
случаев лечения недоношенных детей гипотермией. 
Первая попытка применить искусственное охлажде­
ние была сделана в 1951 г. у недоношенного ребенка 
с гипербилирубинемией в результате ГБН. Ребенок 
погиб через 20 ч. M. Lacome и соавт. в 1954 г. изучали 
влияние гипотермии у 29 недоношенных детей с анок­
сией, гемолитической желтухой, пневмонией и т. д. 
Большинство детей погибли в процессе переохлаж­
дения от различных расстройств кровообращения. 
Имелись и другие многочисленные попытки. Резуль­
таты этих работ позволили H. Н. Сиротинину в 1959 г. 
предостеречь: «Материалы, касающиеся влияния ги­
потермии на течение детских заболеваний, в том 
числе недоношенности, несомненно, недостаточны; 
на их основании трудно судить о правомерности при­
менения способа гибернотерапии в педиатрической 
клинике. Все это дает основание для осторожного 
выбора средств, в частности, гипотермии, далеко 
не физиологического способа лечения». К сожалению, 
как это часто бывает в нашей стране, это мнение 
не было в достаточной степени оценено; в некоторых 
стационарах стали внедряться методы гипотермии, 
в частности церебральной, для лечения новорожденных. 
Хотелось бы отметить, что достаточно значительный 
всплеск интереса к проведению церебральной гипо­
термии при лечении тяжелого постгипоксического 
синдрома отмечается за рубежом и в настоящее время 
(Mellen N. M. et al., 2002; Compagnoni G. et al., 2002; 
Shankaran S. et al., 2002). На оценке этих работ мы ос­
танавливаться не будем. Единственное, что считаем 
необходимым отметить, что все статьи на эту тему 
заканчиваются одним и тем же утверждением — 
«необходимы дальнейшие исследования».

На Западе применение гипотермии продолжалось 
относительно не долго. Роль теплового режима и влаж­
ности в инкубаторе были тщательно изучены в 1957 г. 
В. Сильверманом. У детей, помещенных в инкубатор 
с высокой влажностью, отмечалась более низкая смерт­
ность. В последующем исследовании было показано, 
что при повышении температуры в инкубаторе всего 
лишь на 1,5 °C (с 28 до 29,5 °C) выживаемость увели­
чилась на 15% (с 61 до 83%), особенно эта разница 
в выживании проявилась у маловесных детей.

После этих ставших уже классическими работ, 
проведены многочисленные исследования, подтвер­
дившие огромную роль поддержания теплового балан­
са у новорожденных детей. На наш взгляд, в России 
и в настоящее время вопросам теплового баланса 

у новорожденных, особенно при длительной транспор­
тировке, уделяется мало внимания. К сожалению, 
у нас в стране иногда начинают внедрять дорого­
стоящие методы лечения, которые, безусловно, по­
казаны очень небольшому количеству больных, на­
пример ЭКМО (Tobin M. J., 2003), из-за большого 
количества осложнений, или же ВчИВЛ (Johnson А. Н. 
et al., 2002), тратя на это десятки, а то и сотни тысяч 
долларов. Вместо того чтобы купить хороший транс­
портный кювез и средства доставки из роддома 
в отделения больницы всего потока больных детей. 
Конечно, может иногда и нужно вентилировать но­
ворожденного ребенка с помощью ВчИВЛ, но может 
быть лучше не доводить его до такого состояния, 
в частности, переохлаждением.

Как известно, проблемы нормологии в педиат­
рии стоят остро. И поэтому вопрос, какую темпера­
туру тела считать нормальной у детей разного срока 
гестации, до конца не решен. Видимо, этим обсто­
ятельством объясняется некоторое расхождение кон­
кретных цифр температуры, приводимых в разных 
руководствах. Прежде всего, это касается детей с экс­
тремально низкой массой тела при рождении, по­
тому что вопрос с доношенными, в основном, ясен 
(см.: Шабалов Н. П., 1995). Ниже мы приводим дан­
ные, полученные A. J. Lyon и соавт. в 1997 г. при ре­
гистрации температуры живота и ноги через каждую 
минуту в течение первых пяти суток жизни у 83 детей 
с массой тела менее 1000 г. Все дети в течение первой 
недели жизни находились в инкубаторе.

Вышеуказанные авторы в заключение своей рабо­
ты отмечают, что только после рождения у детей с экс­
тремально низкой массой тела при рождении имелась 
незначительная способность к вазоконстрикции при 
холоде и дети вели себя как пойкилотермные живот­
ные. Затем вазомоторные реакции, развитые в первые 
трое суток, стабилизируются, судя по температуре 
кожи живота. Температура в среднем устанавливается 
около 36 °C, а разница между центральной и перифери­
ческой температурой составляет менее 1 °C. Если же 
разница больше, то, по мнению авторов, это свидетель­
ствует о гиповолемии. Степень тяжести гиповолемии 
будет коррелировать с разницей центральной и пери­
ферической температур. Она зарегистрирована у 11% 
недоношенных с экстремально низкой массой тела.

На наш взгляд, авторы также получили интерес­
ные данные, касающиеся размаха колебаний темпе­
ратуры у глубоконедоношенных детей. Эти данные 
подтверждают правило, касающееся других функцио­
нальных систем: физиологический размах колебаний 
у глубоконедоношенных гораздо шире, чем у доно­
шенных, что, конечно, требует к ним более тщатель­
ного отношения, в том числе и за контролем их тем­
пературы, т. к. охлаждение и перегревание может 
произойти быстро и незаметно для медицинского 
персонала.
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Соотношение поверхности кожных покровов различных частей тела у детей (Блохин В. Н., 1955)
Таблица 2

Части тела Новорожденный, % 1 год,% 5 лет, % 10 лет, % 15 лет, %
Голова 20 17 13 10 8
Шея 2 2 2 2 2
Грудь 10 10 10 10 10
Живот 8 8 8 8 8
Спина 11 11 11 11 11
Ягодицы (2) 5 5 5 5 5
Половые органы 1 1 1 1 1
Плечи (2) 8 8 8 8 8
Предплечья (2) 5 5 5 5 5
Кисти (2) 5 5 5 5 5
Бедра (2) 11 13 16 18 19
Г олени (2) 9 10 11 12 13
Стопы (2) 5 5 5 5 5

Факторов, предрасполагающих к развитию гипо­
термии, у новорожденных достаточно много, но пред­
ставляется возможным выделить физиологические 
и патологические. В табл. 2 представлено соотноше­
ние поверхностей различных частей тела у человека 
в различные возрастные периоды. Как видно из таб­
лицы, площадь поверхности головы у новорожден­
ного больше в 2,2 раза, чем у детей более старшего 
возраста, поэтому охлаждение головы у младенцев 
вызывает реакции, сходные с общей гипотермией.

Причинами расстройства механизма теплообразо­
вания в неонатальный период являются практически 
все состояния и нозологические формы, требующие 
проведения реанимации и/или интенсивной терапии: 
глубокая незрелость и недоношенность; постгипоксиче­
ский синдром; внутричерепные кровоизлияния; пороки 
развития головного мозга; нарушения баланса глюкозы 
(гипогликемия и гипергликемия); нарушение функции 
ЦНС; гиповолемия; инфекционные осложнения.

Как известно, в развитии гипотермии различают 
две стадии. В первую стадию (компенсации), несмотря 
на низкую температуру окружающей среды, температу­
ра тела не снижается, а поддерживается на достаточ­
ном уровне, благодаря компенсаторным реакциям, 
рассмотренным выше, но в этой стадии увеличивает­
ся потребление кислорода и растут энергетические 
затраты на продукцию тепла. Этот факт был известен 
давно и нашел отражение в клинических наблюдени­
ях: «Ввиду того, что недоноски плохо приспособляются 
к окружающей среде, следует избегать у них всякого, 
даже временного охлаждения. Если оно наступило, 
то последствием является не только падение темпера­
туры тела, но также остановка или даже убыль веса, 
т. е. мы видим, что при нарушении обмена веществ 
прежде всего приостанавливается прирост тела» 
(Salge В., 1912). Понять, почему это происходит, лег­
ко, достаточно взглянуть на табл. 3.

Таблица 3
Показатели затрат энергии у недоношенного ребенка

Расходы
на поддержание жизнедеятельности 40-50 ккал/кг/сутки

Физическая активность 15-30 ккал/кг/сутки
Холодовой стресс 10-70 ккал/кг/сутки
Потери с калом 12-15 ккал/кг/сутки
Прибавки на рост 25 ккал/кг/сутки

Как видно из таблицы, у недоношенного ребенка 
при холодовом стрессе затраты энергии могут превы­
шать затраты на основной обмен. Кроме того, по­
вышение уровня метаболизма для продукции тепла 
приводит к увеличенным потерям жидкости и, сле­
довательно, повышенным потребностям ее введе­
ния. Еще раз считаем необходимым подчеркнуть, что 
у новорожденных компенсаторные реакции развиты 
недостаточно и быстро истощаются.

Ранние клинические признаки гипотермии у ново­
рожденных:

1. Стопы ног холодные на ощупь (холодеют до того, 
как упадет температура тела).

2. Снижение активности, слабый крик, плохое 
сосание.

3. «Мраморность» кожных покровов.
Если не приняты меры по согреванию ребенка, 

гипотермия переходит во вторую стадию — деком­
пенсации. В этом периоде отмечается снижение об­
менных процессов и потребления кислорода. Нару­
шения дыхания и кровообращения приводят к кис­
лородному голоданию, прогрессированию гипоксии, 
угнетению функций ЦНС (кома). Угнетение ЦНС 
ведет к прогрессированию нарушений дыхания, бра­
дикардии. Нарастает гипогликемия и смешанный аци­
доз. Замыкается «порочный круг».

320 III Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Неонатология
E

При этом лицо может иметь ярко-красный цвет, 
тогда как тело будет очень бледным, цианотичным, 
впоследствии в области термического поражения 
развивается склерема (черствение кожи).

Продолжающаяся гипотермия ведет к дальней­
шим метаболическим расстройствам, инактивации 
сурфактанта, тотальной склереме, отекам, желтухе. 
Нарастает сердечно-сосудистая и дыхательная недоста­
точность. Может возникать геморрагический синдром, 
особенно часто — легочные кровотечения.

Описанная картина соответствует развитию шока, 
поэтому часто гипотермию называют холодовой 
травмой.

Поздние клинические признаки гипотермии: темпе­
ратура тела менее 35,5-36,0 °C; синдром угнетения 
ЦНС различной степени выраженности; гипоглике­
мия; метаболический ацидоз (спазм периферических 
сосудов, анаэробный метаболизм, накопление кислот­
ных продуктов); повышенная потребность в кислороде 
(спазм легочных сосудов, увеличение право-левого 
шунта); развитие персистирующей легочной гипер­
тензии; снижение темпов роста при высоком уровне 
метаболизма; нарушение свертывания крови; шок; 
апноэ; ВЖК; снижение диуреза (в наиболее тяжелых 
случаях ОПН); желтуха; отеки и склерема.

Профилактика и лечение
Вероятно, впервые в мире принципы лечения как 

гипотермии, так и гипертермии сформулировал Гип­
пократ (около 440—450 гг. до P. X.) в своей книге 
«Афоризмы»: «Много и сразу опорожнять или напол­
нять, или согревать, или охлаждать, или другим 
каким-либо способом возбуждать тело — опасно, ибо 
всякое излишество противно природе. А что делается 
постепенно, то безопасно, а также безопасно, с другой 
стороны, и то, когда переходят от одного состояния 
к другому».

Как справедливо требуют сегодняшние нормы 
«выхаживания» новорожденных, особенно с низкой 
массой тела при рождении (Шабалов Н. П., 1995), 

уже в родильном зале, даже при оказании реанимаци­
онных мероприятий, врач обязан обеспечить термо­
защиту больного. В родильном зале после рождения 
ребенок должен быть немедленно обсушен теплыми 
пеленками (уменьшение потерь тепла испарением) 
и помещен на подогретый (источником лучистого 
тепла) реанимационный столик или в подогретый 
кювез. Транспортировка новорожденного на пост 
(отделение) реанимации и интенсивной терапии до­
пускается только в кювезе. Обращаем внимание, что 
по общепринятому мнению, перенос ребенка, осо­
бенно недоношенного, даже тщательно завернуто­
го, подвергает его риску значительного охлаждения 
и может привести к резкому ухудшению состояния.

Следующее обстоятельство, которое является чрез­
вычайно важным в температурной защите, — это режи­
мы введения жидкости и питательных веществ, спосо­
бы обогрева и ухода. Поскольку существует тесная вза­
имосвязь между уровнем метаболизма и температурой 
тела, то считаем необходимым обратить внимание на 
ряд моментов, связанных с вопросами потерь и введе­
ния дополнительных объемов жидкости.

Указывают (Шабалов Н. П. и др., 2000), что око­
ло 25% общего уровня продукции тепла тратится при 
неощутимых потерях жидкости с поверхности кожи. 
Конечно, эта величина сильно зависит от гестацион­
ного возраста, массы тела и способов обогрева ребен­
ка. Как видно из табл. 4, наличие таких факторов, 
как повышенная двигательная активность и крик, 
внимание к которым часто бывает недостаточным, 
могут на какой-то момент времени увеличить неощу­
тимые потери жидкости на 70%, а следовательно, 
увеличить уровень метаболизма и привести к нару­
шениям терморегуляции.

Как уже указывалось, гестационный возраст сущест­
венно влияет на неощутимые потери жидкости, причем 
имеется прямая пропорциональная зависимость: чем 
меньше гестационный возраст, тем больше потери 
жидкости, а следовательно, потери энергии (см. табл. 5).

Факторы, определяющие величину неощутимых потерь воды у новорожденных
Таблицы 4

Фактор Неощутимые потери жидкости
Степень зрелости Обратно пропорционально зависят от веса и гестационного возраста
Гиперпноэ Неощутимые потери жидкости повышаются с повышением минут­

ной вентиляции при дыхании плохо увлажненной газовой смесью
Повышение температуры окружающей среды Повышаются пропорционально изменению температуры
Повреждение кожи Повышаются
Лучистое тепло Повышаются на 50%
Фототерапия Повышаются на 50%
Двигательная активность и крик Повышаются на 70%
Высокая плотность водяных паров в дыхательной смеси Снижаются на 30% при повышении плотности водяных паров на 200%
Пластиковая перегородка Снижает на 10-30%
Пластиковое одеяло Снижает на 30-70%
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Величина неощутимых потерь жидкости недоношенными детьми в инкубаторе
в зависимости от массы тела и постнатального возраста

Таблица 5

Дни жизни
Вес тела при рождении (кг)

0,5-0,75 0,75-1,0 1,0-1,25 1,25-1,5 1,5-1,75 1,75-2,0
0-7 100 65 55 40 20 15
7-14 80 60 50 40 30 20

Примечание. Неощутимые потери жидкости даны в мл/кг/сутки.

Зависимость неощутимых потерь жидкости от абсолютной и относительной влажности
в инкубаторе и под источником лучистого тепла

Таблица 6

Факторы, воздействующие на потери жидкости из организма ребенка Инкубатор Лучистое тепло
Температура воздуха, °C 35 27,6
Давление насыщения водяных паров, мм рт. ст. 42,2 27,7
Относительная влажность, % 31,4 39,0
Абсолютная влажность, мм рт. ст. 13,4 10,8
Неощутимые потери жидкости, мл/кг/ч. 2,37 3,40

На потери тепла влияют методы обогрева ребен­
ка, особенно актуально это для недоношенных. Как 
видно из табл. 4, потери испарением при нахожде­
нии ребенка под источником лучистого тепла могут 
быть на 30% больше, чем в инкубаторе.

Большое значение для уменьшения потерь энер­
гии, как видно из представленных таблиц, имеет 
и влажность, в том числе влажность вдыхаемого воздуха. 
Выраженные отрицательные последствия сухого воздуха 
знали достаточно давно, другое дело, что на какой-то 
момент времени в недавнем прошлом в неонатоло­
гии преобладали другие тенденции: «Действительно, 
в обыкновенно употребляемых кювезах почти совер­
шенно невозможно поддерживать воздух достаточно 
влажным. Последствием такой чрезмерной сухости 
воздуха является высыхание и раздражение слизистой 
дыхательных путей и последующий бронхит. Этот 
недостаток настолько существенен... так как бронхиты 
эти являются часто началом расстройств, угрожающих 
жизни маленьких пациентов» (Salge В., 1912).

Способы поддержания теплового баланса
В клинике применяются различные методы обо­

грева ребенка. Конечно, у конкретного ребенка вы­
бор метода обогрева должен решаться строго инди­
видуально с учетом гестационного возраста, массы 
тела, нозологической формы. Например, дети с пост­
гипоксическим синдромом, СДР или сепсисом боль­
ше нуждаются в теплой окружающей среде, чем дети 
с таким же весом, но без каких-либо проблем. Темпера­
тура у детей повышенного риска должна измеряться каж­
дый час и поддерживаться на уровне 36,5—37,0 °C. 
Считаем необходимым обратить внимание, что дети, 
находящиеся в кювезе, могут терять путем излучения 
до 50% всех потерь тепла, потому что пропорция потери 

тепла к холодным стенкам кювеза зависит от комнатной 
температуры. Если комнатная температура менее 18 °C, 
потери тепла на излучение почти невозможно ком­
пенсировать повышением температуры внутри кювеза. 
Если температура окружающего воздуха менее 15°, 
кювезы лучше не применять.

Во избежание перегревания ребенка температура 
поверхности, на которую он помещается, не должна 
быть больше 39°.

Таким образом, различные методы обогрева ре­
бенка имеют не только достоинства, но и недостатки 
(см. табл. 7). Известны следующие способы поддер­
жания теплового баланса:

— использование кроваток с подогревом, лучистых ис­
точников тепла, инкубаторов с двойными стенками;

— использование экранов - дополнительных изоли­
рующих пластиковых пленок черного цвета или 
металлизированных (фольга), шапочек на голову, 
сухого белья;

— увлажнение и подогрев окружающего воздуха 
(в некоторых клиниках используют дополнитель­
ный поток влажного и подогретого воздуха под 
пластиковое одеяло);

— подогрев и увлажнение вдыхаемого воздуха;
— подогрев вводимых растворов до температуры тела;
— предварительный обогрев белья;
— использование обогреваемого матрасика;
— обогрев палаты с контролем микроклимата отде­

ления.
Как видно из табл. 7, основным недостатком 

большинства методов обогрева является возмож­
ность перегрева ребенка. Хотелось бы отметить, что 
этот факт также известен уже около 100 лет. Так, 
в цитируемой ранее книге В. Salge (1912) «Введение 
в современную педиатрию» указывается: «Необходимо
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Методы обогрева детей с очень малой массой тела при рождении (Шабалов Н. П., 1995, с изменениями)
Таблица 7

Способы 
обогрева Метод обогрева Преимущества Недостатки

Излучение Источник 
лучистого тепла

Ребенок легко доступен. Эффективный, 
мощный метод обогрева.
Возможна быстрая смена интенсивности 
обогрева

Большие неощутимые потери жидкости. 
Потоки воздуха в палате могут охладить 
ребенка.
Отсоединение термодатчика может привести 
к потере тепла или перегреву

Экранирование Сохраняется доступ к ребенку и возможность 
визуального контроля

При изолированном использовании он менее 
эффективен, чем другие методы

Конвекция Инкубатор с конт­
ролем температу­
ры воздуха

Сохраняется постоянство окружающей тем­
пературы.
Легкий, безопасный.
Обеспечивается увлажнение.
Сохраняется термонейтральный режим 
для ребенка при более низкой окружающей 
температуре

Увлажнители способствуют росту бактерий. 
Не регулирует температуру в зависимости 
от потребностей ребенка.
Температура воздуха колеблется при уходе 
за ребенком

Инкубатор 
с накожным конт­
ролем температу­
ры (кожным тер­
модатчиком)

Сохранение и поддержание заданной тем­
пературы кожи.
Обеспечивается увлажнение.
Легкий, доступный

Смещение (отсоединение) датчика может 
вызвать колебания температуры.
При уходе - колебания температуры воздуха. 
Увлажнители способствуют росту бактерий

Обогрев палаты Легко сохраняется Может быть неудобным для персонала 
и родителей, т. к. они в одежде

Испарение Инкубатор 
с увлажнением 
и подогревом

Сохраняется постоянство окружающей тем­
пературы.
Легкий, безопасный

Увлажнители способствуют росту бактерий.
При уходе - колебания температуры 
и влажности воздуха

Обтирание 
ребенка

Легкий, безопасный.
Быстрый. Легкодоступный

Можно травмировать и инфицировать кожу 
ребенка

Теплопро­
водность

Обогреваемый 
матрасик, грелки

Быстрый.
Может быть использован при транспорти­
ровке

Можно вызвать ожог.
Должен использоваться в комбинации 
с другими методами

Предварительно 
обогретое белье

Легкодоступный Оборудование для предварительного обогрева 
может быть громоздким.
Для обогрева требуется значительное время

еще заметить, что при содержании ребенка в тепле, 
в том числе и в юовезе или с помощью термофора, 
следует тщательно следить за тем, чтобы оно не пре­
вышало известного предела. Если ребенка держать 
при слишком высокой температуре, то происходит 
застой тепла, выражающийся в значительном подня­
тии температуры тела, в желудочно-кишечных расст­
ройствах, в судорогах, могущих повлечь за собой 
смерть, наконец, в тяжелом упадке сердечной деятель­
ности и сильной потере веса. Особенно молодые 
неопытные сиделки из опасения, что дети содержат­
ся недостаточно тепло, часто вызывают у них застой 
тепла, забывая, что регуляция и при высокой тем­
пературе происходит очень несовершенно». Поэтому 
при лечении новорожденных важно создание так назы­
ваемых нейтральных температурных режимов.

Нейтральный температурный режим предназна­
чен для поддержания температуры тела в норме с ми­
нимальными затратами на обмен веществ, снижение 
потребления кислорода и снижение потерь жидкости 
и тепла (влажность в первые сутки - 90%, остальные 

дни до 60%). Конечно, параметры, устанавливаемые 
в кювезе, зависят от массы тела ребенка. При отсут­
ствии сервоконтроля возможно ориентироваться на 
данные температуры и влажности, представленные 
в табл. 8—9.

Ступени обогрева ребенка после перенесенного хо­
лодового стресса представлены в учебнике Н. П. Шаба­
лова (2004). Из-за их особой полноты и ценности 
приводим их практически полностью, без каких-либо 
существенных изменений.

Уже в первом в мире руководстве по реанимато­
логии G. Sultan и E. Sehreiber (1905) «Первая помощь 
в несчастных случаях», разбирая охлаждения, авторы 
указывали, что «для лечения является правилом, чтобы 
согревание тела происходило лишь постепенно...». 
Это положение не потеряло актуальности и в настоя­
щее время: новорожденный должен согреваться мед­
ленно. Температура в кювезе всегда должна быть 
выше 1,5 °C накожной температуры, т. к. именно при 
этом градиенте температур отмечено минимальное 
потребление кислорода.
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Рекомендуемая температура окружающего воздуха в инкубаторе в зависимости от массы тела
Таблица 8

Возраст
Вес <1200 г 1201-1500 г 1501-2500 г >2500 г

0-24 ч. 34-35,4 33,3-34,4 31,8-33,8 31-33,8
24-48 ч. 34-35 33-34,2 31,4-33,6 30,5-33,5
48-72 ч. 34-35 33-34 31,2-33,4 30,1-33,2

Рекомендуемая влажность окружающего воздуха в инкубаторе
Таблица 9

Возраст
Вес <1200 г 1200-1500 г 1500-2500 г >2500 г

0-12 ч. 80-85 70-75 70 60
12-24ч. 75-80 70-75 70 60
24-96 ч. 70 60-65 60 60
4—14 сутки 60 60 50 50
2-3 нед 60 50 50 40
3-4 нед 50 50 40 40
4—5 нед 50 40 40 40

Можно рекомендовать следующие ступени обо­
грева ребенка, перенесшего холодовой стресс средней 
интенсивности:

1) Должна быть проконтролирована температура кю- 
веза или источника лучистого тепла, а также рек­
тальная и кожная температура ребенка.
Устанавливается температура инкубатора или источ­

ника лучистого тепла на 1—1,5 °C выше, чем кожная 
температура ребенка.

Повторные измерения температуры ребенка (кож­
ная и ректальная) каждые 15 мин.

На ребенка должны быть надеты шерстяные носки 
и шапочка.
2) Если ребенок все еще холодный, то необходимо 

найти и устранить причины, вызывающие потери 
тепла. После этого добавить еще 1,0 °C темпера­
туры кювеза или источника лучистого тепла.

3) Произвести контроль (кожной и ректальной) 
температуры через 15 мин.
Обычно этого достаточно, чтобы в целом согреть 

ребенка. В процессе согревания необходимо по­
мнить, что для оценки реакций со стороны ребенка 

на изменение температуры должен мониторироваться 
цвет кожных покровов, частота дыхания и сердечных 
сокращений, сатурация.

После перенесенного тяжелого холодового стресса 
необходимо повторить ступени 1-3. Ребенку можно 
подложить грелку с теплой водой, матрасик, если 
первых мероприятий недостаточно. Нужно не забывать 
о том, что грелки могут вызвать термические ожоги, 
поэтому у младенца должен производиться непрерыв­
ный визуальный мониторинг, в том числе и степени 
покраснения кожи, ибо проведение быстрого согре­
вания может привести к перегреванию ребенка с раз­
витием клинической симптоматики. Среди клиниче­
ских симптомов на первое место выходят признаки 
гиповолемии и нарушения кровообращения, обуслов­
ленные повышенными потерями воды. У ребенка так­
же могут отмечаться апноэ, брадикардия или одышка.

Тяжелая гипотермия требует кроме обогрева на­
значение инфузионной терапии — подогретого физио­
логического раствора 20 мл/кг, оксигенотерапии, 
коррекции метаболического ацидоза, коррекции гли­
кемии.Aku
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Синдром дыхательных расстройств I типа у новорожденных детей

ЕВТЮКОВ Г. М., ИВАНОВ Д. О.
Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия, г. Санкт-Петербург

Как и при любой работе, естественно появляется 
вопрос: насколько актуальна обсуждаемая проблема? 
Отвечая на него, приходится отметить, что:

Во-первых, несмотря на значительные успехи, 
достигнутые современной неонатологией в нашей 
стране и за рубежом, летальность при синдроме ды­
хательных расстройств (СДР) остается весьма зна­
чительной, что, на наш взгляд, может, свидетельст­
вовать о двух моментах: или о достаточно больших 
сложностях лечения данной патологии, или о недо­
статочном понимании ее. Мы склоняемся ко второму 
варианту, и на это указывают: отсутствие общеприня­
того определения, классификации, неоднозначность 
трактовки, этиологии и патогенеза, что естественно 
вносит определенные трудности в стандартизацию 
подходов к терапии.

Во-вторых, со времени выхода последних фунда­
ментальных монографий в нашей стране, посвящен­
ных СДР-синдрому у новорожденных, накоплен боль­
шой экспериментальный и клинический материал, 
свидетельствующий о гетерогенности данного заболе­
вания, что обуславливает необходимость разработки 
новых методов диагностики и лечения в зависимости 
от этиологии и патогенеза данного заболевания.

В-третьих, при несомненных успехах неонато­
логии, продолжает увеличиваться процент заболева­
емости детей и количество детей-инвалидов, в том 
числе по хронической легочной патологии, и не по­
следнюю роль в этом играют иатрогенные факторы, 
связанные с ошибками в терапии. Кроме того, хотелось 
бы обратить внимание на несколько аспектов данной 
проблемы, потому что, на наш взгляд, при рассмотре­
нии этого вопроса невозможно не коснуться несколь­
ких фундаментальных вопросов неонатологии, да и оте­
чественной медицины вообще. Так, сложилось устой­
чивое представление, что увеличение инвалидизации 
связано с успехами неонатологии и выживанием глу­
боконедоношенных и детей с экстремально низкой 
массой тела при рождении, а также новорожденных 
с патологией, еще недавно не поддающейся терапии. 
По нашему мнению, это не совсем так. Проблема 
гораздо шире и глубже. Как известно, множество дан­
ных говорит о развитии этнического кризиса в на­
шей стране с середины 1980-х гг. С начала 90-х гг. 
смертность в России пошла вверх, а с 1992 г. она пре­
высила рождаемость. По итогам 2003 г., уровень 
смертности достиг наивысшего за последние 15 лет 
показателя — 16,4%. В результате данных измене­
ний, по подсчетам за 1992—2003 гг., страна потеряла 

20 млн. человек, из них 6—7 млн. избыточно умер­
ших и 14 млн. не родившихся (двухкратное снижение 
рождаемости). Как хорошо известно, такие потери 
определяются как сверхсмертность, причем наиболь­
ший прирост отмечается среди подростков, молоде­
жи, лиц среднего возраста, преимущественно муж­
ского пола. Ежегодная убыль коренного населения 
составляет 0,7%, то есть за 40—60 лет потери составят 
половину населения страны. С 1992 г. продолжается 
депопуляция, или, попросту говоря, вымирание. 
В наиболее проблемных областях (Псковская, Туль­
ская, Тверская и т. д.) время этнического полурас­
пада сократится до 32—35 лет (МГ. № 54. 16.07.04.). 
Такие уровни вымирания в экологии считаются угро­
жающими самому существованию биологического 
вида, что свидетельствует о наличии угрозы гума­
нитарной катастрофы. По мнению И. Гундарова (Госу­
дарственный научно-исследовательский центр про­
филактической медицины М3 РФ), если сохранятся 
сегодняшние демографические тенденции, то через 
80 лет русский этнос перейдет порог, после которого 
воспроизводство будет невозможно. Масштабы ухуд­
шения здоровья в нашей стране весьма значитель­
ны. Пожалуй, человечество никогда не сталкивалось 
с тем, чтобы в мирное время отмечались столь деструк­
тивные процессы в жизнестойкости людей (Е. А. Воро­
нова и соавт., 2002).

Нам кажется, что любому человеку, даже не врачу, 
понятно, что состояние здоровья населения, в том 
числе женщин детородного возраста, не может не ска­
заться на качестве протекания зачатия и беременности. 
Вероятно, каждой степени этнического неблагополу­
чия должны соответствовать процент «неперспектив­
ных зачатий», определенная степень индуцированного 
мутагенеза, определенная степень мертворождаемости, 
неонатальной, младенческой и детской смертности, 
инвалидизации. И нам представляется, что в настоя­
щее время накоплен большой фактический материал, 
позволяющий с большой долей вероятности ут­
верждать, что такие закономерности существуют. Так, 
А. А. Баранов и соавт. (1999) приводят следующие 
данные (см. табл. 1, 2).

При анализе таблиц обращает на себя внимание 
достаточно ожидаемый результат: резкое ухудшение 
здоровья новорожденных, независимо от массы тела. 
И это несмотря на огромные средства и человеческие 
усилия, вкладываемые в неонатологию. Таким образом, 
складывается впечатление, что здоровье новорож­
денных зависит не сколько и не столько от успехов
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Заболеваемость доношенных детей (Баранов А. А. и соавт., 1999)
Таблица 1

Заболевания
На 1000

Соотношение 1991/1997 гг. (в%)
1991 г. 1997 г.

Число детей 1 655 387 1 161 052 -29,86
Общая заболеваемость 148 308 +208

Врожденные аномалии 16,6 28,4 +71,1

Г ипоксия 40,4 142,1 +252

Патологические состояния, обусловленные гипоксией: 
- синдром дыхательных расстройств 4,2 8,4 +100
- гематологические нарушения 2,0 9,7 +385

ВЖК и САК 0,8 2,3 +188

Родовая травма: всего 22,2 30,8 +38,7
- внутричерепная 8,4 6,4 -23,8
- другая 13,8 24,4 +76,8

Инфекция (суммарно) 9,3 27,7 +198

ГБН 5,7 8,3 +45,6

Примечание. Общая заболеваемость живорожденных новорожденных с массой тела 1000 г и более составила в 1991 г. — 183,0, а в 2000 г. — 502,5 
на 1000, т. е. увеличилась в 2,7 раза (Баранов А. А. и соавт, 1999; Корсунский А. А., 2001).

Заболеваемость недоношенных детей с массой тела 1000 г и более (Баранов А. А. и соавт., 1999)
Таблица 2

Заболевания На 1000 Соотношение 1991/1997 гг. (в%)
1991 г. 1997 г.

Число детей 97 358 76 584 -21,4
Общая заболеваемость 619 809 +30,69
Врожденные аномалии 34,8 48,1 +40,2
Г ипоксия 232,0 400,9 +72,8
Патологические состояния, обусловленные гипоксией:
- синдром дыхательных расстройств 177,2 218,0 +23,0
- гематологические нарушения 9,5 24,0 +153
ВЖК и САК 11,0 25,1 +128
Родовая травма: всего 52,6 43,6 -17,1
- внутричерепная 31,8 21,6 -32,3
- другая 20,7 22,0 +6,3
Инфекция (суммарно) 55,2 123,5 +124
ГБН 10,1 11,5 +21,1

неонатологии, а от здоровья родителей, которое про­
должает ухудшаться. То есть эти дети не случайно по­
ступают на отделения реанимации и/или интенсив­
ной терапии: они больные уже внутриутробно. И этому 
предположению есть подтверждение: при изучении 
отдаленного катамнеза детей, находившихся в нео­
натальный период на отделении реанимации ДГБ 
№ 1 Петербурга, мы обнаружили у них пороки разви­
тия различных органов и систем, частота встречаемости 
которых в 50—100 раз превышает среднепопуляцион­
ную. Поэтому проблемы неонатологии необходимо 
решать до того, как произошло зачатие. На наш взгляд, 
необходимо направить основные средства и усилия 
на поддержание здоровья (во всех отношениях) и про­
филактику заболеваний будущих матерей. То есть 

вернуться к позициям русской классической медици­
ны: «каждую девочку необходимо рассматривать как 
будущую мать».

Правда, есть еще один аспект наших успехов - 
статистика (достаточно взглянуть на две нижеприве­
денные табл. 3, 4). И буквально несколько слов в связи 
с этим. Существует образованная в 90-х гг. Евро­
пейская ассоциация перинатальной медицины, где 
для стран-участниц есть рекомендованные формы 
статистического учета и отчетности. Как известно, 
Россия не входит в эту ассоциацию. А определения 
живорожденного и мертворожденного, существующие 
в России и Европе, в данных формах учета отличаются. 
Так, в европейских странах на 30—45 тыс. родивших­
ся приходится 150—200 живорожденных до 28 нед
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Статистические показатели некоторых стран Европы
(живорожденные и мертворожденные, 1999) (абсолютные цифры и значения)

Таблица 3

Страна (год)

Ж
ив

ор
ож

де
нн

ы
е

Живорожден­
ные < 32 нед

Живорожден­
ные < 28 нед

Мертворожден­
ные < 32 нед

Мертворожден­
ные < 28 нед
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до
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Бавария, Германия (1997) 116 686 1512 1,30 508 0,44 210 0,18 134 0,11
Catalan, Испания (1996) 54 542 342 0,63 60 0,11 66 0,12 18 0,03
Чешская Р-ка (1997)***

91 269 779 0,85 347 0,38 нет
данных

нет 
данных

нет 
данных

нет 
данных

Англия (1997/1998)** 607 140 8595 1,42 2958 0,49 1337 0,22 808 0,13
Финляндия (1995) 63 391 512 0,81 175 0,28 150 0,24 109 0,17
Flanders, Бельгия (1996) 63 234 537 0,85 144 0,23 146 0,23 87 0,14
Hesse, Германия (1998) 58 406 672 1,15 233 0,40 88 0,15 54 0,09
Ирландия (1993) 49 047 384 0,78 117 0,24 84 0,17 20 0,04
Лозанна, Швейцария (1994) 6 477 37 0,57 7 0,11 нет 

данных
нет 

данных
нет 

данных
нет 

данных
Лацио, Италия (1996) 44 273 310 0,70 103 0,23 30 0,07 6 0,01
Nord Pas de Calais, Франция (1997) 52 063 648 1,24 316 0,60 159 0,30 100 0,19
Сев. регион, Англия (1997/98) 33 056 490 1,48 154 0,47 нет 

данных
нет 

данных
нет 

данных
нет 

данных
Норвегия (1996) 60 675 608 1,00 205 0,34 348 0,57 296 0,48
Pays de la Liore, Франция (1995) 29 446 177 0,60 28 0,10 77 0,26 55 0,19
Польша (1997)**’

40 4281 4791 1,19 2020 0,50 нет 
данных

нет 
данных

нет
данных

нет 
данных

Португалия (1996) 110 363 693 0,63 336 0,30 нет
данных

нет 
данных

нет 
данных

нет 
данных

Saxony, Германия (1996)* 76 163 928 1,22 273 0,36 129 0,17 71 0,09
Шотландия (1996) 57 143 684 1,20 184 0,32 126 0,22 100 0,17
Словения(1996) 18 849 168 0,89 69 0,37 54 0,28 34 0,17
Нидерланды (1995) 190 534 2003 1,05 ■551 0,29 742 0,38 509 0,27
Трент, Англия (1995) 53 178 577 1,09 172 0,32 117 0,22 74 0,14

* Информационная система в Германии покрывает около 90% всех родов. Если оставшиеся 10% — те, которые >32 нед, то это бы снизило зна­
чение глубоконедоношенных детей в Германии (% живорожденных <32 нед снизился бы до 1,8 и до 1,15 в этих двух регионах соответственно). 

“ Данные исходят из госпитальных данных, полученных по 2/з родов; наш респондент считает, что цифры отражают всю ситуацию в стране. 
Данные получены по группам веса < 1500 г и <1000 г, а не по группам гестационного возраста (<32 нед и <28 нед соответственно).

Перинатальная смертность в Санкт-Петербурге
(данные Комитета по здравоохранению администрации Санкт-Петербурга, 2003)

Таблица 4

Показатель Год
1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002

Перинатальная смертность (на 1000 родившихся живыми и мертвыми) 13,9 13,4 14,5 9,7 9,2 8,8 7,6 8,0
Мертворождаемость (на 1000 родившихся живыми и мертвыми) 8,5 9,6 8,2 8,4 7,9 7,4 6,01 6,0

гестации и 20—50 мертворожденных со сроком гес­
тации менее 28 нед. Если посмотреть статистику 
Санкт-Петербурга, то количество умерших в раннем 

неонатальном периоде на 30—40 тыс. родов соста­
вит 80—90 человек, а живорожденные «по европей­
ским понятиям» дети со сроком гестации менее
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28 нед, дающие основную летальность в Европе, после 
учета в РКЦН, перевода в больницу, лечения современ­
ными высокотехнологичными приемами, в случае 
неудачи в течение первой недели жизни по нашим 
статистическим нормам учитываются как мертворож­
денные, или как выкидыши или аборты. Разумеет­
ся, статистика выкидышей и абортов ни педиатров, 
ни неонатологов сильно не интересует. В результате 
мы сравниваем несравниваемые статистические 
величины и делаем выводы о собственных зна­
чительных достижениях. И для того чтобы сделать 
такой вывод, достаточно взглянуть на две таблицы 
(3 и 4) и сравнить данные о мертворожденных, зна­
чительно отличающиеся у нас и в большинстве стран 
Европы.

В-четвертых, в современной популяции проис­
ходит изменение паттерна дыхания в течение очень 
небольших промежутков времени и большинство 
механизмов происходящего в настоящее время не 
понято. Так, И. С. Бреслов еще в 1994 г. указывал, 
что МОД здорового молодого мужчины составляет 
в среднем не 6—7 л/мин, как это было ранее, а 8— 
10 л/мин, дыхательный объем не 6—7, а 8-10 л/мин, 
частота дыхания не 14-18, а 8-12 цикл./мин. Такие же 
тенденции отмечаются и у детей. Так, если M. С. Мас­
лов в 1927 г. указывал, что ЖЕЛ у ребенка 4 лет со- 
ставляет400—500 мл/см3, то И. М. Воронцов (2001 г.) 
приводит цифры в два раза большие (1100 мл/см3).

В-пятых, для достаточно многих клиницистов 
и морфологов странно разделение респираторного 
дистресс-синдрома на новорожденный и взрослый, 
причем не только нам данная странность бросилась 
в глаза. «По мнению крупного современного специали­
ста по респираторной медицине Т. Петти, в аббреви­
атуре ARDS букву A (Adult — взрослый) надо расши­
фровывать как Acute (острый). Тогда в английской 
аббревиатуре ничего не меняется, а русская станет 
другой — ОРДС (острый респираторный дистресс- 
синдром, вместо РДСВ)» (А. П. Зильбер, 1996). Тем 
более это странно, потому что морфологически СДР 
новорожденных и взрослых ничем не отличается.

О чем собственно спор? Нам кажется, что проблему 
стоит рассмотреть более пристально, т. к. она не тер­
минологическая, а скорее методологическая и крайне 
важная для врачебного сознания. Респираторный ди­
стресс взрослого типа всегда рассматривался как 
один из синдромов системного поражения организма 
при тяжелой травме, инфекции, нарушении геморе­
ологии и т. д.

РДСН же в настоящее время трактуется как «обыч­
ная» проблема легочного дыхания у незрелого ребенка 
раннего неонатального периода. Таким образом, мы 
сознательно отождествляем понятие РДСН с незре­
лостью, незрелость с недоношенностью и отделяем 
его (РДСН) от понятия системное заболевание. Как 
известно еще с прошлого века, у преждевременно 

рожденного ребенка, развитие которого внутриут­
робно было физиологическим, соответственно сроку 
гестации, функциональные возможности внутренних 
органов будут также нормальными, но в процессе 
приспособления к внеутробным условиям существо­
вания у него может развиться функциональная недо­
статочность отдельных органов и систем. Этот ребенок, 
по определению А. Ф. Тура, является «относительно 
слабым», что объясняет его мышечную гипотонию, 
несовершенство терморегуляции, низкую сопротив­
ляемость по отношению к инфекционным агентам, 
сниженную толерантность к питанию и т. д. Если же 
преждевременное рождение вызвано рядом патоген­
ных факторов, длительно действовавших на мать, что 
в итоге нарушает нормальное внутриутробное раз­
витие плода, то ребенок, родившийся раньше срока, 
оказывается не только относительно слабым для вне- 
утробной жизни, но и «абсолютно неполноценным». 
Чем меньше срок гестации и масса тела новорожден­
ного при рождении, тем выше вероятность его гибели, 
инвалидизации или развития психоневрологических 
расстройств в дальнейшем.

В данном контексте здоровье и структура заболе­
ваемости новорожденных становятся маркерами со­
циального, экологического и экономического небла­
гополучия общества, а недоношенность — проявле­
нием ранней заболеваемости, а не функциональной 
незрелости.

Известно, что РД-синдром регистрируется у 1 % 
всех новорожденных и у 14% детей, родившихся 
с массой тела менее 2500 г. Частота развития СДР за­
висит от степени недоношенности и составляет 65% 
у детей со сроком гестации менее 29 нед, 35% при 
сроке гестации 31—32 нед, 20% при сроке гестации 
33—34 нед, 5% у 35—36-недельных и менее 1% при 
сроке гестации более 37 нед. Последствие БГМ — 
причина 35—50% неонатальных смертей в США 
(Берман Р, Клигман Р., 1991). В России ежегодно 
рождается около 30 000 таких детей (летальность 
до недавнего времени до 20%). РДС у новорожденных 
служит причиной 30% всех неонатальных смертей 
и 70% смертей среди недоношенных новорожденных 
(цит. по: Шабалов Н. П., 1995).

Хотелось бы отметить, что, по нашим данным, 
ни у всех детей, погибших от СДР-синдрома в 2001— 
2002 гг. в Санкт-Петербурге, он не был единствен­
ным диагнозом. Патологоанатомы всегда находили 
множественные нарушения, практически во всех ор­
ганах и системах, вынося их в качестве конкурирующих 
или сопутствующих диагнозов.

Что касается этиологии СДР-синдрома, то, по на­
шему мнению, все антенатальные факторы, при­
водящие к развитию данного заболевания, можно 
сгруппировать в 5 больших групп. На наш взгляд, 
течение заболевания у больных разных групп будет 
существенно отличаться.
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1) Все заболевания матери, плаценты и плода, при­
водящие к развитию хронической внутриутроб­
ной гипоксии плода.

2) Все генетические заболевания и врожденные ано­
малии, приводящие к нарушению архитектоники 
легких, изменениям сосудистого эндотелия, рео­
логических свойств крови и т. д.

3) Все генетические заболевания, приводящие к на­
рушению синтеза белков, входящих в сурфактант­
ную систему легких.

4) Поражения легких, прежде всего инфекционного 
генеза (внутриутробные пневмонии).

5) Незрелость легочной ткани у нормально развива­
ющегося плода без длительного воздействия по­
вреждающих факторов, т. е. у преждевременно 
родившегося ребенка в результате «острой» ситу­
ации. Например, травма беременной женщины. 
Нам кажется, что необходимо договориться о еди­

ной терминологии. И поэтому представляется важным 
вопрос: а что такое СДР I типа?

В отчете второй рабочей группы Британской ассо­
циации перинатальной медицины (1998) дается следу­
ющее определение СДР-синдрома (именно оно при­
водится в большинстве отечественных руководств): 
РДС — это заболевание новорожденных детей, про­
являющееся развитием дыхательной недостаточнос­
ти непосредственно или в течение нескольких часов 
после родов, нарастающее по тяжести до постепен­
ного начала выздоровления выживших, как правило, 
между 2-м и 4-м днями жизни, является следствием 
незрелости сурфактанта и ограничивается преиму­
щественно недоношенными детьми. Таким образом, 
в данном определении это заболевание называется 
РДС, хотя в большинстве западных руководств одно­
временно как синоним употребляется словосочета­
ние «болезнь гиалиновых мембран». Соответственно 
в первом случае названия (РДС, СДР) обращается вни­
мание на клиническую симптоматику, а именно рес­
пираторные (дыхательные) нарушения, а во втором — 
на морфологические находки (гиалиновые мембра­
ны). Правильно ли это и есть ли принципиальная 
разница: как назвать? Нам представляется, что есть. 
Но для того чтобы ответить на этот вопрос, необхо­
димо вспомнить классические медицинские представ­
ления о «болезни» и «синдроме».

Так, классик отечественной медицины И. В. Давы­
довский (1956) определил эти два понятия следующим 
образом: болезнь — комплекс патологических процес­
сов (местных и общих), которые возникают в организме 
вследствие нарушения нормальных регуляций его 
функций при воздействии факторов внешней среды, 
давая те или иные достаточно характерные и в то же 
время динамические клинико-анатомические картины.

Синдром — совокупность типовых симптомов 
(клинических, клинико-анатомических, физиологи­
ческих), которая входит в картину данной болезни 
или в целую группу различных болезней.

Создается впечатление, что в большинстве со­
временных руководств СДР I типа преимущественно 
рассматривают с позиций целлюлярной патологии 
Р. Вирхова, что, вероятно, является ошибочным. Как 
известно, Р. Вирхов считал, что болезни возникают 
под влиянием «разрушительных раздражений» внеш­
ней среды, и утвердил формулу, что болезнь — это 
повреждение клеток, от которых «зависит жизнь, 
здоровье, болезнь и смерть». Он ошибочно полагал, 
что болезнь является местным процессом, и недо­
оценивал роль нарушений регуляторных механизмов 
и защитно-приспособительных процессов в возник­
новении и развитии болезни.

По нашему убеждению, синдром дыхательных рас­
стройств — это, по крайней мере, тяжелая болезнь, 
если исходить из тех понятий, которые были сфор­
мулированы К. Бернаром: «Слово болезнь должно 
относиться к нарушениям, более общим по природе, 
существование которых обнаруживается в явлениях, 
отзывающихся на всем организме».

Это положение становится особенно понятным, 
если учесть, что отождествлять, даже в малейшем при­
ближении, функции легких и дыхания нельзя, по­
скольку легкие выполняют многочисленные механи­
ческие и метаболические недыхательные функции, 
которые обязательно нарушаются при любой тяжелой 
патологии, тем более при такой, как СДР. К сожале­
нию, этот факт зачастую недооценивается в клиничес­
кой практике, и проявление нарушений недыхатель­
ных функций легких не только недоучитывается, 
но и не диагностируется вовремя, что иногда играет 
фатальную роль для больного.

Руководствуясь этими положениями, нам пред­
ставляется, что данное заболевание может называться 
«болезнь сурфактантной системы легких». Нам кажется, 
что в данном названии сконцентрировано два наи­
более важных момента, присущих рассматриваемому 
заболеванию. Во-первых, что это болезнь, поражаю­
щая все функциональные системы организма, а во- 
вторых, указано на центральное звено патогенеза 
этого страдания. Исходя из этого определение данной 
болезни может звучать следующим образом: «болезнь 
легочной сурфактантной системы (БЛСС) — это по- 
лиэтиологичное заболевание, возникающее с высокой 
частотой у недоношенных новорожденных в первые 
дни жизни, обусловленное первичным или вторичным 
нарушением сурфактантной системы легких, харак­
теризующееся определенной стадийностью процесса, 
имеющего свои клинические эквиваленты по степени 
тяжести, течению, осложнениям и исходам».

Мы отчетливо осознаем, что данное определение 
не отражает всей сложности обсуждаемой проблемы, 
т. к. с позиций классической медицины чаще все­
го для конкретной болезни присуща определенная 
этиология. И исключений немного, например, сеп­
сис. Возможно, что в дальнейшем, по мере развития
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наших знаний и определения СДР I типа можно будет 
дать с учетом этиологии и патогенеза.

Но даже исходя из данного определения, рес­
пираторный дистресс у новорожденного изначально 
разделится на группы с различной этиологией, тяже­
стью, течением и прогнозом.

Вариант А — возникающий у здорового, но функ­
ционально незрелого новорожденного — наиболее 
благоприятный, но и наиболее редкий. Интересно, 
что еще в 80-х гг. прошлого столетия Н. И. Пузырева 
и соавт., обследуя больных с СДР, пришли к заключе­
нию о целесообразности выделения степеней тяжести 
при данном заболевании, что близко в нашем понима­
нии к вариантам. При этом легкие и среднетяжелые 
формы СДР протекали благоприятно и при них не от­
мечено летальных исходов. Необходимо учитывать, что 
эти данные получены до использования современных 
методов ИВЛ, терапии сурфактантом и т. д.

Вариант В — возникший на фоне спонтанного 
или индуцированного мутагенеза (все мутации в генах, 
кодирующих белки сурфактанта). Крайне неблагопри­
ятно протекающий вариант.

Вариант С — возникший на фоне длительного 
действия патогенных факторов во время беременности, 
что неизбежно повлечет за собой внутриутробную ги­
поксию с системными повреждениями и течением 
РДС по взрослому типу.

Вариант Д— недостаток сурфактанта, образующий­
ся при продолжающихся постнатально действующих 
патогенных факторах (инфекция, гиперволемия и т. д.).

Зная, что в нестоящее время все реже встречается 
нормальное течение беременности и родов, вариан­
ты В, С, Д в структуре РДС-синдрома новорожден­
ных должны превалировать.

Необходимо отметить, что на сегодняшнем этапе 
наших знаний дифференцировать эти варианты воз­
можно только по динамике процесса, но не в начале 
заболевания.

Большинство клиницистов согласятся с положе­
нием, что респираторный дистресс — процесс со ста­
дийным течением, различающийся у больных по сте­
пени тяжести. Исходя из этого целесообразно попы­
таться классифицировать респираторный дистресс 
у новорожденных по причинам развития, течению, 
осложнениям и исходам.

Смысл создания классификации чисто практиче­
ский: для выбора оптимальной тактики обследова­
ния конкретного больного, для оптимизации лечебных 
мероприятий и для определения ближайшего прогноза 
и качества жизни, а соответственно и реабилитаци­
онных мероприятий.

Классификация сицдрома 
дыхательных расстройств у новорожденных

По этиологическому принципу: гипоксической, 
инфекционной, эндотоксической, инфекционно­

гипоксической, генетической (патология сурфак- 
тант-ассоциированных протеинов) и т. д. этиологии.

По течению: абортивное, острое, подострое. 
Наиболее важный вклад в течение рассмотренно­
го заболевания будут вносить врожденные поро­
ки развития сердечно-сосудистой системы с изме­
нением кровенаполнения легких, водный баланс 
на фоне проводимой терапии, изменение реологии 
крови, функциональное состояние экскреторных 
систем.

По стадии и тяжести процесса: стадии РДС 0, 1, 
2,3,4, 5.

— Стадию повреждения, протекающую внутриут­
робно или интранатально, позволяющую прово­
дить более ранние лечение и профилактику.

— Стадию инкубации, или скрытую, во время кото­
рой компенсаторных механизмов ребенка бывает 
достаточно для прерывания процесса и самоиз­
лечения.

— Стадию «изолированного легочного» поражения, 
при которой наиболее эффективными элемента­
ми вмешательства будут рано начатые респира­
торная терапия и заместительная терапия сур­
фактантом.

— Стадию тотального поражения или шока у ново­
рожденного, в течение которой одна респиратор­
ная терапия уже не сможет решать все поставлен­
ные задачи и ведение больного требует более 
сложного медикаментозно-мониторного и лабо­
раторного обеспечения.

— Стадию полиорганной недостаточности, или ран­
ней постреанимационной болезни, тактика веде­
ния больного в которой должна значительно от­
личаться в зависимости от преобладания опреде­
ленного синдрома в определенный промежуток 
времени.

— Стадию остаточных проявлений или поздней пост­
реанимационной болезни, протекающей по вари­
анту преобладания легочного, церебрального, 
трофического, смешанного или иного органиче­
ского повреждения.
По наличию осложнений: синдром утечки воздуха 

из легких (пневмоторакс, пневмомедиастинум, пнев- 
моперитонеум, интерстициальная легочная эмфизема), 
пневмония, ССН, поражение ЦНС (энцефалопатия), 
поражения ЖКТ (ЯНЭК), ДВС-синдром, шок (гипово­
лемический, инфекционно-токсический, кардиоген­
ный), генерализованная инфекция.

По исходам и остаточным проявлениям: выздоров­
ление без остаточных проявлений, формирование 
гиперреактивности бронхов, формирование нейроэн­
докринной дисфункции, нарушения иммунного ста­
туса, формирование хронического неспецифическо­
го заболевания легких (пневмофиброз, хроническая 
пневмония, буллезная эмфизема и т. д.).
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Вероятно, исход скорее определит степень пере­
несенной гипоксии, поражение ЦНС, генетические 
факторы, своевременность и адекватность терапии.

Структурирование диагноза РДС в неонатоло­
гии, на наш взгляд, целесообразно по ряду причин:

1. Исходя из этиологии всегда будут отмечаться 
формы некурабельные, формирующие достаточно 
стабильный процент неэффективной терапии, 
зависящий от экологического и генетического 
неблагополучия.

2. Проявление неонатального заболевания у опреде­
ленной, немалочисленной группы будет итогом 
внутриутробного неблагополучия и закономерным 
этапом развития этого неблагополучия.

3. Характерно для данного заболевания стадийное 
развитие с динамической сменой стадий или фаз.

4. Существуют характерные осложнения, их наличие 
и число будет говорить об адекватности диагности­
ки и качестве проводимой терапии (отсутствие 
осложнений, вероятно, будет характеризовать 
неадекватную диагностику, а избыток — недоста­
точно отработанную терапию).

5. Исходя из этиологии обязательно будет форми­
роваться группа пациентов с остаточными хрони­
ческими легочными проблемами, и анализ дан­
ной группы может позволить разделить врожден­
ную и иатрогенную патологию.

Не следует забывать, что наиболее перспектив­
ными направлениями в лечении РДС должны стать: 
профилактика невынашивания, охрана здоровья 
подростков, женщин и беременных, экономичес­
кое, идеологическое и экологическое благополучие 
этноса.

Вероятно, комплексное понимание РДС у ново­
рожденного не должно ограничиваться рассмотрением 
только дыхательной системы и системы легочного 
сурфактанта. РДС и полиорганная недостаточность 
непременно дополняют друг друга в клинике неона­
тологии и включаются в патофизиологию самопод- 
держивающихся болезненных состояний. Если от­
ступить от рассмотрения существующих постулатов 
РДС у новорожденных, как синдрома первичного 
недостатка сурфактанта к рассмотрению СОПЛ, то 
становятся объяснимыми случаи крайне тяжелых 
форм РДС уже при рождении, возможность форми­
рования уже при рождении БЛД, возможность внут­
риутробной болезни.

Пациент, у которого диагностировался РДС, яв­
ляется больным, пережившим экстремальное состо­
яние и имеющим функциональные полиорганные 
повреждения; он требует реабилитационных программ 
и диспансерного наблюдения, возможно, в течение 
всей последующей жизни.
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Современные подходы к лечению гемолитической болезни 
плода и новорожденного

ЗРАЖЕВСКАЯ С. Г., ХАРЧЕНКО М. В., ЖДАНОВА Г. П., СУДАКОВА Л. П., БЕЛОБОРОДОВА О. И., 
ЦЕКОТ В. В., МАТУШКИНА Е. В., СОКОЛОВА Н. А.

Амурская государственная медицинская академия, Городской перинатальный центр, г. Благовещенск

Среди иммунологически обусловленных ослож­
нений беременности ведущее место занимает резус- 
сенсибилизация, следствием которой является гемо­
литическая болезнь (ГБ) плода и новорожденного. 
Гемолитическая болезнь является причиной антена­
тальной гибели плода в различные сроки гестации, 
а также повышенной заболеваемости и смертности 
детей не только в постнатальном периоде, но и в по­
следующие годы жизни.

Доля гемолитической болезни в перинатальной 
смертности составляет от 2 до 6—7%. Из числа умер­
ших плодов и новорожденных в 90—93% случаев ге­
молитическая болезнь вызвана резус-конфликтом, 
в 7—10% — остальными антигенами. Иммунизация 
женщин с резус-отрицательной кровью может про­
исходить после введения резус-положительной кро­
ви в организм женщины (метод введения значения 
не имеет), при беременности плодом с резус-поло­
жительной кровью (независимо от исхода беремен­
ности: будь то роды, самопроизвольный или искусст­
венный выкидыш, внематочная беременность).

Уже при первой беременности иммунизируется 
10% женщин, при второй и последующих беременно­
стях резус-положительным плодом процент иммуни­
зированных женщин возрастает в 5—7 раз. Поэтому 
снижение перинатальной заболеваемости и смертнос­
ти при гемолитической болезни плода и новорожден­
ного является актуальной проблемой и невозможно 
без использования современных подходов к ведению 
беременности и родов при резус-сенсибилизации, 
а также применения новейших методов диагности­
ки и терапии. Современные инвазивные методы, 
не только предоставляющие возможность выявле­
ния наличия конфликта и степени его выраженно­
сти, но и позволяющие осуществлять пренатальное 
лечение ГБ плода, остаются доступными лишь круп­
ным перинатальным центрам. Проведение внутри­
утробного заменного переливания крови требует высо­
кой оснащенности лечебного учреждения и наличия 
специалистов, в совершенстве владеющих данной 
методикой.

Городской перинатальный центр (ГПЦ) г. Благо­
вещенска является специализированным родовспомо­
гательным учреждением по ведению и родоразреше- 
нию беременных женщин, угрожаемых по развитию 
ГБ плода и новорожденного.

Реальную значимость в решении этой пробле­
мы приобретают гемосорбция и плазмаферез, на­
правленные на снижение уровня циркулирующих 
антител в крови женщин. Среди различных методов 
экстракорпорального очищения крови плазмафе­
рез занимает особое место, благодаря своей просто­
те выполнения, меньшей травматичности при вы­
сокой степени терапевтической эффективности. 
Плазмаферез у беременных с иммуноконфликтной 
беременностью проводится, как правило, с I три­
местра беременности. Определение изоиммунных 
антител у беременных проводят перед ПФ, на следу­
ющий день, а в последующем — каждый месяц 
до родоразрешения. Методом выбора является пре­
рывистый плазмаферез. Для проведения операции 
прерывистого плазмафереза использовался аппа­
рат ЛПФЗ-3,5.

Согласно современным классификациям в кли­
ническом течении гемолитической болезни плода 
и новорожденного выделяют клинические формы:

• Внутриутробная смерть с мацерацией плода.
• Отечная форма.
• Анемическая форма.
• Врожденная желтушная форма (желтуха с анемией).
• Послеродовая желтушная форма (желтуха без 

анемии).
По тяжести течения заболевание подразделяют 

следующим образом:
• ГБН легкой степени тяжести, требующая консер­

вативного лечения.
• Средней степени тяжести, требующая проведе­

ния гемотрансфузии или однократной операции 
заменного переливания крови (ОЗПК).

• Тяжелое течение болезни, требующее проведения 
повторных ОЗПК (2 и более).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценка эффективности плазмафереза в лечении ге­
молитической болезни плода и новорожденного на осно­
вании результатов клинического наблюдения за тече­
нием беременности и ее исходами у 53 резус-сенсибили­
зированных женщин и эффективности использования 
иммуноглобулина для в/в введения при лечении гемо­
литической болезни новорожденного.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Основную группу составили 32 родильницы, ко­
торым, наряду с общепринятой десенсибилизирую­
щей терапией, проводили от одной до трех операций 
плазмафереза при сроках беременности 16—18, 24— 
28 и 32—34 нед. В группу сравнения вошла 21 резус- 
сенсибилизированная женщина, которой во время 
беременности операции плазмафереза не проводи­
лись. Эффективность применения иммуноглобулина 
человеческого при ГБН оценивалась путем сравнения 
тяжести течения ГБН у 11 новорожденных (основная 
группа), в комплексное лечение которых был включен 
данный препарат, и 8 новорожденных с ГБН (группа 
сравнения), не получавших влечении иммуноглобу­
лин человеческий для в/в введения. Для чистоты экс­
перимента в изучаемые группы были отобраны дети, 
рожденные от матерей, которым во время беремен­
ности операция плазмафереза не проводилась.

РЕЗУЛЬТАТЫ

29 женщинам основной группы операция плаз­
мафереза была проведена при сроке беременнос­
ти 16-18, 24—28 и 32—34 нед; 2 женщинам — при сроке 
беременности 24—28 и 32—34 нед; 1 женщине — при 
сроке 32-34 нед.

Группы обследуемых женщин были вполне сопо­
ставимы по возрасту (25,6 года), по экстрагенитальной 
заболеваемости и акушерскому анамнезу. Вероятными 
причинами резус-сенсибилизации были: искусствен­
ное прерывание беременности (13,2%), предыдущая 
резус-несовместимая беременность (79,2%). Данная 
беременность была первой у 8,3% женщин основной 
группы и у 7,2% женщин группы сравнения. Среди 
повторнобеременных у 92,7 и 93,8% женщин (соответ­
ственно) в прошлом было 2—3 и более беременностей.

Из основной группы в ГПЦ родоразрешились 
15 женщин. Из них 26,7% (4) новорожденных были 
здоровые дети, без признаков гемолитической болез­
ни, и у 73,3% (11) детей развилась гемолитическая 
болезнь. В группе сравнения 90,5% (19) новорожден­
ных имели признаки гемолитической болезни, у 9,5% 
(2) новорожденных гемолитическая болезнь не раз­
вилась.

По степени тяжести заболевания дети распреде­
лились следующим образом. В основной группе:

• легкой степени тяжести - 81,8% (9);
• средней степени тяжести - 9,1% (1);
• тяжелое течение — 9,1% (1).

В группе сравнения:
• легкой степени тяжести — 73,7% (14);
• средней степени тяжести — 21,1% (4);
• тяжелое течение — 5,3% (1).

Всем новорожденным от матерей с титром антител 
по системе Rh или (АВО) в родильном зале берется 

пуповинная кровь для определения группы крови, 
Rh-фактора, прямой пробы Кумбса, уровня билиру­
бина. При подтверждении групповой и (или) резус- 
несовместимости, положительной пробе Кумбса, вы­
соком уровне неконъюгированного билирубина (НБ) 
ребенок направляется для наблюдения и лечения в от­
деление интенсивной терапии новорожденных ГПЦ. 
Вопрос о частоте определения сывороточного били­
рубина определяется первоначальным уровнем НБ 
в пуповинной крови и его почасовым приростом за 
первые 3-4 ч., но не реже, чем каждые 6 ч. в 1-е сутки 
и 8—12 ч. во 2-е, 3-и сутки.

Лечение новорожденных, развивших клинику ГБН, 
включает в себя: очистительные клизмы (при поступ­
лении в отделение интенсивной терапии, затем каж­
дые 12 ч.); раннее начало и непрерывное проведение 
фототерапии при уровне НБ > 170 мкмоль/л; ин­
фузионная терапия с коррекцией гипопротеинемии 
(уровень общего белка ниже 50 г/л); раннее начало 
внутривенно-капельного введения иммуноглобули­
на человеческого для в/в введения в дозе 6—8 мл/кг 
(в первые 2 ч. после установления патологического 
прироста уровня НБ).

Решение вопроса о проведении ОЗПК происходит 
в том случае, если: уровень НБ в сыворотке пуповин­
ной крови > 60 мкмоль/л; имеет место признак прогрес­
сирующего гемолиза — почасовой прирост НБ > 
> 6 мкмоль/л за период наблюдения более 4 ч.; уро­
вень НБ в сыворотке крови > 180-200 мкмоль/л (т. к. 
практически все новорожденные с ГБН имеют факторы 
риска развития билирубиновой энцефалопатии: недо­
ношенность, асфиксия, хроническая гипоксия и др.).

Эффективность использования иммуноглобули­
на для в/в введения при ГБН мы оценивали по тяже­
сти течения заболевания. Всем новорожденным ос­
новной группы иммуноглобулин человеческий для 
в/в введения в дозе 6-8 мл/кг вводился внутривенно­
капельного в первые 2 ч. после установления патоло­
гического прироста уровня НБ (через 5—6 ч. от момента 
рождения). Уровень почасового прироста до начала 
введения иммуноглобулина варьировал в пределах 
от 7 до 19 мкмоль/л и в среднем составлял 11,2 мкмоль/л. 
В последующие 6—8 ч. от начала введения иммуног­
лобулина отмечалось снижение уровня почасового 
прироста НБ от 3 до 8 мкмоль/л (ср. 4,7 мкмоль/л).

Из 11 новорожденных только у 2 детей (18,2%) 
развилась ГБН средней степени тяжести, что по­
требовало однократного проведения ОЗПК. В обоих 
случаях операция ЗПК проводилась к концу первых 
суток при уровне НБ в сыворотке крови более 
180 мкмоль/л (оба ребенка родились недоношенными 
с массой 2300 и 2380 г). Спустя 16 ч. от рождения сохра­
нялся патологический прирост НБ более 7 мкмоль/л. 
Также учитывались данные анамнеза, в обоих случа­
ях предшествующие беременности завершались 
рождением детей с тяжелыми формами ГБН. У всех
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11 новорожденных исход заболевания благоприятный, 
9 детей выписаны домой на 8-9-е сутки и 2 ребенка по­
сле ОЗПК были переведены в детскую больницу на 
6-е сутки для дальнейшего лечения и через 14 дней 
выписаны домой в удовлетворительном состоянии.

В группе сравнения у 5 детей (62,5%) развилась 
легкая форма ГБН, у 2 — средне-тяжелая (25%) 
и у 1 новорожденного тяжелое течение ГБН (12,5%). 
Уровень почасового прироста НБ в первые 3—4 ч. 
от рождения колебался в тех же пределах от 7 
до 19 мкмоль/л, но среднее значение было достовер­
но выше — 13,9 мкмоль/л. Значительно выше было 
среднее значение прироста НБ (8,6 мкмоль/л) и в по­
следующие 6 ч. Это потребовало проведения 3 новорож­
денным операции ЗПК в первые 10—11 ч. от рождения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, полученные данные свидетельст­
вуют о целесообразности применения плазмафереза 
у резус-сенсибилизированных беременных. Фактами, 
подтверждающими эффективность плазмафереза, 
явились снижение частоты средне-тяжелых и тяже­
лых форм гемолитической болезни новорожденных, 
повышение вероятности рождения здорового ребенка.

Наши исследования подтверждают данные лите­
ратуры, что включение в алгоритм лечения ГБН им­
муноглобулина человеческого для в/в введения ведет 
к достоверному снижению частоты развития средне­
тяжелых и тяжелых форм ГБН. Современный рацио­
нальный подход к проведению ОЗПК и использова­
ние алгоритма лечения ГБН с включением имму­
ноглобулина позволили снизить частоту проведения 
ОЗПК в ГПЦ за последние пять лет в 3 раза.
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Показатели системы гемостаза у детей с тяжелой перинатальной патологией

ИВАНОВ Д. О.
Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Тромбогеморрагические расстройства являются 
частым осложнением тяжелых форм неонатальной 
патологии и одной из главных непосредственных 
причин смертности в этом периоде (Шабалов Н. П., 
1988; 1995). Общеизвестное положение о склонности 
новорожденных как к геморрагическим, так и к тром­
ботическим осложнениям до сих пор не имеет одно­
значной трактовки. Недостаточно исследованы ре­
зервные возможности системы гемостаза как в норме, 
особенно у недоношенных детей, так и при раз­
личных формах патологии. Сложность проблемы, 
отсутствие однозначных критериев оценки, исклю­
чительная ее актуальность для неонатологии, осо­
бенно для реанимационных больных, послужи­
ла основанием для постановки следующих целей 
и задач.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление гемостазиологических вариантов те­
чения постгипоксического синдрома, инфекционно­
септического процесса в зависимости от степени 
тяжести, остроты и гестационного возраста.

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Получение нормативных данных по динамике 
параметров коагуляции (АЧТВ, ПТВ, ТВ), со­
держанию прокоагулянтов, физиологических 
антикоагулянтов, острофазовых белков, плаз­
миногена, ПДФ, количества и функциональной 
активности тромбоцитов у здоровых новорож­
денных.

2. Изучение 26 параметров гемостаза в динамике:
• постгипоксического синдрома (осложненного 

и неосложненного пневмонией);
• септического процесса;
• гемолитической болезни новорожденных (ГБН);
• у оперированных новорожденных.

3. Изучение сравнительной характеристики парамет­
ров иммунитета и воспаления у доношенных и недо­
ношенных новорожденных с аналогичной пато­
логией.

4. Изучение взаимосвязи гемостаза, воспаления и им­
мунитета сопоставлением параметров гемостаза 
с содержанием острофазовых белков, уровней 
иммуноглобулинов и ЦИК.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 169 новорожденных с тяжелой пери­
натальной патологией, из них 156 — в динамике пато­
логического процесса (от 2 до 14 раз). Было выделе­
но 6 групп больных, отдельно в каждой группе рас­
смотрены дети с ДВС-синдромом. Группа I — дети 
с постгипоксическим синдромом, 40 человек (IA — 
с тяжелым течением, 18 человек; 1Б — средней степени 
тяжести, 22 человека). Группа II - дети с постгипок­
сическим синдромом, осложненным в неонатальном 
периоде пневмонией (32 человека). Группа III — дети, 
заболевшие сепсисом (24 человека). Группа IV — 
дети, перенесшие ГБН (39 человек). Группа V — недо­
ношенные новорожденные со сроком гестации менее 
32 нед (16 больных). Группа VI — дети с оперативными 
вмешательствами в неонатальный период (18 ново­
рожденных). Для выявления механизмов компенса­
ции в каждой группе больных отдельно анализирова­
лись дети, не имевшие геморрагических расстройств. 
Группа VII — контрольную группу составили 88 здо­
ровых доношенных детей, обследованных в тече­
ние раннего неонатального периода: при рожде­
нии (30 человек), на 3-и сутки жизни (19 человек), 
на 5—6-е сутки жизни (49 человек). Обследование 
здоровых новорожденных проводили после согласо­
вания с администрацией родильных домов и с согласия 
родителей.

Количество тромбоцитов подсчитывали с помо­
щью фазовоконтрастного микроскопа. Агрегацион­
ную активность тромбоцитов изучали двумя мето­
дами: микроскопическим и с помощью агрегометра 
марки «THROMLITE 1006». В качестве реагентов ис­
пользовали АДФ, адреналин, ристомицин. Все парамет­
ры коагуляционного гемостаза определяли с помо­
щью реагентов фирмы Behring. Содержание фибри­
ногена (ФГ), фибронектина (ФН), антитромбина III 
(AT-III), Cl-ингибитора (С1И), а[-антитрипсина 
(cq-AT), а2-макроглобулина (а2-МГ), а-фетопротеи- 
на (аФП) исследовали методом прямой радиальной 
иммунодиффузии в агаровом геле. Уровень фактора 
Виллебранда (ФВ) определяли методом агглютина­
ции лиофилизированных стандартных тромбоцитов. 
Концентрации ФГ, И, Y, YII, IX, X, XI, XII факторов 
коагуляции, а также протеина С (Prot. С) и высокомо­
лекулярного кининогена (ВМК) определяли энзимати­
ческим методом с использованием соответствующих 
дефицитных плазм. Содержание продуктов деградации 
фибрина и фибриногена (ПДФ) исследовали полуко- 
личественным методом агглютинации стафиллококков
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с помощью реактивов фирмы Behring. Определение 
XIII фактора проводили с помощью Rapid-реагента 
и оценивали по устойчивости сгустка в монохлор­
уксусной кислоте. Определение иммуноглобулинов 
в сыворотке крови проводили методом радиальной 
иммунодиффузии (Mancini G. et al., 1965). Циркулиру­
ющие иммунные комплексы (ЦИК) определяли двумя 
методами: осаждением в полиэтиленгликоле-6000 
(ПЭГ), а у части детей по методике А. С. Косинкой 
и соавт. (1986).

Для получения нормативных данных взрослых 
и тестирования реагентов фирмы Behring обследова­
ли 10 здоровых мужчин в возрасте от 20 до 30 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Одним из важных факторов, затрудняющих трак­
товку отдельных параметров и гемостаза в целом при 
различных формах патологии, является недостаточ­
ная ясность процессов становления и регуляции его 
у здоровых новорожденных с первых часов (минут) 
жизни. Переходные состояния, отражающие процесс 
адаптации к родам, а затем к новым условиям жизни, 
затрагивают все системы организма, в том числе и гемо­
стаз. При общей справедливости концепции колеба­
ния от тромбогенной тенденции в первые часы 
к геморрагической на 3—4-е сутки (Шабалов Н. П., 
1982—1996; Oski E. A., Naiman J. U., 1989) остается 
не вполне однозначной оценка и конкретные механиз­
мы обеспечения баланса.

Анализ динамики гемостаза у здоровых детей, 
выполненный нами на основе 26 параметров, позво­
лил не только подтвердить ряд известных положений 
относительно печеночных прокоагулянтов и агрега­
ционной активности тромбоцитов на АДФ, адрена­
лин и ристоцетин, но и выявить ряд особенностей 
адаптации как внутри отдельных звеньев, так и между 
компонентами системы на различных этапах адапта­
ции (табл. 1). Особо известный факт широты диапа­
зона колебаний концентрации прокоагулянтов у ново­
рожденных нам представляется возможным истолко­
вать в положительном для здорового ребенка ключе: 
широкий размах колебаний параметров у одного 
и того же ребенка в процессе общей адаптации — по­
казатель активного участия компонентов гемостаза 
и наличия резервных возможностей данной системы, 
реагирующей на быстро меняющиеся метаболичес­
кие, гормональные, гемодинамические и другие из­
менения, в том числе иммунологические. На наш 
взгляд, подтверждением этого могут служить следую­
щие наблюдения:

1. Отсутствие у здорового новорожденного клиники 
тромбозов и гемморагий, несмотря на гиперкате- 
холаминемию, активацию фибринолиза, низкую 
активность АТ-Ш, колебания агрегации.

2. На фоне геморрагических осложнений при разных 
формах патологии значительно сужается диапазон 
колебаний отдельных гемостатических параметров 
по сравнению с аналогичными больными, но без 
геморрагий. Таким образом, отсутствие колебаний, 
по нашему мнению, свидетельствует об ограниче­
нии возможностей приспособления к дополнитель­
ным возмущающим воздействиям, например 
охлаждению, катетеризации, оперативному вме­
шательству и др.

3. Разнообразие комбинаций концентраций про- и ан­
тикоагулянтов в сочетании с разнообразием отве­
тов тромбоцитов на отдельные агреганты у одного 
и того же больного и здорового человека в разные 
временные отрезки жизни без клиники тромбо­
геморрагических осложнений (индивидуальный 
гемостаз) подтверждает тесную связь гемостаза 
с другими процессами гемостатической адаптации. 
Анализ представленных ниже таблиц (табл. 1—8)

указывает на то, что баланс в системе гемостаза сразу 
после рождения поддерживается несколькими механиз­
мами: тромбогенная направленность тромбоцитарно­
го гемостаза (повышенная агрегация на ристоцетин 
и АДФ) уравновешивается низкой прокоагулянтной 
активностью (главным образом, за счет печеночных 
факторов), низкой адреналин-агрегацией, что при 
гиперкатехоламинемии препятствует развитию тром­
бозов: высокая фибринолитическая активность соче­
тается с высоким (160%) уровнем фактора Виллеб­
ранда (ФВ). Интересно, что другой фактор адгезии 
фибронектин (ФН) именно в этот момент низкий. 
Повышенное содержание ПДФ (антикоагулянтов 
и антиагрегантов) также препятствует тромбозу. Обра­
щает на себя внимание относительно узкий диапазон 
колебаний ключевого фактора каталитического кас­
када — Хф, что свидетельствует о напряженности 
и одновременно эффективности адаптации в коагуля­
ционном звене (см. табл. 1).

3-и сутки жизни характеризуются сменой ситуа­
ции (и не только в системе гемостаза): усиливается 
гипокоагуляционная и гипоагрегационная тенденции; 
снижается уровень V, VI Пф, а адгезия более обеспечи­
вается возрастанием ФН при одновременном сниже­
нии ФВ. Изменяется профиль ингибиторов: вместо 
АТ-Ш повышается уровень Prot. С, агАТ и С1-ИН. 
Возможно, это отражает реакцию на предшествую­
щую активацию фибринолиза, ингибитором которого 
является С1-ИН. Можно предположить, что гипоко­
агуляционная направленность гемостаза в эти сроки 
служит обеспечению микроциркуляции в условиях 
гемодинамической адаптации на 3—5-е сутки. Повы­
шенное содержание острофазовых белков сочетается 
со снижением иммунодепресанта а-фетопротеина.

Нам хотелось бы обратить внимание на различие 
в поведении общекоагуляционных тестов у детей, по­
лучавших и не получавших в родильном зале викасол.
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Параметры гемостаза у здоровых новорожденных детей первой недели
Таблица 1

Показатели При рождении (пуповинная кровь), п = 30 3-й день, п = 19 5-6-й дни, п = 49
ТВ, сек - - 17,2 ± 1,2
ФГ, г/л а) коаг. - - 2,0 ± 0,05*

б) иммун. 2,9 ±0,3 4,7 ± 0,2* 4,7 ± 0,3
Пф, % 67,0 ±4,0 71,2 ± 2,8 86,8 ± 1,7*’2*
Уф, % 92,9 ± 3,4 86,8 ± 1,0 80,6 ± 0,9*
УПф, % 71,9 ± 1,2 75,6 ±2,8 67,6 ± 1,3
УШф, % 101,8 ±4,1 84,7 ± 7,8* 81,0 ± 1,1*
1Хф, % 86,8 ±3,8 85,4 ± 1,6
Хф, % 61,9 ± 1,5 63,5 ±2,3 60,3 ±2,2
Х1ф, % 79,3 ± 3,3 83,6 ±2,3 89,3 ±2,Г’2*
ХПф, % 94,8 ± 2,4 96,2 ±8,1 89,1 ± 1,Г’2*
ФН, г/л 0,12 ±0,01 0,16 ±0,01* 0,16 ±0,01’
ФВ, % 160 ±35,6 86,0 ± 20,8* 121,8 ± 15,2*’2*
ВМК, % 98,7 ± 1,6 100,8 ± 1,1
ПГ, мкг/л 53,0 ±0,3 49,0 ± 1,0 45,0 ± 3,0*
ПДФ, мкг/л ■8,9 ± 1,1 10,1 ±2,6 13,2 ±2,6*
СРВ, % детей с* 8,3 35,7+ 16,6
аФП, мкг/л 51,4 ±9,6 39,3 ± 1,9 41,4 ± 1,7*

ОМ, г/л 0,19 ±0,03 0,45 ±0,01’ 0,42 ± 0,0*
AT III, г/л 0,15 ±0,01 0,13 ±0,01’ 0,17±0,0022*

cq-AT, г/л 1,6 ±0,12 1,84 ±0,04 1,80 ±0,02
а2-МГ, г/л 3,35 ±0,26 3,00 ± 0,05 3,07 ± 0,24
Prot. С, % 50,10 ± 1,60 69,0 ± 1,9* 71,30 ±0,50*

С1 - ИН, г/л 0,15 ±0,01 0,16 ±0,01 0,18 ±0,01’

Примечания: * р < 0,05 по сравнению с пуповинной кровью;2* р < 0,05 по сравнению с 3-ми сутками; коаг. — коагуляционный метод опре­
деления ФГ (п = 27); иммун. — иммунологический метод определения ФГ (п = 22).

Таблица 2
Параметры гемостаза у здоровых взрослых (п = 10)

Примечания: р < 0,05 по сравнению с доношенными новорожден­
ными 5-х суток жизни.

Показатели M ± m Р-значение

АЧТВ, с 42,0 ± 3,7 <0,05

ПТВ, с 12,0 ±1,2 <0,05

ТВ, сек. 17,0 ±2,2 >0,05

ФГ, г/л. 2,9 ± 1,4 <0,05

УПф, % 98,0 ± 13,2 <0,05

УШф, % 106,0 ±21,0 <0,05

1Хф, % 102,0 ±8,5 <0,05

Хф,% 94,0 ±6,1 <0,05

Агрегация 
на адреналин, %

2-я мин 45,0 ±3,6 <0,05

5-я мин 68,0 ±4,2 <0,05

8-я мин 81,0 ±7,9 <0,05

10-я мин 93,0 ± 11,5 <0,05

Дети, не получавшие викасол, характеризовались 
не только гипокоагуляционной направленностью 
гемостаза (АЧТВ и ПТВ), но и гипоагрегацией на 
адреналин (различия максимально выражены на 8— 
10-й мин).

Мы разделяем точку зрения о ведущей роли факто­
ров антенатального развития в формировании пато­
логии новорожденного. Сопоставление частоты раз­
личных патогенных воздействий в антенатальном 
периоде с характером и степенью тяжести неонаталь­
ной патологии привело нас к выводу о ключевой роли 
нарушений иммуноэндокринного статуса матери в реа­
лизации патогенного эффекта гестозов, инфекций, 
искусственных абортов в виде пороков развития, тяже­
лого постгипоксического синдрома, неонатального 
сепсиса и ГБН по АВО при первой беременности. 
Кроме того, нами отмечена высокая частота одно­
именных поражений ЖКТ матери (хронические вос­
палительные процессы) и новорожденного (пороки 
развития в виде атрезии, потребовавшие оперативного 
лечения). Обращает на себя внимание значительный
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процент «старых первородящих» среди матерей, дети 
которых оказались пациентами отделения реани­
мации и интенсивной терапии новорожденных. Это 
обстоятельство накладывает отпечаток на адаптаци­
онные возможности детей и, вероятно, могло быть 
одной из причин измененного исходного иммуноло­
гического статуса новорожденных.

Результаты иммунологического обследования 
указывают:

• на низкий уровень пассивного иммунитета у боль­
шинства детей при рождении (за исключением 
группы ГБН);

• высокий процент IgA, особенно в септической 
группе, при полном его отсутствии у 73% детей 
с пневмонией;

• присутствие IgM у 100% детей с сепсисом, в то вре­
мя как в контрольной группе — лишь у 34%. Обра­
щает на себя внимание повышенное содержание 
ЦИК при первом обследовании во всех группах де­
тей, что указывает на снижение их элиминацион­
ной системой мононуклеарных фагоцитов.
Высокая частота выявления и уровень IgA, по на­

шему мнению, не только указывает на повышенную 
проницаемость плаценты, но и служит показателем 
острофазового процесса, о чем свидетельствует по­
вышенная концентрация СРБ и а,-АТ

Во всех группах обследованных новорожденных 
имелись геморрагические расстройства. Их частота 
колебалась от 32% при среднетяжелом постгипокси­
ческом синдроме до 69% у оперированных. Характер 
геморрагий соответствовал гемостазиограмме: в I груп­
пе с тяжелым течением «А» 55% детей имели гемор­
рагические осложнения как по гематомному, так 
и по сосудисто-тромбоцитарному типам. Высокий 
процент ВЖК (22,2%), а также кефалогематом (16,6%) 
мы расцениваем как результат общей геморрагичес­
кой направленности, возникшей еще антенатально, 
вследствие внутриутробной гипоксии. Низкая агре­
гация тромбоцитов в сочетании с высоким уровнем 
ФВ-маркера повреждения сосудистой стенки, гипо­
коагуляционная направленность АЧТВ и ТВ, снижен­
ное содержание многих прокоагулянтов, прежде всего 
синтезируемых печенью, а также дефицит основных 
антитромбинов подтверждают положение о недостаточ­
ности всех компонентов системы. Именно в подгруп­
пе «А» у 33% детей развился ДВС-синдром (табл. 3). 
Его особенностью, в сравнении с ДВС при пневмонии 
(«группа II»), является повышенная агрегация тром­
боцитов, что мы расцениваем как компенсаторный 
механизм при коагулопатии потребления. Другим 
компенсаторным механизмом, отмеченным при тя­
желом постгипоксическом синдроме, является тор­
можение фибринолиза с повышением уровня ПГ на 
фоне геморрагических расстройств в периоде улуч­
шения клинического состояния. Ни один ребенок 
I группы с ДВС не погиб.

Частота ДВС с геморрагическим синдромом 
при неонатальной патологии

Таблица 3

Формы
неонатальной патологии две, % Г еморрагический 

синдром, %
Постгипоксический 
синдром (тяжелый) 33,0 11,1

Постгипоксический 
синдром,осл. пневмонией 28,10 21,9

Сепсис 100 50,0
ГБН 7,7 7,7
Недоношенные 
(гестац. менее 32 нед) 31,25 25,0

Оперированные 
в неонатальном периоде 91,6 68,8

В сравнении с группой IA, при среднетяжелом 
течении постгипоксического синдрома клинически 
геморрагические расстройства имели сосудисто­
тромбоцитарный механизм и проявлялись в форме 
петехий, в то время как при тяжелом течении 50% 
кожных геморрагий составляли экхимозы. В группе 
1Б ни у одного ребенка не было ВЖК. Особенностью 
было значительное повышение агрегации тромбоци­
тов на адреналин, что подтверждает данные Г. Н. Чу­
маковой (1988). Особенно высока агрегация у детей 
с геморрагическим синдромом, что мы расценили 
как ответ на кровоточивость. Подобный эффект ге­
моррагий (локальных) мы наблюдали и в других 
группах больных. Однако подобная гиперагрегация 
из «защиты» может стать «проломом», что и произо­
шло у одного ребенка в виде тромбофлебита. Эта 
опасность возрастает при сочетании с гиперкоагуляци­
онным сдвигом в гемостазе, несмотря на повышен­
ную активность 4 антикоагулянтов (компенсаторная 
реакция; см. табл. 4).

Результаты сопоставления характера гемостазио- 
грамм новорожденных с постгипоксическим синдро­
мом, осложненным пневмонией, с клиническими 
проявлениями у них геморрагического синдрома 
выявили соответствие в виде высокого процента со­
судисто-тромбоцитарных расстройств: пятнисто­
петехиальных кровоизлияний и кровотечений из 
слизистых с повышенным содержанием ФВ, гипоаг­
регацией тромбоцитов, резких колебаний коагуля­
ционного гемостаза (табл. 8). ВЖК составили 13% 
(без учета детей данной группы с ДВС-синдромом). 
Дети с постгипоксическим синдромом, осложнен­
ным пневмонией, были проанализированы с целью 
выявления компенсаторных механизмов.

Этот анализ показал, что диапазон колебаний 
всех параметров в динамике был значительно шире 
у детей, не имевших геморрагий. Дети с геморрагиче­
ским синдромом (доношенные) вообще не имели 
волнообразного характера изменений АЧТВ, его ци­
фры стойко держались около 41 с. на протяжении
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Параметры гемостаза у новорожденных с постгипоксическим синдромом средней тяжести
в момент максимальной выраженности клинических проявлений

Таблица 4

Параметры 1Б/а/ (M ± m; п = 16) 1Б/6/ (M + m; п = 6) Р-значение
АЧТВ, с 78,0 ± 4,5*’2* 52,0 ± 5,92’ <0,05
ПТВ, с 14,5 ± 0,7*’2’ 14,3 ±1,9 >0,05
ТВ, с 18,8±0,5*’2* 19,9±,72’ >0,05
ФГ, г/л. 1,1 ±0,Г’2* 2,1 ±0,52* <0,05
УПф, % 70,3 ± 2,12* 84,2 ± 0,52’ <0,05
УШф, % 89,2 ± 6,82’ 114,2 ± 2,22’ <0,05
1Хф,% 77,2 ± 2,82’ 85,2 ± 10,9 >0,05
Хф, % 68,2 ±2,1 85,5 ± 1,42* <0,05
Пф, % 76,8 ± 3,5 87,0 ± 1,6 <0,05
ФН, г/л 0,18 ±0,01 0,16±0,012’ >0,05
ФВ, % 267,3 ± 39,9’ 149,3 ±3 8,2*’2* <0,05
ПДФ, г/л 4,9±1,32’ 26,0 ± 8,22* <0,05
ПГ, мкг/л 64,0 ±6,02’ 81,0 ± 15,02* <0,05
АТ-Ш, г/л 0,20±0,012’ 0,28 ± 0,032’ <0,05
С1-АТ, г/л 2,37 ± 0,232* 2,64 ± 0,122’ >0,05
Prot. С, % 61,1 ±3,9* 76,1 ±4,2 <0,05

а2-МГ, г/л ,56 ±0,7* 2,56 ±0,5* <0,05
С1 -ИН, г/л 0,27 ± 0,03’ 0,31 ±0,04* >0,05
ВМК, % 5,3 ± 2,4 94,1 ±3,2 >0,05
Тромбоциты, тыс. х l(f 210,3 ±20,5 203,0 ± 16,2 >0,05

Агрегация
АДФ б. агр., у. е. 9 ±1,9* 8,1 ± 1,2* >0,05
Ристоцетин б. агр., у. е. 23,5 ±2,2* 18,3 ± 1,8* <0,05
Агрегация 2 мин 21,2 ±2,8* 33,6 ±5,9* <0,05
на адреналин, % 5 мин 24,2 ±7,1’ 33,9 ±3,1’ <0,05

8 мин 29,4 ± 8,3’ 37,8 ±0,13* <0,05

10 мин 31,6 ±9,8* 38,8 ±1,3* <0,05

Примечания: группа 1Б/а/ — без геморрагий и 1Б/6/ - с геморрагиями; * р < 0,05 в сравнении со здоровыми; 2‘ р < 0,05 в сравнении с группой IA.

всего периода разгара. Одним из возможных механиз­
мов поддержания напряженности внутреннего пути 
активации, на наш взгляд, может быть высокий уро­
вень ЦИК (97,7 у. е.), более чем в два раза превышав­
ший нормальные величины. Сужение диапазона ко­
лебаний коагуляционных параметров касалось боль­
шинства из них (см. табл. 5), а также ПДФ и ПГ. 
На фоне геморрагий возрастала функциональная ак­
тивность тромбоцитов, что отличало гемостаз детей 
с пневмонией от детей с тяжелой гипоксией без 
пневмонии. В целом имелось много сходного в гемо- 
стазиограммах групп IA и II.

Дети II группы со сроком гестации 32—36 нед 
существенно отличались от доношенных неустой­
чивостью коагуляционного компонента и периоди­
ческими кризами сверхвысокой агрегации. Выявле­
ны особенности антикоагулянтного спектра у недо­
ношенных: а]-АТ оказался более значительным, 

его уровень компенсаторно возрастал на фоне паде­
ния АТ-Ш.

Септическая группа детей выявила 2 различных 
паттерна ДВС-синдрома, из которых один был назван 
декомпенсированным (вариант сепсис А), а другой 
сверхкомпенсированным (вариант сепсис Б). Сопос­
тавление гемостазиограмм при этих двух вариантах 
ДВС-синдрома при сепсисе позволило выявить ряд 
закономерных черт. Вариант «А» имел все признаки 
коагулопатии потребления, без видимой фазы гипер­
коагуляции, вероятно, она протекала особенно быст­
ро или отсутствовала. Потребление АТ-Ш, ПГ при 
низком ФН, высоком ПДФ и сниженной агрегации 
тромбоцитов доминировало в картине гемостаза.

Вариант «Б» характеризовался совершенно иной 
гемостазиограммой: закономерно выявлялась стадия 
гиперкоагуляции, сочетавшейся с гиперпродукцией 
многих прокоагулянтов, фибронектина, фибриногена,
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Сравнительная характеристика подгрупп детей с постгипоксическим синдромом, осложненным пневмонией (II группа)
Таблица 5

Параметры
Подгруппа А Подруппа Б

Доношенные Недоношенные Доношенные Недоношенные

(М±ш п=10) (М + т; п = 13)
АЧТВ, с 41,3 ±3,0* 43,0 ± 3,0 28,0 ±4,03*'2* 34,0 ± 1,03*'2’

41,0 ±5,0’ 168,0 ± 17,0 132,0 ±5,02’ 139,0 ± 13,02’

ПТВ, с 13,1 ± 1,0 14,0 ±2,0 16,2 ±2,0 14,0 ± 2,0
14,0 ±2,0 46,0 ± 1,02’ 25,0 ± 1,03’ 19,0 ± О,33*

ФГ, г/л 1,3 ±0,8 1,5 ± 0,32’ 1,6 ±0,5 3,0 ± 0,12’
2,3 ± 0,7 2,3 ±0,9 2,4 ± 0,9 0,9 ± 0,12’

Хф, % 76,0 ± 0,8 77,0 ±8,0 68,3 ± 3,0 76,0 ±0,1
79,0 ±4,0 97,0 ± 5,02’ 69,0 ± 2,0 86,0 ± 11,02*

ФН, г/л 0,22 ± 0,02 0,14 ±0,03 0,19 ±0,03 0,17 ±0,02
0,25 ± 0,032* 0,16 ±0,06 0,37 ±0,0Г3’’2* 0,25 ± 0,013’’2*

ПГ, мкг/л 38,0 ± 10,0 9,0 ± 13,0 49,0 ± 3,0 75,0 ± 14,0
45,5 ± 5,0 46,0 ± 11,0 69,0 ± 5,0 79,0 ± 15,03’’2’

АТ-Ш, г/л 0,18 ±0,01 0,15 ±0,01 0,17 ±0,03 0,17 ±0,02
0,19 ±0,01 0,22 ±0,01 0,30 ±0,Г3’'2* 0,16 ±0,01

ОС!-АТ, г/л 2,1 ±0,1 1,9 ±0,5 1,8 ±0,3 2,6±0,23*'2’
2,4±0,12’ 2,2 ± 0,3 2,0 ±0,01 3,0 ±0, Г3’’2’

Число тромбоц., тыс. х 109 120 ± 352’ 231 ±29 202 ± 143’ 248 ± 19
174 ±20 4500 ±312* 270 ± З73* 300 ± 603’

Агрегация 2 мин (min) 30,0 ± 1,02’ 16,0 ± 1,02’ 2,0 ± 0,73’ 5,0 ± 2,23*
на адреналин, % 12,0 ±4,02* 25,0 ±4,02’ 3,5 ±0,8 8,0 ± 1,5

10 мин (max) 39,0 ± 1,52’ 33,0 ±3,02* 6,6 ± 0,63’ 8,7 ± 0,83’
24,0 ± 5,02’ 44,0 ± 2,02’ 6,8 ± 2,7 5,2 ±4,0

Примечания: подгруппа А — с геморрагическими расстройствами; подгруппа Б — без геморрагий; * верхний ряд цифр — фаза гиперкоагуля­
ции, нижний ряд цифр — фаза гипокоагуляции (две фазы в разгар процесса);2* р < 0,05 по сравнению со здоровыми;3* р < 0,05 по срав­
нению с группой «А».

ХШф. Одновременно значительно превышали нор­
му основные антикоагулянты, острофазовые белки, 
Ig и ЦИК. Со стороны тромбоцитов имелась отчет­
ливая тенденция к гиперагрегации в течение всего 
септического процесса. Анализ такого варианта тече­
ния ДВС при сепсисе позволил нам высказать пред­
положение о роли гиперпродукции медиаторов воспа­
ления, гемостаза в поддержании моноцитоза и тром­
боцитоза, стимуляции пролиферативных процессов 
(возможно, при участии тромбоцитарного фактора 
роста) и раннем формировании окклюзионных расст­
ройств с нарушением гемоликвородинамики при ги- 
дроцефальных синдромах. В связи с тем, что при вари­
анте «Б» манифестация ДВС в виде геморрагических 
расстройств имела место лишь у 38% детей (по дан­
ным гемостазиограммы, у 100%), необходимо оста­
новиться на вопросе диагностики ДВС-синдрома.

По мнению большинства клиницистов (Па- 
паян А. В., Цыбулькин Э. К., 1984 и др.), ДВС встреча­
ется чаще, чем диагностируется. По нашим данным, 
его частота колебалась от 8% при ГБН до 92—100% 
при сепсисе и послеоперационном синдроме. Нужно 
принять во внимание, что нами обследовались дети 

отделения реанимации, т. е. находящиеся определен­
ное время на ИВЛ, получающие инфузионную тера­
пию и т. д. Все эти мероприятия сами по себе прово­
цируют развитие ДВС. Однако нам удалось показать, 
что при наличии лабораторных признаков ДВС его 
манифестация в виде тромбогеморрагических расст­
ройств зависит от характера основного заболевания. 
Так, при ГБН, несмотря на относительно редкое ос­
ложнение ее ДВС-синдромом, он всегда манифес­
тировал сосудисто-тромбоцитарными геморрагиями, 
отражающими прямое подавляющее влияние непря­
мого билирубина на агрегацию.

Частота геморрагических проявлений была также 
высокой у оперированных новорожденных (см. табл. 2). 
Гемостазиограмма при этом очень напоминала вари­
ант «А» при сепсисе. ДВС, осложнивший течение 
инфекционного процесса, отличался более редкой 
манифестацией геморрагических расстройств. На наш 
взгляд, этому есть несколько объяснений, главное из 
которых — стимуляция инфекционным эндо- и экзо­
токсикозом продукции острофазовых белков и им­
муноглобулинов, повышающих агрегационную ак­
тивность не только тромбоцитов, но и других клеток
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крови с освобождением стимуляторов сети цитоки­
нов, конечным итогом которой является преобладание 
синтетических и пролиферативных процессов.

Трудность ранней диагностики ДВС-синдрома 
связана и с эффективностью в течение значительного 
времени компенсаторных сдвигов в системе гемостаза. 
Но главной причиной запаздывания диагноза, по на­
шему мнению, является неправильная трактовка кли­
нической картины, расцениваемой только как прояв­
ление основного заболевания.

Одним из механизмов, препятствующих манифе­
стации тромбогеморрагических расстройств при ДВС, 
является, на наш взгляд, повышение агрегационной 
активности тромбоцитов под влиянием ЦИК. Дока­
зательством этого является положительная корреля­
ция между указанными параметрами при «сверхком- 
пенсированном» варианте сепсиса Б (г = 0,73), а также 
выполненное нами специальное исследование по опре­
делению концентрации ЦИК параллельно в «богатой» 
и «бедной» тромбоцитами плазмах у одного и того же 
больного. Сопоставление показало повышенное в 1,5— 
5 раз содержание ЦИК в «богатой» плазме, что рас­
ценено нами как следствие фиксации иммунных 
комплексов на мембране тромбоцитов.

Главной причиной геморрагического синдрома, 
отмеченного нами у 38,5% новорожденных с ГБН, 
являются сосудисто-тромбоцитарные расстройства, 
вызванные прямым повреждающим влиянием непря­
мого билирубина на клетки. Как видно из таблицы 6, 
имела место гипоагрегация тромбоцитов на все виды ис­
пользуемых агрегантов. Одновременно отмечалось низ­
кое содержание печеночных прокоагулянтов и Prot. С. 
Уровень контактных факторов и VI 11с были высокими. 
Сравнение профилей гемостаза в подгруппах с геморра­
гическими расстройствами и без них позволило вы­
делить ряд особенностей и механизмов компенсации 
как внутри тромбоцитарного, так и коагуляционного 
звеньев. Дети без геморрагических осложнений на 
фоне сниженного уровня прокоагулянтов имели 
адекватно сниженный уровень АТ-1П, более высокую 
агрегационную активность на ристоцетин и нормаль­
ные значения общекоагулянтных тестов. На фоне ге­
моррагических расстройств отмечались более высо­
кие концентрации большинства прокоагулянтов, вы­
сокий уровень ПДФ, достоверно низкий уровень ПГ. 
Детальный анализ последовательности активации 
антипротеаз позволил выявить следующую законо­
мерность: по мере потребления AT-III возрастает

Показатели гемостаза и общекоагуляционных тестов у детей с ГБН
Таблица 6

Параметры
Группа IV- А Группа IV - Б Здоровые
(п = 24; М + ш) (п= 15; M ± ш) (5 сут; п = 49; M + m)

Тромбоциты, тыс. х 109 195±15’
260 ± 182’

215 ± 16
268 ± 17

150-300

Агрегация АДФ, у. е. Больш. агр. 7,9±1,64’
26,1 ± 1,93’

8,3 ± 2,44’
25,9 ± 1,63’

27,2 ±3,6

Сред. агр. 820 ± 65
945 ± 423’

662 ± 954’
810 ± 344’-3’

870±145

Малые агр. 4450 ±254
2580 ±2363’

920 ± 386
775 ± 2733’

3250 ±385

Агрег. адренал., у. е. Больш. агр. 0,06 ± 0,01
1,4±0,33*'4*

0,0 ± 0,0
1,8±0,23*-4’

0,0 ± 0,0

Сред. агр. 275 ± 34 
560+ 683*

278 ± 484’
521 ±544’

17± 106

Малые агр. 2065±155
2350 ± 1163’

2110 ±247
2165±145

2125 ±667

Агрег. ристоц.,у. е. Больш. агр. 22.9 ±1,24*
34.9 ± 0,9

20,9 ± 2,84’
30,8 ±3,9

34,2 ± 2,0

Сред. агр. 741 ±854’
1235 ±793*

734 ± 1544’
1242 ±144

1470 ±280

Малые агр. 2402±164
2956 ± 1953’

2456 ±314
4901 ±245

3300 ±680

ПТВ, с 20,7 ±2,1
17,1 ± 1,2

22.1 ±2,4
18.2 ± 1,2

АЧТВ, с 45,2 ±4,1
5,1 ±3,6

41,1 ± 1,2
46,4 ± 2,8 51,6 ± 2,0

ТВ, с 18,2 ±4,2
17,5 ± 1,2

20,1 ±3,1
18,4 ±2,2 17,2 ± 1,2
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Окончание табл. 6

Параметры
Группа IV - А Группа IV-Б Здоровые
(п = 24; M + ш) (п = 15; M ± т) (5 сут; n = 49; M ± m)

ФГ, г/л 2,3 ±0,1 2,1 ±6,4 -
2,5 ± 0,2 3,0 ± 0,23* 2,02 ± 0,05

II, % 75,3 + 1,64‘ 80,5 ± 3,6 -
82,1 ± 1,4 85,4 ± 1,5 86,4 ± 1,7

V, % 70,1 ±2,94* 74,6 ± 7,44’ -
81,7 ±4,53*'4* 85,2 ± 5,9 80,6 ± 0,9

VII, % 55,5 ± 2,7 61,3 ± 2,84* -
59,9 ± 2,0 66,9 ±2,1 67,6 ± 1,3

VIII, % 85,1 ±2,7 87,6 ± 6,04* -
91,5 ± 6,54’ 93,1 ±4,2 81,0 ± 1,1

IX, % 67,1 ± 1,94* 78,1 ±22,54’ -
77,4 ±2,1 66,9 ± 6,94’ 85,4 ± 1,6

Хф, % 55,1 ±2,9 52,1 ±3,2 -
60,1 ±3,3 61,9 ±3,9 60,3 ± 2,2

Х1ф, % 65,9 ± 3,04* 74,1 ±2,54* -
76,3 ±3,23’’4’ 77,2 ± 3,54* 89,3 ±2,1

ХПф, % 92,0 ± 3,2 92,9 ±2,5 -
93,5 ±3,5 92,4 ± 2,9 89,1 ± 1,1

ФВ, % 12,1 ± 13,94* 110,1 ± 16,1 -
140,2 ± 22,23’ 135,1 ±24,3 121,8± 15,2

ФН, г/л 0,16 ±0,01 0,18±0,023* -
0,19 ±0,01 0,21 ±0,014* 0,16 ±0,01

Prot. С, % 52,1 ±4,24’ 62,5 ± 5,2 -
51,9 ± 5,54* 70,4 ± 9,5 71,3 ±0,5

АТ-Ш, г/л 0,15 ± ,014* 0,16 ±0,02 -
0,19±0,013’ 0,16 ±0,01 0,17 ±0,002

С1 -ИН, г/л 0,20±0,014’ 0,23 ± 0,024* -
0,26 ± 0,024* 0,29 ± 0,024* 0,18 ±0,01

oti-AT, г/л 0,21 ±0,014’ 0,22 ± 0,02 -
0,22 ± 0,024* 0,23 ± 0,02 0,18 ±0,02

(Х2-МГ, г/л 3,3±0,34’ 3,8±0,44’ -
3,4 ± 0,254’ 3,7 ± 0,5 3,07 ± 0,24

ПДФ, мкг/л 14,1 ±3,1 25,6 ± 4,64’ -
10,2 ±2,5 19,2 ±2,5 13,2 ±2,6

ПГ, мкг/л 31,2 ±4,04’ 21,2 ±3,54’ -
38,4 ±4,2 26,7 ± 4,84* 45,0 ± 3,0

ВМК, % 125,2 ±3,44* 23,2 ± 4,14’ -
113,1 ±4,2 114,8 ±3,5 100,8 ± 1,1

Примечания: А — без геморрагий; Б — с геморрагиями; * I определение — на высоте гипербилирубинемии; 2* II определение — при сниже­
нии уровня билирубина;3* значение Р между I и II определениями (р < 0,05);значение Р в сравнении со здоровыми (р < 0,05).

продукция агАТ и а2-МГ, a в дальнейшем С1-ИН. 
Повышение двух последних ингибиторов коррели­
ровало со снижением плазминогена (г = -0,82). Воз­
можно, повышение С1-ИН является ответной реак­
цией на активацию фибринолиза. Активная реакция 
системы гемостаза на кровоточивость подтвержда­
ет предположение о наличии резервов. Значительное 
повышение концентрации а2-МГ, выполняющего 
роль временной «ловушки» активированных протеаз 
и регулятора всей контактной системы плазмы, также 

свидетельствует в пользу сохранения механизмов адап­
тации внутри самой системы.

Геморрагические расстройства, имевшие место у но­
ворожденных, подвергнутых полостным операциям, 
чаще имели гематомный характер, т. е. 70% геморра­
гий были обусловлены коагуляционными расстрой­
ствами. Эту группу составили 18 детей, из которых 
16 человек перенесли полостные операции, а 2 ре­
бенка имели пороки развития конечностей. Анализ 
факторов риска в антенатальном периоде показал,
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Колебания параметров гемостаза у глубоконедоношенных детей с различными формами патологии (гестация < 32 нед)
Таблица 7

Показатели

Форма патологии

Сепсис Постгипоксический синдром, 
осложненный пневмонией

Группа «А» (п = 4) Группа «Б» (п = 3) (п = 6)
АЧТВ, с 13-800 7-126 26-109

ПТВ, с 29-300 10-65 14-160
ТВ, с 18-500 6-45 17-21
ФГ, г/л 0,2-1,6 0,3-3,5 0,8-3
УШф, % 40-144 51-166 80-143
ХФ, % 36-108 60-121 30-101
ФН, г/л 0,11-0,14 0,24-0,28 0,11-0,21
ПДФ, мкг/л 6-24 3-96 3-6
ХШф, % 20-120 40-160 75-150
ПГ, мкг/л 15-70 15-108 26-70
АТ-Ш, г/л 0,06-0,23 0,11-0,3 0,09-0,23

eq-АТ, г/л 2-3,1 2-2,6 2,2-3,4

Тромбоциты, тыс. х 109 20-120 120-1000 280-600

Агрегация 2 мин 0-44 2-15 8-23
на адреналин, % 5 мин 0-84 6-19 13-34

8 мин 0-87 5-27 14-32

10 мин 0-88 6-36 16-37

Примечания: погибли все (4 ребенка) из группы «А» (декомпенсированный вариант ДВС) и 1 ребенок из группы «Б» (сверхкомпенсирован- 
ный вариант ДВС).

что в данной группе имел место самый высокий процент 
искусственных абортов в анамнезе матерей (62,5%). 
44% беременных перенесли острые инфекции. Оба 
эти фактора оказались весьма значимыми в возник­
новении пороков развития. Оба они реализуют свой 
механизм через нарушения иммунологического ста­
туса матери и воспаления. Иммунологическое обес­
печение репродукции ответственно за срок наступле­
ния родов. То обстоятельство, что 50% детей данной 
группы были недоношенными, подтверждает выска­
занное положение. Многоводие было у 32% женщин.

Как свидетельствуют данные, представленные 
в таблице 8, гемостазиограмма в фазе гипокоагуля­
ции, о чем говорят все три общекоагуляционных теста, 
имеет все признаки коагулопатии потребления, тромбо­
цитопении потребления (но не достоверной), большое 
сходство с картиной гемостаза при сепсисе группы «А». 
Отличительным признаком является значительно по­
вышенная агрегационная активность тромбоцитов, осо­
бенно выраженная на высоте гипокоагуляции, что 
позволило нам расценить гиперагрегацию как меха­
низм адаптации в системе гемостаза в ответ на тром­
бинемию. Однако это же обстоятельство, вероятно, 
послужило основанием для посткатетеризационного 
тромбофлебита у двух больных.

Обращает на себя внимание тот факт, что гипоко­
агуляционный криз, выявляемый у всех детей, пере­
несших полостные операции, и отмечаемый в первые 
четыре дня после вмешательства, при отсутствии до­
полнительных отягощающих факторов (например, 
повторной операции или инфекции) не повторялся. 
Это было отличительным признаком послеоперацион­
ного ДВС-синдрома в сравнении с декомпенсирован­
ным вариантом (сепсис «А») и ДВС, осложнявшим 
тяжелый постгипоксический синдром и пневмонию. 
В последних случаях имел место волнообразный харак­
тер динамики большинства параметров и повторные 
кризы гипокоагуляции. Повторное оперативное вме­
шательство вызывало более стойкие и глубокие сдви­
ги в системе гемостаза и заметно истощало механиз­
мы самокомпенсации. Другой особенностью тече­
ния послеоперационного ДВС было отсутствие фазы 
гиперкоагуляции, очевидно, она имела место еще 
на операционном столе. После гипокоагуляционных 
кризов следовало значительное повышение У1Пф, ФН, 
ПГ, а также нарастание концентрации антикоагулян­
тов, одновременно являющихся острофазовыми бел­
ками. Повышение ФВ было незначительным, а со­
держание тромбоцитов на нижней границе нормы 
было стойким.
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Характеристика параметров гемостаза новорожденных, подвергнутых полостной операции
(в период криза гипокоагуляции и при стабилизации)

Таблица 8

Показатели Стадия процесса
Криз гипокоагуляции (M ± m; п = 16) Период стабилизации (M ± m; п = 14)

АЧТВ, с 264, ± 20,7’ 42,2 ± 5,3
ПТВ, с 258,0 ±8,5’ 15,9 ±0,9
ТВ, с 50,0 ±8,5’ 19,1 ±0,4
ФГ, г/л 1,2 ±0,2’ 3,1 ±0,2*

УШф, % 64,5 ± 3,3’ 75,3 ±4,0
Хф, % 102,0 + 8,3 110,0 ± 15,5’

ФН, г/л 69,2 ± 2,9’ 77,4 ± 5,0
ПДФ, мкг/л 83,3 ±4,5’ 66,9 ± 2,5
ХШф, % 39,7 ± 10,2’ 10,2 ±4,0’
ФВ, у. е. 241,0 ± 21,8’ 86,0 ± 27,2’

ФН, г/л 0,13 ± о,оГ 0,29 ± 0,04’

АТ-1 II, г/л 0,09 ±0,01’ 0,30 + 0,02*

а 1-АТ, г/л 3,30 ± 1,8’ 2,3 ±0,3’

ПГ, мкг/л 34,3 ± 1,8’ 62,7 ± 8,7*

Тромб, тыс. Х109 135,0± 11,5 254,3 ±12,6
Агрегация 2 мин 31,7 ±5,0’ 16,8 ±4,2
на адреналин, % 5 мин 47,7 ± 11,4’ 22,2 ±5,Г

8 мин 59,2 ±8,3’ 25,5 ±5,3’

10 мин 47,8 ± 14,0’ 27,8 ±5,3’

Примечания: * различия достоверны в сравнении со здоровыми (р < 0,05).

Гемостазиограмма новорожденных с массой тела 
менее 1,5 кг (табл. 7), независимо от характера пато­
логии, отличалась исключительно широким диапа­
зоном колебаний отдельных параметров, выходящих 
за пределы компенсации, в динамике процесса. Это 
отразилось в высокой частоте геморрагических рас­
стройств у 63,6% детей, имевших характер ВЖК. 
У большинства детей имели место как кризы гипоко­
агуляции, так и гиперкоагуляции (в 2 раза чаще, чем 
у доношенных) в период разгара. Нами отмечена 
склонность тромбоцитов детей данной группы к по­
явлению гиперагрегации на адреналин, сменяющей­
ся гипоагрегацией до «0». Обращает также на себя 
внимание отсутствие очень высоких значений ПДФ, 
что, вероятно, отражает невысокую фибринолитиче­
скую активность. Сопоставление гемостаза глубоко­
недоношенных с данными, полученными у доношен­
ных с соответствующей формой патологии, выявило 
как черты сходства (при сепсисе «А» и «Б») у опе­
рированных, так и отличительные признаки. Даже 
у глубоконедоношенных детей есть резервы само- 
компенсации в системе гемостаза.

При анализе влияний плазмо- и гемотрансфузии 
нам удалось отметить их стимулирующее влияние на 
функциональную активность тромбоцитов, также 
гипокоагуляционный эффект (по ТВ и АЧТВ). Воз­

можно, это связано с разнонаправленным влиянием 
иммуноглобулинов (уровень IgG и IgM и ЦИК растет 
на 70—80%) на тромбоцитарный и коагуляционный 
гемостаз. При трансфузиях укорачивается ПТВ, т. е. 
активируется внешний путь образования тромбина, 
увеличиваются уровни VIII, IX, X, VII факторов коа­
гуляции, фибронектина, плазминогена и продуктов 
деградации фибриногена или фибрина. Резко снижа­
ется уровень фибриногена, фактора Виллебранда, 
антитромбина III, увеличивается уровень агАТ. Необ­
ходимо подчеркнуть, что при трансфузиях консерви­
рованной крови все вышеперечисленные изменения 
выражены гораздо более значительно.

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что ни­
какое комплексное обследование не может заменить 
правильной клинической оценки больного и лишь 
сочетание этих подходов может помочь оптимизации 
терапии и снижению летальности у реанимационных 
больных.

ВЫВОДЫ

1. На различных сроках раннего неонатального пе­
риода у здоровых детей механизмы обеспечения 
баланса обуславливаются динамическим измене-
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нием всех компонентов системы гемостаза: агре­
гационной активностью тромбоцитов на адрена­
лин, адаптивными колебаниями фибринолиза, 
закономерной сменой в спектре антикоагулян­
тов. Широта диапазона колебаний всех парамет­
ров подтверждает наличие резервов в системе 
гемостаза и эффективность адаптации.

2. Геморрагические расстройства, независимо от фор­
мы патологии, которую они осложняют, но без 
ДВС-синдрома, характеризуются сужением диа­
пазона колебаний параметров гемостаза, свидетель­
ствующем об ограничении адаптационных воз­
можностей.

3. Гемостазиологический профиль и его динамика 
при постгипоксическом синдроме зависят от его 
генеза (острый, сочетанный), степени тяжести, 
гестационного возраста и наличия или отсутствия 
геморрагического синдрома.

4. Тяжелый постгипоксический синдром на фоне 
внутриутробной гипоксии приводит к недостаточ­
ности всех компонентов гемостаза с гипокоагуля­
ционной, гипоагрегационной направленностью 
и повреждением сосудистой стенки, маркером ко­
торого является повышенный фактор Виллебранда.

5. Среднетяжелый постгипоксический синдром от­
личается гиперагрегационной тенденцией, рас­
цениваемой как компенсаторная, однако повы­
шается опасность тромботических осложнений.

6. Пневмония, осложнившая постгипоксический син­
дром, усиливает гипокоагуляционную направлен­
ность на фоне широкого диапазона колебаний 
с периодическими кризами гиперкоагуляции 
и гиперагрегации, особенно у недоношенных. 
Эти кризы более типичны на стадии улучшения.

7. ДВС-синдром при неонатальном сепсисе у реа­
нимационных больных имеет два типа паттерна:

• декомпенсированный ДВС с ведущим синдро­
мом коагулопатии потребления и высокой ле­
тальностью;

• сверхкомпенсированный ДВС с выраженной 
склонностью к гиперкоагуляции и гиперагрега­
ции, сочетающимися с гиперпродукцией остро­
фазовых белков, иммуноглобулина М и ЦИК, 
препятствующих манифестации геморрагий.

8. Характерной чертой профиля гемостаза при ГБН 
является подавление агрегационной активности 
тромбоцитов непрямым билирубином с компен­
саторной активацией коагуляционного и анти­
коагуляционного гемостаза. При этом выявлена 
закономерность динамики спектра антикоагу­
лянтов: снижение AT-III сопровождается зако­
номерным повышением сц-АТ и а2-МГ, а затем 
и СКИН.

9. Недоношенные дети, с различными формами па­
тологии, даже со сроком гестации менее 32 нед, 
имеют гемостазиологические признаки основ­
ного заболевания, но отличаются склонностью 
к тромбоцитозу, кризам гиперагрегации и гипер­
коагуляции по сравнению с доношенными. Недо­
ношенные не могут стабильно удерживать уровень 
ключевого фактора X, а в спектре антикоагулян­
тов преобладает агАТ — острофазовый белок, 
вместо АТ-Ш.

10. Гемостаз новорожденных, подвергнутых полост­
ным операциям, характеризуется быстро разви­
вающейся коагулопатией потребления без явной 
фазы гиперкоагуляции и кризами гиперагрегации 
с опасностью тромбоэмболических осложнений.

11. Новорожденные, не получавшие викасол, отли­
чаются склонностью к гипокоагуляции и гипоаг­
регации.

12. Плазмо- и гемотрансфузии сопровождаются по­
вышением концентрации ЦИК, агрегационной 
активности тромбоцитов и снижением ФВ и АТ-
111. В коагуляционном звене гемостаза возника­
ют разнонаправленные изменения: подавление 
коагуляции по внутреннему пути и стимуляция 
по внешнему.
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Нарушения обмена глюкозы у новорожденных

ИВАНОВ Д. О., ЕВТЮКОВ Г. М.
Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия, г. Санкт-Петербург

На наш взгляд, прежде чем излагать отдельные 
проблемы нарушения обмена глюкозы у новорожден­
ных, необходимо коротко остановиться на постанов­
ке проблемы в целом, на общих принципах, лежащих 
в основе ее разработки.

Глюкоза крови является одним из компонентов 
внутренней среды организма, и концентрация ее 
в крови поддерживается на относительно постоян­
ном уровне. Из этого совершенно ясно, что обсужда­
емая проблема неразрывно связана с учением о по­
стоянстве внутренней среды организма. Мы считаем 
долгом в своей работе упомянуть об ученом, так мно­
го сделавшем для изучения постоянства внутренней 
среды, потому что нам кажется, что любой врач обя­
зательно должен помнить и почитать основополож­
ников медицины, т. к. «без прошлого нет будущего».

Как известно, основоположником учения о по­
стоянстве внутренней среды организма является Клод 
Бернар. В наиболее четком и ясном виде положения 
своего учения он сформулировал в 1878 г., и вот уже 
более 125 лет различные научные школы разраба­
тывают проблемы, впервые сформулированные эти 
великим физиологом. Некоторые из этих проблем, 
затронутые в данной статье, следующие:

1. К. Бернар впервые установил происхождение 
глюкозы крови. Он доказал, что глюкоза крови 
происходит из печени.

2. Он установил, что в печени глюкоза скапливает­
ся и превращается в гликоген, а при недостаточ­
ном содержании сахара в крови гликоген печени 
снова превращается в глюкозу.

3. К. Бернар впервые высказал мысль о фермента­
тивном характере расщепления углеводов, о на­
личии фермента, быстро разрушающего сахар 
крови и молочную кислоту, о том, что этот фермент 
встречается в мышцах, в печени, особенно же 
много его в эмбриональной ткани.
Хотелось бы обратить внимание, что, в отли­

чие от гипотермии, доказанный повреждающий 
эффект гипогликемии известен давно (Hartmann F. Е 
и Jaudon J. С., 1937; Miller H. С. и Ross R. А., 1940). 
Это тем более удивительно, что имеется много про­
тиворечий, касающихся определения и лечения нео­
натальных гипогликемий. Правда, вначале гипогли­
кемия была описана у детей, рожденных от матерей 
с сахарным диабетом.

В 1959 г. М. Корнблат описал 8 детей, рожденных 
от матерей с гестозами, у которых клинические при­
знаки (апноэ, цианоз, кома, судороги) были связаны 

с уменьшением концентрации глюкозы и были купи­
рованы в/в ее инфузией. Кроме того, впоследствии 
у 2 детей из этой группы развились тяжелые невроло­
гические нарушения, а 1 ребенок погиб. Эти наблю­
дения послужили толчком к многочисленным иссле­
дованиям, целью которых являлось выявление кри­
тического уровня глюкозы и частоты гипогликемий.

Определение гипогликемии
В доступных источниках специальной литературы 

встречаются разночтения, касающиеся прежде всего 
вопроса, что считать гипогликемией. Так, например, 
в наиболее полном и популярном руководстве в Рос­
сии «Неонатология» Н. П. Шабалова (2004) критери­
ем гипогликемии считается уровень глюкозы менее 
2,2 ммоль/л в любые сутки жизни.

Нам не встретилось результатов значительных 
исследований в нашей стране, посвященных данному 
вопросу. Хотя в доступных зарубежных источниках, 
прежде всего в обзорах литературы и монографиях, 
также имеются указания на разные концентрации 
глюкозы крови у новорожденных, которые разные 
авторы считают за гипогликемию, но, в отличие от 
положения дел в России, проводятся значительные 
исследования по этому вопросу.

Мы при изложении данного вопроса будем опи­
раться на критерии гипогликемии, предложенные 
экспертами ВОЗ в 1997 г., и вот почему. Противоре­
чивость мнений, касающихся вопроса об уровне нор- 
могликемии, связана, на наш взгляд, с использова­
нием различных методов для определения «безопас­
ного» уровня глюкозы. В основном указываются 
4 метода, использованные разными исследователями: 
статистические, метаболические, нейрофизиологи­
ческие и катамнестическая оценка нервнопсихичес­
кого развития.

Что касается статистических методов, то большин­
ство исследователей указывают, что на концентра­
цию глюкозы значительно влияют тип вскармливания, 
время прикладывания к груди, срок гестации и т. д.

До 1980-х гг. критерием гипогликемии служили 
данные, полученные М. Comblath и S. Н. Reisner, 
опубликованные в 1965 г. Они предложили считать 
гипогликемией уровень глюкозы менее 1,67 ммоль/л 
(30 мг%) в первые 72 ч., а затем 2,2 ммоль/л (40 мг%), 
а у недоношенных детей при рождении — 1,1 ммоль/л 
(20 мг%). Затем в середине - конце 1980-х гг., осно­
вываясь на данных (Lucas A. et al., 1981; Srinivasan G. 
etal., 1986; Heck L. J. и ErenburgA., 1987), гипоглике­
мией стали считать уровень глюкозы менее 2,2 ммоль/л.
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Это произошло в силу целого ряда обстоятельств, 
в частности в связи с использованием «бумажных 
полос» для определения концентрации глюкозы крови. 
«Порог чувствительности» указанных тестов начина­
ется именно с концентрации 2,2 ммоль/л.

Примерно в то же время некоторые исследовате­
ли (Hawdon J. M. et al., 1992; Hawdon J. M. et al., 1995) 
предлагали определять гипогликемию, основываясь 
на метаболических показателях. Они исходили из того 
положения, что если рассматривать глюкозу как 
«первичный» метаболический субстрат, то за уровень 
гипогликемии необходимо считать такую концентра­
цию глюкозы, при которой в крови начинает увели­
чиваться концентрация альтернативных источников 
энергии (кетоновых тел, лактата и т. д.). Концентрации 
глюкозы, предложенные эти авторами, близки к тем, 
которые предлагали М. Comblath и S. Н. Reisner 
в 1965 г.

Следующие методы (нейрофизиологический и ка- 
тамнестического неврологического исследования) 
начали использовать с конца 1980-х гг. Наиболее круп­
ные исследования провели A. Lucas et al. в 1988 г. Ис­
следование охватило 661 новорожденного ребенка. 
Дети наблюдались до 18 месяцев жизни. Произведе­
на обширная статистическая обработка. В результате 
работы авторы пришли к мысли, что безопасным 
уровнем глюкозы у новорожденных детей необходимо 
считать уровень более 2,6 ммоль/л.

Комментируя эту работу и в целом соглашаясь 
с выводами авторов, эксперты ВОЗ (1997) резюмиру­
ют: «Имеются недостаточные данные для того, чтобы 
определить безопасные уровни глюкозы для доношен­
ных детей, находящихся на грудном вскармливании. 
Даже если пороговый уровень глюкозы будет уста­
новлен, то это не будет являться показанием для на­
чала лечения детей с бессимптомной гипогликемией, 
т. к. не известны уровни альтернативных источников 
энергии (кетоновых тел, лактата, жирных кислот) 
для мозга. В случае симптоматической гипогликемии 
у новорожденных и уровне глюкозы менее 2,6 ммоль/л 
лечение должно быть начато как можно быстрее, так 
как этот уровень коррелирует с возникновением 
неврологических нарушений».

Частота встречаемости гипогликемии, определен­
ной как уровень глюкозы менее 2,6 ммоль/л, у детей 
с различной патологией представлена в табл. 1.

При интерпретации полученных данных необхо­
димо учитывать некоторые моменты, которые могут 
искажать истинный уровень глюкозы: метод определе­
ния, место забора и сопутствующие состояния. Уста­
новлено, что артериальная кровь имеет более высокие 
концентрации глюкозы, чем венозная кровь. Если 
имеются нарушения микроциркуляции, то концент­
рация глюкозы в капиллярной крови может быть 
существенно изменена.

Известно, что уровень глюкозы в плазме крови 
в среднем на 18% выше, чем в цельной крови, поэтому 
величина гематокрита существенно влияет на этот 
показатель. Особенно это актуально для новорож­
денных, учитывая их склонность к полицитемии 
(Aynsley-Green А., 1991).

Гипербилирубинемия, повышение уровня мочевой 
кислоты и гемолиз также приводят к ложному зани­
жению концентрации глюкозы, особенно если исполь­
зуются бумажные тесты (Fox R. Е. и Redstone D., 
1976), поэтому считают, что при их использовании 
имеется только 75—85% достоверных результатов, 
и предпочтительнее использовать биохимические 
методы.

Имеются данные, подтверждаемые не всеми иссле­
дователями, что дети, находящиеся на грудном вскарм­
ливании, имеют более низкие концентрации глюкозы: 
в среднем 3,6 ммоль/л, диапазон колебаний 1,5— 
5,3 ммоль/л, по сравнению с новорожденными, на­
ходящимися на искусственном вскармливании: 
в среднем 4,0 ммоль/л, диапазон колебания 2,5—6,2 
(Nicholl R., 2003).

Частота гипогликемии
М. Корблант, определявший гипогликемию, 

как концентрацию глюкозы крови менее 30 мг% 
(1,67 ммоль/л) в первые 72 ч. жизни, обнаружил ее 
у 4,4%о всех живорожденных.

В 1971 г. L. О. Lubchenco и Н. Bard, используя 
критерии М. Корбланта, выявили гипогликемию 
у новорожденных с большей частотой. Так, они обна­
ружили, что если скрининг проводился в первые 6 ч.

Частота гипогликемий у новорожденных при различной патологии (Graham J. Reynolds, 2000)
Таблица 1

Группы п Средний 
уровень глюкозы, ммоль/л

Медиана, 
ммоль/л

Диапазон 
колебаний

Количество детей 
с уровнем глюкозы < 2,6 ммоль/л

1 76 3,07 (0,51) 2,90 1,7-4, 4 9(11,8%)
2 15 3,13(0,47) 3,1 2,5-4,2 1 (6,6%)
3 4 2,82 (0,5) 2,85 2,3-3,9 0
4 2 3,0 3,0 2,9-3,1 0
5 15 2,88(1,7-3,5) 2,8 1,7-3,5 3 (20%)

Примечания: группа 1 — дети, перенесшие асфиксию; группа 2 — дети с сепсисом; группа 3 — дети с родовой травмой; группа 4 — дети с по- 
лицитемическим синдромом; группа 5 — рожденные от матерей с сахарным диабетом.
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жизни, то гипогликемия выявлялась у 11,4% всех жи­
ворожденных новорожденных. У недоношенных еще 
чаще (20,3%).

Что касается работ последнего десятилетия, то, взяв 
за критерий уровень глюкозы 2,6 ммоль/л в первые 50 ч. 
жизни, D. М. Anderson et al. (1993) обнаружили гипогли­
кемию у 38% всех новорожденных. Особенно часто от­
мечена гипогликемия у охлажденных детей. Показано, 
что если ректальная температура у новорожденных ниже 
35 °C, то гипогликемия встречается у 57% детей.

Мы (Иванов Д. О., 2002) исследовали частоту 
гипогликемий у новорожденных с инфекционными 
заболеваниями (табл. 2), исходя из критериев, ис­
пользуемых Н. П. Шабаловым (1995). Как видно из 
таблицы, она чаще встречается у недоношенных 
детей с гиперэргическим вариантом сепсиса.

Хорошо известно, что у плода примерно 50% всей 
энергетической потребности организма обеспечива­
ет глюкоза. Еще половину — аминокислоты и лактат. 
Глюкоза трансплацентарно попадает к плоду по гра­
диенту концентрации, т. к. уровень глюкозы в плазме 
крови плода в норме составляет примерно 70—80% 
от концентрации глюкозы в плазме матери.

Потребление глюкозы плодом достаточно высокое 
и составляет приблизительно 7 г на 1 кг веса в сутки 
или 5 мг/кг в мин. Интересно, что указанная цифра 
примерно равна эндогенному образованию глюкозы 
после рождения. Установлено, что ферментативные 
системы, участвующие в глюконеогенезе и гликоге­
нолизе, имеются в печени плода, но остаются в эмб­
риональный период неактивными, если не оказывают 
действия дополнительные факторы, например голо­
дание матери. Хотя печень плода содержит в 3 раза 
больше гликогена, чем печень взрослого человека, 
при рождении печеночный гликоген составляет при­
мерно всего 1% общих запасов энергии при рождении. 
Таким образом, плод практически целиком зависит 
от уровня глюкозы в крови матери, т. к. сам активно 
ее образовывать не может.

Инсулин не проходит трансплацентарно, и по­
этому его уровень у плода не зависит от матери. 
0-Клетки поджелудочной железы плода только в по­

следний триместр беременности становятся чувст­
вительными к концентрации глюкозы. Именно в этот 
момент они заметно увеличиваются в объеме.

Инсулин стимулирует поступление глюкозы 
в мышечные и жировые клетки, особенно в последний 
триместр беременности, создавая запасы энергии 
к рождению ребенка.

Известно, что концентрация глюкозы у человека 
регулируется в намного более узком диапазоне, чем 
концентрация других источников энергии (лактат, 
пируват и т. д.). Печень является основным местом 
синтеза эндогенной глюкозы, хотя при длительном 
голодании до 10% общей глюкозы могут образовы­
ваться в почках. Глюкоза в организме может образо­
вываться двумя путями: во-первых, из гликогена 
(гликогенолиз), а во-вторых, синтезироваться из гли­
церола, лактата, пирувата, аминокислот, основной из 
которых в количественном отношении для синтеза 
глюкозы является аланин.

Гликоген также может синтезироваться двумя путя­
ми: из глюкозы или из других предшественников 
(лактата, пирувата, глицерола). Баланс между глико­
неогенезом и гликогенолизом поддерживается с по­
мощью ферментов: гликоген-синтетазой и фосфоре - 
лазой соответственно. Протеин-киназы, активируя 
повышение цАМФ в гепатоците, стимулируют ак­
тивность печеночной фосфорилазы и инактивируют 
гликоген-синтетазу. Таким образом, повышение уров­
ня цАМФ в гепатоците стимулирует гликогенолиз, 
а снижение — гликонеогенез.

Изменение уровня цАМФ в гепатоцитах зависит 
от гормонов, регулирующих метаболизм глюкозы. Это 
инсулин и так называемые контринсулярные (противо- 
регулирующие) гормоны. Основными контринсуляр­
ными гормонами являются глюкагон и адреналин. 
Адреналин стимулирует выброс из клеток лактата и ала­
нина, стимулируя периферические 0-рецепторы. Дру­
гие гормоны действуют пермисивно, а кортизол имеет 
очень кратковременный эффект на концентрацию 
глюкозы крови.

Выработку инсулина стимулирует повышение 
глюкозы крови. Уровень цАМФ в гепатоците снижается

Частота нарушений обмена глюкозы у детей с инфекционной патологией
Таблица 2

Признак

Сепсис

ПневмонияСрок гестации > 32 нед
Доношенные Масса 1500-2500 г
А Б А Б

п = 31 п = 55 п = 22 п = 29 п = 62
% детей, имеющих данный признак

Гипергликемия > 6,5 ммоль/л 100*’’’ 79,2’’* 96,6’’ 78,2’” 8,0
Гипогликемия < 2,2 ммоль/л 0,0 10,8’’’ 4,6’ 17,0”’ 0,0

Примечания: А — гипоэргический вариант сепсиса; Б — гиперэргический вариант сепсиса; * р < 0,05 — между вариантом А и вариантом Б; 
** р < 0,05 между вариантом А сепсиса и пневмонией; ’** р < 0,05 между вариантом Б и пневмонией.
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в присутствии инсулина, таким образом стимулируя 
синтез гликогена.

В большинство тканей, в том числе и в мозг, глюко­
за поступает по градиенту концентрации, но мышеч­
ные, жировые клетки, а также гепатоциты являются 
инсулинзависимыми. Внутриклеточная глюкоза явля­
ется фосфорилированной. Когда в клетках происхо­
дит окисление жирных кислот цитоплазмотической 
глюкозо-6-фосфотазой, ее концентрации возраста­
ют, ингибируя активность гексокиназы, и уменьша­
ется способность клетки фосфорилировать глюкозу. 
Следовательно, окисление жира в клетках снижает 
образование глюкозы в них и стимулирует гликонео­
генез в печени.

Таким образом, в организме поддерживается баланс 
между образованием глюкозы и ее использованием. 
В последние 20—25 лет появилась возможность, 
используя нерадиоактивные изотопы глюкозы, 
оценить продукцию глюкозы у новорожденных. Так, 
S. С. Kalhan et al. (1976), исследуя образование глюко­
зы у детей, начиная со вторых суток жизни, получила 
цифры, равные 4,3-8,5 мг/кг/мин. Другие исследо­
ватели приводят меньшие цифры (3,8—4,9 мг/кг/мин). 
Глюконеогенез доказан у новорожденных, начиная 
со вторых суток жизни.

Доказано (Sunehag A. et al., 1994), что инфузия 
глюкозы у взрослых подавляет эндогенное образова­
ние глюкозы за счет увеличения синтеза инсулина. 
Такое же явление наблюдается у здоровых новорож­
денных, а у больных указанный эффект менее выра­
жен, особенно у глубоконедоношенных детей. Эти 
исследования доказывают вариабельность контр- 
регулирующего ответа у больных и недоношенных 
новорожденных.

При рождении у новорожденного должно про­
изойти достаточно резкое переключение на самосто­
ятельное образование глюкозы. Создание нормоглике- 
мии зависит от достаточного количества гликогена, 
«зрелости» механизмов гликонеогенеза и гликоге- 
нолизиса, а также интегрированного эндокринного 
ответа.

Как известно (Ktorza A. etal., 1985), эндокрино­
логическая перестройка первых часов жизни приво­
дит к увеличению уровня глюкозы и мобилизации 
жира из жировых тканей за счет высокого уровня ад­
реналина и быстрого снижения отношения инсу­
лин : глюкогон. На вопрос, снижается ли концентра­
ция инсулина фактически, однозначного ответа нет. 
Так, J. M. Hawdon et al. (1992) не подтвердили этого 
факта в своем исследовании, касающемся как доно­
шенных, так и недоношенных детей. J. М. Hawdon 
et al. (1995) обнаружили, что концентрация как инсули­
на, так и глюкозы остается высокой у недоношенных.

Что касается данных относительно концентра­
ции других метаболических субстратов, то в обзоре 
литературы, изданном ВОЗ (1997), таких иссле­

дований относительно немного и сделаны они в то 
время, когда у новорожденных детей соблюдалась 
«голодная пауза» и начало грудного вскармливания 
было отложено на несколько часов. Результаты этих 
исследований показали, что снижение концентра­
ции глюкозы, во-первых, зависит от продолжитель­
ности голодания, а во-вторых, что концентрация 
других энергетических метаболитов (свободных жир­
ных кислот, кетоновых тел, глицерина) повышается.

Например, A. G. Beard et al (1966) изучали две груп­
пы доношенных и недоношенных детей. Детей первой 
группы прикладывали к груди в первые 6 ч. жизни, 
а детей второй группы — через 72 ч. после рождения. 
Оказалось, что у доношенных детей первой группы 
средняя концентрация глюкозы была 3,8 ммоль/л, 
а у детей второй группы 2,2 ммоль/л. У 58% недоно­
шенных детей второй группы концентрация глюкозы 
была менее 1,4 ммоль/л, в то время как в первой 
группе таких детей было всего 4%. Кроме того, у голо­
дающих младенцев повысилась концентрация жирных 
кислот, у 50% из них зарегистрирована кетонурия. 
Самые высокие значения указанных метаболитов от­
мечены у детей с самыми низкими концентрациями 
глюкозы. Необходимо отметить, что, несмотря на 
низкие концентрации глюкозы, у детей не отмечено 
клинической симптоматики. На наш взгляд, как 
справедливо отмечают эксперты ВОЗ в уже упоми­
навшемся обзоре, также цитирующие эту статью, 
нельзя сравнивать детей тридцатилетней давности 
с сегодняшними новорожденными. Вполне возмож­
но, что тогда новорожденные, даже недоношенные, 
были более «зрелые», чем сегодня, и их адаптивные 
возможности были более хорошо развиты.

Таким образом, упомянутые исследования пока­
зали, что недоношенные дети имеют более низкие 
концентрации глюкозы, чем доношенные. Правда, 
в те годы этот факт рассматривался как «физиологиче­
ское явление», хотя не имелось никаких доказательств, 
что недоношенные более стойки к гипогликемии, 
чем доношенные. Как известно, недоношенные дети 
имеют многочисленные причины для развития гипо­
гликемии.

Во-первых, у них меньше энергетические запасы 
(гликоген печени и жир). Во-вторых, они имеют более 
высокие концентрации инсулина. В-третьих, у недо­
ношенных новорожденных гораздо хуже развиты 
механизмы глюконеогенеза. Например, R. Hume 
и A. Burchell (1993) установили низкую концентрацию 
микросомальной глюкозо-6-фосфотазы в печени у де­
тей, родившихся на сроке гестации 24-36 нед. Инте­
ресно, что низкие концентрации указанного фермента 
сохранялись до 1 года жизни. Кроме того, у недоно­
шенных снижены концентрации других метаболиче­
ских субстратов (жирных кислот) (Hawdon J. M. et al., 
1993), а некоторые исследователи обнаружили у недо­
ношенных детей низкие концентрации глюкагона
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(Mehta А., 1991). Вышеуказанные изменения еще бо­
лее характерны для детей, незрелых к сроку гестации 
(Kalhan S. S. etal., 1986; HawdonJ. M. etal., 1993; 
Hawdon J. M. et al., 1995).

Кроме недоношенности и незрелости к сроку ге­
стации, имеется еще достаточно большое количество 
состояний неонатального периода, сопровождаю­
щихся гипогликемией. Наиболее частые причины — 
перенесенная асфиксия, сепсис, гипотермия, поли­
цитемия, а также состояние детей от матерей с сахар­
ным диабетом и т. д.

Влияние гипогликемии 
на нервнопсихическое развитие

В настоящее время существуют определенные 
противоречия, касающиеся влияния гипогликемии 
на возникновение отдаленных психоневрологических 
расстройств, особенно это касается «бессимптомной 
гипогликемии», т. е. не имеющей выраженных кли­
нических проявлений.

Уже в ранних работах (Haworth J. С. и McRae К. N., 
1965) указывалось, что неврологические проблемы 
возникают у 35% детей, имеющих клинические при­
знаки, и у 20% новорожденных с бессимптомной ги­
погликемией. Хотя другие исследователи как в 1960— 
1970-е гг. (Griffiths A. D. и Bryant G. М., 1971), так 
и позже не обнаружили таких закономерностей.

M. Koivisto et al. (1972) ретроспективно исследо­
вали 151 ребенка в возрасте 4 лет, перенесших неона­
тальную гипогликемию (которую определяли как сни­
жение уровня глюкозы менее 1,67 ммоль/л (30 мг%)). 
Группу контроля составили 56 детей, не имевших ла­
бораторных или клинических признаков неонаталь­
ной гипогликемии. Оказалось, что 94% из 66 детей, 
имевших бессимптомную гипогликемию, и 95% из 
группы контроля к 4 годам имели нормальное невро­
логическое развитие. Среди 85 детей, имевших кли­
нические признаки гипогликемии, ситуация была 
иной. У 50% детей, развивших судорожный синдром, 
отмечены отдаленные неврологические расстройства. 
Если же гипогликемических судорог не было, то нор­
мальное развитие к 4 годам отмечено у 88% пациен­
тов. В заключение работы авторы отметили несуще­
ственное влияние бессимптомной гипогликемии на 
возникновение неврологических нарушений. По­
добные заключения были сделаны М. Singh et al. 
(1991) после исследования, охватившего 107 детей, 
перенесших неонатальную гипогликемию.

Все эти наблюдения привели к тому, что в обзоре, 
посвященном неонатальным гипогликемиям, М. Com­
blath et al. (1990) пришли к убеждению: в настоящее 
время нет исследований, демонстрирующих «катего­
рическую» связь между наличием гипогликемии 
и последующим неврологическим развитием. Авто­
ры отмечают, что необходимы дальнейшие рандоми­
зированные исследования на этот счет. Кроме того, 
авторы подчеркивают, что создание единой строгой 

классификации неонатальных гипогликемий, включа­
ющей бессимптомные и клинически значимые формы, 
крайне затруднительно. К сожалению, за прошедшие 
13 лет в доступной нам специальной литературе ре­
зультатов исследований, позволяющих сделать другие 
заключения, мы не нашли.

Несмотря на то что клинических доказательств 
того, что гипогликемия приводит к неврологическим 
нарушениям, недостаточно, экспериментальных работ, 
указывающих, что выраженная и/или длительная 
гипогликемия коррелирует с неврологическими по­
вреждениями, достаточно много. Например, в литера­
турном обзоре R. N. Auer и В. Siesjo (1993) указыва­
ется, что кора головного мозга, гиппокамп и хвостатое 
ядро — те области, на которые преимущественно 
влияет экспериментальная гипогликемия. Эти авторы 
указывают на специфичность поражения при этом 
процессе, т. к. при ишемии мозга повреждение будет 
локализоваться в других областях. С помощью элек­
тронной микроскопии доказано, что повреждение 
нейронов — не просто результат метаболического 
истощения, но активного повреждения.

Конечно, у конкретного ребенка, особенно с бес­
симптомной гипогликемией, достаточно сложно 
с большой уверенностью утверждать о повреждении 
мозга, тем более, что установлены компенсаторные 
механизмы, препятствующие развитию повреждений 
ткани ЦНС. Считают, что прежде всего к этим меха­
низмам относится использование альтернативных 
субстратов энергии.

M. J. Hernandez et al. еще в 1980 г. продемонстри­
ровали, что при экспериментальной гипогликемии 
у новорожденных собак утилизация лактата тканями 
ЦНС увеличилась на 50%. Исследования S. A. Amiel 
(1994) показали, что так же, как у взрослых, у ново­
рожденных при гипогликемической коме мозг в повы­
шенном количестве потребляет лактат. Интересно, 
что при некоторых вариантах гипогликемии развив­
шийся лактат-ацидоз является протективным для 
нейронов. По крайней мере, такой факт доказан для 
I типа гликогеновой болезни (дефицит-6-фосфатазы) 
(Fernandes J. et al., 1984).

Имеется также достаточно большое количество 
исследований, продемонстрировавших, что мозг ново­
рожденного лучше, чем мозг взрослого (достаточно 
быстро и в большом количестве), может усваивать 
кетоновые тела (Levitsky L. L. et al., 1977; Dombrow­
ski G. L. et al., 1989; Nehlig A. et al., 1993). Кетоновые 
тела могут обеспечивать до 10% энергетических потреб­
ностей мозга новорожденного. Некоторые исследо­
ватели даже считают, что, в отличие от взрослых, 
именно кетоновые тела, а не лактат являются для 
мозга новорожденного ребенка основным альтерна­
тивным источником энергии.

К защитным механизмам при гипогликемиях 
также относят увеличение объемной скорости мозгового
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кровотока. Особенно значительно она увеличивается 
у недоношенных, при концентрации глюкозы менее 
1,7 ммоль/л (Skov L. и Pryds О., 1992).

Классификация неонатальных гипогликемий
Как известно (Шабалов Н. П., 1995), существу­

ют две классификации неонатальных гипогликемий: 
клиническая и патогенетическая. Обе они приводятся 
в указанном руководстве. Мы приведем только клини­
ческую классификацию, предложенную М. Корнблат 
и Р. Швартц в 1976 г., поскольку в 1993 г. они внесли 
в нее некоторые изменения, которые не отраже­
ны в учебнике Н. П. Шабалова (1995).

Клиническая классификация неонатальных гипогли­
кемий (Comblath & Schwartz, 1993).

1. Ранняя неонатальная гипогликемия (первые 6—12 ч. 
жизни).

Группа риска: дети с ЗВУР, от матерей с сахарным 
диабетом, тяжелой ГБН или асфиксией.

2. Классическая транзиторная гипогликемия (12—48 ч. 
жизни).

Группа риска: недоношенные, дети с ЗВУР, близнецы, 
полицитемия.

3. Вторичная гипогликемия (независимо от возраста).
Группа риска: сепсис, нарушения температурного 

режима, внезапное прекращение инфузий глюкозы, 
кровоизлияния в надпочечники, поражения нервной 
системы, у детей, матери которых перед родами при­
нимали антидиабетические препараты, глюкокорти­
коиды, салицилаты.
4. Персистирующая гипогликемия (после 7 суток 

жизни).
Причины:
а) дефицит гормонов:

• гипопитуитаризм;
• дефицит глюкагона;
• дефицит гормона роста;
• дефицит кортизола;
• сниженная чувствительность к АКТГ;

б) гиперинсулинизм:
• синдром Беквита-Видемана;
• гиперплазия или аденома клеток островков;
• синдром «дизрегуляции» 0-клеток (низидиобластоз);

в) болезни, связанные с нарушением синтеза 
аминокислот:

• болезнь кленового сиропа;
• метилмалоновая ацидемия;
• пропионовая ацидемия;
• тирозинемия;

г) болезни, связанные с нарушением окисления 
жирных кислот:

• дефицит дегидрогеназы ацетил коэнзима А длинно- 
и короткоцепочечных жирных кислот;
д) болезни, связанные с нарушением образования 

глюкозы печенью:
• I тип гликогенной болезни (дефицит глюкозо- 

6-фосфатазы);

• галактоземия;
• дефицит гликоген-синтетазы;
• дефицит фруктозо-1,6-дифосфатазы.

Клиника:
К сожалению, каких-либо специфических симп­

томов гипогликемии не существует. Наиболее часто 
при гипогликемии наблюдаются:

• jitteriness (ритмический тремор постоянной амп­
литуды вокруг фиксированной оси, часто соче­
тающийся с повышением мышечного тонуса 
и периостальных рефлексов и стойкими рефлекса­
ми новорожденных;

• тремор, подергивания;
• раздражительность, повышенный рефлекс Моро, 

пронзительный крик (синдром гипервозбудимости);
• судороги;
• апноэ;
• слабость, срыгивания, анорексия;
• цианоз;
• нестабильность температуры;
• кома;
• тахикардия, тахипноэ;
• артериальная гипотензия.

Диагноз
Общепринятым мнением является, что у детей из 

групп риска первое определение глюкозы в крови 
должно быть сделано через 30 мин после рождения, 
а далее каждые 3 ч. в течение первых двух суток. 
В последующие трое суток каждые 6 ч., а начиная 
с 5 суток жизни — 2 раза в сутки. Связано это с тем,

Время выявления гипогликемий у новорожденных
(H. Alet et al., 1987)

Таблица 3

Дни
жизни

Число 
детей

% детей с выявленными гипоглике­
миями от общего числа детей

1-й 81 47,6

2-й 21 12,3

З-й 23 13,5

4-й 25 14,6

5-й И 6,5

6-й 4 3,6

7-й 3 2,4

8-9-й - -

10-й 2 1,2

Всего 170 100

что чаще всего низкие концентрации глюкозы на­
блюдаются в первые 3 суток (табл. 3).

Лечение
Как указывают эксперты ВОЗ (1997), для ново­

рожденных, не имеющих клинических признаков ги­
погликемии (бессимптомное течение), концентрация
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глюкозы крови должна поддерживаться более
2,6 ммоль/л (47 мг%). Если концентрация глюкозы 
крови ниже 2,6 ммоль/л, то необходимо соблюдать 
рекомендации:

• новорожденный должен получать питание. Если 
же он не может находиться на грудном вскармли­
вании, то ему можно давать молоко (смесь) из буты­
лочки или через зонд;

• измерение глюкозы крови должно быть повто­
рено через 1 ч. и перед следующим кормлением 
(через 3 ч.). Если концентрация глюкозы менее
2,6 ммоль/л, то надо рассматривать вопрос о в/в 
введении глюкозы;

• если средства для в/в введения глюкозы отсутст­
вуют или недоступны, то дополнительное питание 
нужно дать через зонд;

• грудное вскармливание должно продолжаться.
Имеются разные точки зрения на то, при каком 

уровне глюкозы крови должно быть начато паренте­
ральное введение растворов глюкозы. В нашей стране 
(Шабалов Н. П., 1995) парентеральное введение рас­
творов глюкозы начинают при ее концентрации в кро­
ви менее 2,2 ммоль/л (за рубежом — 2,6 ммоль/л). 
Хотелось бы отметить, что в большинстве стран мира 
применяют растворы декстрозы из-за низкого pH рас­
творов глюкозы (около 3,0), что может способство­
вать прогрессированию метаболического ацидоза, 
особенно у больных детей.

Раствор глюкозы начинают вводить из расче­
та 0,4—0,8 г/кг (2—4 мл 20% раствора глюкозы на кг 
массы тела) со скоростью не более 1,0 мл/мин. Затем 
переходят на постоянную микроструйную в/в инфузию 
глюкозы со скоростью 2,4—4,6 мл/кг/ч. (4—8 мг/кг/мин) 
10% раствором глюкозы. При этом нужно учитывать, 
что новорожденные с различной патологией имеют 
неодинаковые потребности в экзогенной глюкозе 
(табл. 4). Концентрация глюкозы крови должна быть 
определена через 30 мин после начала терапии. Если 
гипогликемия сохраняется, то скорость инфузии мо­
жет быть увеличена до 10 мл/кг/ч. (15 мг/кг/мин) 
10% раствора глюкозы. У ребенка, получающего выше­
указанную терапию, должна мониторироваться глюкоза 
крови, т. к. возможно развитие гипергликемий.

Если для создания или поддержания нормогликемии 
требуется инфузия глюкозы более 15 мг/кг/мин, то даль­
нейшее увеличение скорости и концентрации вво­
димой глюкозы нежелательно. В этом случае ребен­
ку должны вводиться контринсулярные препараты,

Таблица 4
Потребности в глюкозе у различных групп новорожденных

Группы детей Скорость инфузии 
глюкозы (мг/кг/мин)

Доношенные 3-5
Недоношенные 4-6
«Незрелые» к сроку гестации 6-8

способствующие увеличению концентрации глюкозы 
крови. Среди них следующие:

• глюкагон (0,1-0,5 мг/кг в/м 2 раза в сутки). По­
бочные эффекты глюкагона: рвота, диарея, гипо­
калиемия. В высоких дозах стимулирует выработку 
инсулина;

• гидрокортизон (5—10 мг/кг/сутки) или предни­
золон (2—3 мг/кг/сутки);

• диазоксид (суточная доза 5-15 мг/кг с возможным 
увеличением до 20-25 мг/кг внутрь 3 раза в сутки);

• соматостатин (2—8 мкг/кг/мин в/в капельно);
Если у новорожденного отмечается персистиру­

ющая гипогликемия, необходимо установить причи­
ну данного состояния, прежде всего необходима кон­
сультация хирурга по поводу возможного низидиоб- 
ластоза (необходимость тотальной или субтотальной 
резекции поджелудочной железы) или обследование 
на врожденные наследственные дефекты метаболизма. 
В последние десятилетия описано несколько форм 
генетически обусловленного гиперинсулинизма 
(Hawdon J. M. et al., 1999).

Гипергликемия
Установлено, что гипергликемии у новорожден­

ных встречаются чаще, чем гипогликемии. Испанские 
исследователи M. Р. Ruiz et al. в 1999 г., обследовав 
360 новорожденных, находившихся в отделении реа­
нимации, обнаружили гипергликемию у 51,9% детей. 
Она отмечена гораздо чаще других метаболических 
расстройств. Авторы подчеркивают, что не обнару­
жили значимых корреляционных связей между час­
тотой гипергликемий и нозологическими формами, 
но зато отметили, что гипергликемия является про­
гностически неблагоприятным признаком и концен­
трация глюкозы гораздо чаще повышена у детей, 
впоследствии погибших. На наш взгляд, эти данные 
представляют значительный интерес, т. к., во-первых, 
научных исследований, посвященных гипергликеми­
ям, судя по специальной литературе, гораздо мень­
ше, чем гипогликемиям, а во-вторых, в клинической 
практике, по нашему опыту, к данному виду метабо­
лических расстройств относятся достаточно терпимо. 
Видимо, эта практика не совсем правильная в силу 
ряда причин.

Гипергликемией считают уровень глюкозы более 
6,5 ммоль/л натощак и более 8,9 ммоль/л в любое время.

Что касается этиологии, то Н. П. Шабалов в своем 
руководстве отмечает, что наиболее частая причина 
неонатальных гипергликемий — иатрогенная (из­
быточные вливания концентрированных растворов 
глюкозы, особенно струйные). Вероятно, на втором 
месте среди причин гипергликемий — инфекцион­
ный процесс различной локализации. Мы, обследуя 
больных с сепсисом, обнаружили гипергликемию 
в разгар процесса у 100% доношенных детей с гипо- 
эргическим вариантом и у 79,2% больных с гиперэр- 
гическим. Интересно, что гипогликемия встречалась
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гораздо реже (0% — при гипоэргическом и 10,8% — 
при гиперэргическом), что подтверждает вышепри­
веденные данные (см. табл. 1). Также известно, что 
гипергликемии достаточно часто встречаются у недо­
ношенных и «стрессированных» (перенесших асфик­
сию, синдром дыхательных расстройств и т. д.) детей. 
Кроме того, гипергликемии могут быть проявлением 
транзиторного неонатального сахарного диабета, хотя 
он и встречается относительно редко.

Главным негативным последствием повышения 
концентрации глюкозы будет изменение осмолярно­
сти (гиперосмия). Считаем необходимым напом­
нить, что осмолярность — одна из жестко поддержи­
ваемых констант организма (все жидкие среды ор­
ганизма, кроме мочи, являются изоосмолярными). 
Поэтому повышение осмолярости и, как следствие, 
увеличение проницаемости гистогематогенных барь­
еров и будут определять клиническую картину гипер­
гликемий.

Как известно, у детей более старшего возраста 
и у взрослых при сахарном диабете может быть гипер­
осмолярная кома, т. е. повышение осмолярности 
более 300—305 мосмоль/л приводит к выраженной 
неврологической симптоматике. У новорожденных 
повышение осмолярности приводит не только к вы­
раженному синдрому угнетения ЦНС, обусловлен­
ному отеком мозга, но и к развитию ВЖК со всеми 
вытекающими отсюда последствиями (нарушению 
гемодинамики, дыхательной недостаточности, судоро­
гам, апноэ и т. д.). Особенно это опасно для детей 
с гипербилирубинемиями, т. к. повышение проница­
емости гематоэнцефалического барьера увеличивает 
нейротоксичность непрямого билирубина. Повыше­
ние осмолярности также приводит к осмотическому 
диурезу и, как следствие, к обезвоживанию ребенка. 
К сожалению, на наш взгляд, повышение осмоляр­
ности и негативные последствия гиперосмии недо­
оцениваются в лечебной практике. Чаще всего невро­
логическую симптоматику у ребенка связывают с дру­
гими причинами, назначая не вполне обоснованное 
лечение. Кроме того, в некоторых стационарах на­
шей страны до сих пор широко используют струйные 
введения лекарственных препаратов, и не только 
глюкозы, но и других, подчас забывая о том, что 
большинство из них являются осмотически актив­
ными веществами.

В 1996-1997 гг. мы изучали влияние инфузионной 
терапии на осмотическое давление плазмы при тяже­
лой перинатальной патологии. Результаты работы по­
казали, что осмолярность растворов, применяемых 
для инфузионной терапии у новорожденных в отделе­
нии реанимации, колебалась от 330 до 780 мосмл/л, 
т. е. все растворы, используемые для стандартной инфу­
зионной терапии у новорожденных, являются гипер­
осмолярными. При неонатальном сепсисе у детей 
выявлены различия в зависимости от клинико-лабора­

торного варианта, выделенного нами (Шабалов Н. П., 
Иванов Д. О.). При гипоэргическом варианте осмоляр­
ность плазмы была 309—312 мосм/л, а при гиперэрги­
ческом — 298—303 мосм/л. При неблагоприятном тече­
нии основного заболевания, прогрессировании сепси­
са, ухудшении функции печени и почек осмотическое 
давление плазмы значительно возрастало, что сопро­
вождалось развитием комы, гипербилирубинемии, тя­
желым метаболическим ацидозом, повышением кон­
центрации мочевины и глюкозы крови, появлением 
микроцитоза. На наш взгляд, что подтверждается дан­
ными специальной литературы (Зильбер А. П., 1984), 
у реанимационных больных, в том числе и новорож­
денных с тяжелой перинатальной патологией, необхо­
димы не только мониторинг концентрации глюкозы 
крови, но и осмолярности плазмы и контроль осмоляр­
ности вводимых растворов для оптимизации терапии.

Лечение
В доступной медицинской литературе имеются 

указания на различные концентрации глюкозы, тре­
бующие назначения инсулина. В большинстве зару­
бежных руководств, переведенных на русский язык, 
присутствуют указания на концентрацию глюкозы 
более 12—13 ммоль/л.

При указанном уровне глюкозы после уменьше­
ния скорости и концентрации вводимой глюкозы 
назначается инсулин в дозе с 0,1 ЕД/кг/ч. с увеличе­
нием при необходимости. Необходимо помнить 
о том, что назначение инсулина требует мониториро­
вания уровня глюкозы крови. Первый анализ должен 
быть произведен не более чем через 30—40 мин после 
начала введения инсулина.

В заключение указываем калорийность и осмо­
лярность различных растворов глюкозы:

1 мл 5% р-ра глюкозы = 0,17 ккал, 278 мосм/л; 
1 мл 10% р-ра глюкозы = 0,34 ккал, 523 мосм/л; 
1 мл 15% р-ра глюкозы = 0,51 ккал, 801 мосм/л; 
1 мл 20% р-ра глюкозы = 0,68 ккал, 1079 мосм/л; 
1 мл 40% р-ра глюкозы = 1,36 ккал, 2158 мосм/л.

Профилактика и лечение гипогликемий
у новорожденных (Комитет экспертов ВОЗ, 1997)

1. Раннее и исключительно грудное вскармливание 
безопасно возмещает пищевые потребности здо­
ровых доношенных детей.

2. Здоровые новорожденные дети, находящиеся на 
грудном вскармливании, не нуждаются ни в ка­
ких дополнительных пищевых продуктах или 
жидкостях.

3. У здоровых новорожденных детей не развивается 
симптоматическая гипогликемия в результате про­
стого недокармливания. Если новорожденный 
развивает клинические и/или лабораторные при­
знаки гипогликемии, то необходимо установить 
причину. Установление причины гипогликемии 
не менее важно, чем ее лечение.
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4. Теплозащита (создание и сохранение нормаль­
ной температуры тела) в дополнении к грудному 
вскармливанию является важным условием про­
филактики гипогликемии.

5. Кормление грудью должно быть начато, как 
только ребенок готов, предпочтительнее в преде­
лах 1 ч. после рождения. Немедленно после рожде­
ния новорожденный должен быть насухо вытерт, 
у него должен быть установлен контакт с матерью 
«кожа к коже», чтобы обеспечить теплозащиту 
и инициировать кормление грудью.

6. Кормление грудью должно продолжаться по требо­
ванию. У здоровых доношенных новорожденных ин­
тервал между кормлениями может значительно варь­
ировать. Нет доказательств того, что длительные 
интервалы между кормлениями неблагоприятно ска­
зываются на новорожденных, если у них обеспечена 
термозащита и они кормятся грудью по их требова­
ниям. Если младенец не показывает признаков голо­
да или не желает кормиться грудью, то он должен 
быть обследован для исключения заболевания.

7. К группе риска по развитию гипогликемии долж­
ны быть отнесены недоношенные; незрелые 
к сроку гестации; дети, перенесшие интранаталь- 
ную гипоксию; новорожденные, рожденные от 
матерей с сахарным диабетом.

8. Наиболее вероятно развитие гипогликемии в первые 
24 ч. жизни. Если у новорожденного отмечается 
рецидив гипогликемии или она сохраняется, то, 
как правило, это связано с основным заболеванием.

9. Для новорожденных из групп риска наиболее бе­
зопасным является грудное молоко. Однако для 
некоторых детей, особенно с очень низкой массой 
тела при рождении, может потребоваться допол­
нительное введение питательных веществ.

10. В большой опасности находятся новорожденные 
с гестационным возрастом менее 32 нед или весом 
при рождении менее 1500 г. Если возможно, то, 
как и доношенные дети, они должны находиться 
на грудном вскармливании.

11. В большой опасности новорожденные, находя­
щиеся на грудном вскармливании, но не показы­
вающие «знаками» голода. Им нельзя позволить 
ждать между кормлениями более 3 ч. Нормаль­
ная температура тела у них должна тщательно 
поддерживаться.

12. В большой опасности по развитию гипогликемии 
находятся новорожденные, не способные нахо­
диться на грудном вскармливании, но способные 
получать грудное молоко или смесь через рот, даже 
если они находятся на зондовом питании. Вскарм­
ливание их должно начаться не позднее 3 ч. по­
сле рождения с 3-часовым интервалом между 
кормлениями.

13. Для новорожденных из групп риска концентра­
ция глюкозы должна быть измерена не позднее 
1 ч. после рождения. Бумажные тесты (полосы 
индикаторной бумаги) имеют недостаточную 
чувствительность и специфичность, поэтому на 
них нельзя полностью положиться.

14. Для новорожденных, не имеющих клинических 
признаков гипогликемии (бессимптомное тече­
ние), концентрация глюкозы крови должна под­
держиваться более 2,6 ммоль/л (47 мг%). Если 
концентрация глюкозы крови ниже 2,6 ммоль/л, 
то следует соблюдать следующие рекомендации:

• новорожденный должен получать питание. Если 
же он не может находиться на грудном вскарм­
ливании, то ему можно давать молоко (смесь) из 
бутылочки или через зонд;

• измерение глюкозы крови должно быть повторе­
но через 1 ч. и перед следующим кормлением (че­
рез 3 ч.). Если концентрация глюкозы менее
2,6 ммоль/л, то надо рассматривать вопрос о в/в 
введении глюкозы;

• если средства для в/в введения глюкозы отсутству­
ют или недоступны, то дополнительное питание 
нужно дать через зонд;

• грудное вскармливание должно продолжаться.
15. Если недоступны надежные лабораторные тесты, 

позволяющие определить концентрацию глюко­
зы, то у детей должен тщательно поддерживаться 
температурный режим и они должны вскармливать­
ся грудью. Если кормление грудью невозможно, 
то должна быть предложена соответствующая за­
мена. Ребенок должен кормиться через каждые 3 ч. 
с помощью бутылочки или через зонд. Младенец 
должен кормиться грудью так долго, как он на 
это способен.

16. Если ребенок болен или у него развивается кли­
ника гипогликемии (остановка дыхания, цианоз, 
jitteriness, судороги), вышесказанные рекоменда­
ции не имеют значения. Глюкоза крови должна быть 
измерена срочно, и если она ниже 2,6 ммоль/л, 
в/в инфузия глюкозы должна быть начата как 
можно скорее.

17. Для лечения «симптоматической» гипоглике­
мии предпочтительнее использовать 10% раствор 
глюкозы. При этом необходимо постоянно кон­
тролировать уровень глюкозы в крови и при необ­
ходимости его корректировать.

18. Если невозможно надежное измерение концен­
трации глюкозы крови, то в/в инфузия должна 
быть сохранена при лечении основных клиниче­
ских симптомов (например, судорог). При этом 
инфузия глюкозы per os или кормление являются 
противопоказанием.
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Роль наследственной патологии у детей 
с тяжелыми формами неонатальных заболеваний 

(по данным отдаленного катамнеза)

ИВАНОВ Д. О., ЧИСТЯКОВА В. Ю., КУРЗИНА Е. А., ИСЛАМОВА К. Ф., ИВАНОВА Л. И., 
ФЕДОРОВ О. А., ШАХМЕТОВА О. А., УРУСОВА А. Б., ЯШИНА Н. А., ВАССЕРМАН Л. И., 

ЛАЗУРИНА И. Г., МАРАКУЛИНА И. Г., ТАЧМАМЕДОВА Ж. К, ЧЕРЕДНИКОВА Т. В., 
КЛЮХИНА Ю. Б., ГРУНТЕН. А., ШАБАЛОВА. М., ПЛОЦКАЯН. А., 

ЖИДКОВА О. А., СЕЛИВАНОВ В. П.
Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия,

Российская военно-медицинская академия, Санкт Петербургский государственный университет

Итак, первое и надежное средство, чтобы рождаемые 
были крепки и здоровы через всю жизнь, или, 
по крайней мере, чтоб могли удобнее 
приключающимся болезням, особенно в младенчестве, 
сопротивляться, зависит наипаче от самих рождающих. 
Почему оба родители, равномерно и те, 
кои в союз супружества когда-нибудь намереваются, 
как корень будующего плода, 
сами себя некоторым воспитания образом 
предуготовлять должны, чтоб быть всегда здоровыми.

Зыбелин С. Г., 1754.

ВВЕДЕНИЕ

Мы начали заниматься отдаленным катамнезом 
детей, потребовавших в неонатальный период про­
ведения интенсивной терапии 2 года назад. По мере 
проведения исследования и первичной обработки 
данных наши представления об этих детях претерпели 
существенные изменения. Так, если в начале работы 
нам представлялось, что возникновение у этих детей 
«острых» ситуаций в ранний неонатальный период, 
и, как следствие, необходимость проведения интен­
сивной терапии — скорее «случайность» и, если бы 
обстоятельства сложились по-другому, возможно, 
этого могло и не быть, то в последующем мы были 
вынуждены пересмотреть эти положения. И связано 
это с тем, что при анализе оказалось: это изначально 
«больные» дети, «больные» уже внутриутробно, т. е. 
подавляющее большинство из них имеет большое 
количество факторов риска, связанных как с небла­
гополучным состоянием здоровья родителей, так 
и наличием факторов риска антенатального перио­
да. Поэтому на сегодняшний день возникновение 
у данной категории детей состояний, потребовав­
ших проведения реанимации и интенсивной терапии 
в неонатальный период, представляется законо­
мерностью. Исходя из этих представлений и была 
сформулирована цель представленного фрагмента 
исследования.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление частоты и роли наследственной пато­
логии у детей с тяжелыми формами неонатальных 
заболеваний.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Методы, с помощью которых обследованы дети, 
представлены в таблице 1. Как видно из таблицы, все 
дети осмотрены педиатром, неврологом, пульмоноло­
гом. Всем детям проведено ультразвуковое исследование 
сердца, органов брюшной полости и забрюшинного про­
странства, нейросонография, электрокардиограмма, 
кардиоинтервалограмма, электроэнцефалограмма. Про­
ведено антропометрическое обследование (65 показате­
лей). Исследованы функции внешнего дыхания. Прове­
дено психологическое тестирование. Проанализированы 
данные обменных карт беременных, историй родов, ис­
торий болезней и историй развития детей. По показани­
ям назначалось генетическое обследование.

Обследованы дети 1991 г. р. и 1994 г. р., находив­
шиеся в периоде новорожденное™ в отделениях реа­
нимации и интенсивной терапии. Выборка случай­
ная, т. е. в обследование включены все дети, посту­
пившие на отделение за определенный календарный 
период, как правило за первое полугодие, независимо
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Исследования детей с тяжелыми нормами неонатальных заболеваний
Таблица 1

Статус Методы
Катамнестический Подробно изучено здоровье женщин от внутриутробного периода до момента родов, что включает в себя: 

историю рождения и вскармливания, историю развития в разные возрастные периоды их жизни, перенесен­
ные и хронические заболевания, особенности воспитания в семье, отношения с родителями, впечатления 
детства, детские страхи, психологические травмы. Оценен социально-бытовой анамнез, уровень образова­
ния, мотивация и история замужества, мотивация материнства. Собран генетический анамнез. Проведена 
диагностика родительского отношения по тесту Варга и Сталина, уровень агрессивности (тест Ассингера), 
акцентуации характера (тест Леонгарда). Проведена диагностика социально-психологической адаптации 
(тест Роджерса и Дайдмонда)

Генетический Осмотр генетика, при необходимости кариотипирование, обследование мочи на аминокислоты
Соматический Осмотр педиатра и пульмонолога, антропометрия (65 измеряемых и расчетных показателей), исследование 

функций внешнего дыхания (спирометрия, импульсная осциллометрия), УЗИ внутренних органов (сердца 
и сосудов, органов мочевыделительной системы, печени, поджелудочной и щитовидной желез), общий 
анализ крови и мочи, гемостазиологические показатели (15 показателей), гормоны

Неврологический Осмотр, УЗИ головного мозга; ЭЭГ; КИГ, по показаниям ЯМР, КТ
Психологический 4, 5, 9, 11, 12 субтесты методики Векслера (WISC); 

адаптированная корректурная проба Бурдона; 
тест Черначека;
отдельные субтесты нейропсихологической батареи, разработанной под руководством Л. И.;Вассермана 
опросник уровня детской тревожности;
авторская методика Т. В. Чередниковой «Птица»; 
детский вариант опросника Кеттела;
реакции на фрустрацию (методика Розенцвейга)

от формы патологии, срока гестации и т. д. По со­
стоянию на 2004 г. мы располагаем данными о 53 де­
тях 1991 г. р. (40% детей, включенных в выборку) 
и о 103 детях 1994 г. р. (50% детей, включенных в вы­
борку). В данной работе представлены данные по 48 
и 84 детям соответственно.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Неонатальный период. Поскольку выборка сплош­
ная, обследованная нами популяция детей достаточ­
но гетерогенна по сроку гестации и заболеваниям 
перинатального периода (табл. 2, 3. В таблицы включе­
ны данные об обследованных детях и детях, умерших 
до 2004 г.).

Как видно из представленных таблиц, большую 
часть детей составили доношенные. В 1994 г., по срав­
нению с 1991 г., доля выживших недоношенных детей 
возросла, как и количество детей, перенесших сепсис, 
а среди недоношенных — пневмопатии, что связано, 
по-видимому, с улучшением технологий лечения 
и выхаживания. Хотя большинство детей перенесли 
сочетанную патологию, тем не менее наиболее частой 
причиной поступления новорожденных в отделение 
реанимации явилась перенесенная асфиксия, в ранний 
постнатальный период осложнившаяся пневмонией.

Для детей со сроком гестации 35—42 нед длитель­
ность пребывания в отделении реанимации состави­
ла в среднем 5 суток, для 62% она была менее 5 дней. 
Для 66% детей длительность вентиляции была 2 суток 
и менее, для остальных — от 3 до 7 суток.

Для детей со сроком гестации 32—34 нед длитель­
ность пребывания в отделении реанимации состави­
ла 8—10 дней, длительность вентиляции составила 
5—7 дней.

Для детей со сроком гестации менее 31 нед длитель­
ность пребывания в отделении реанимации состави­
ла 18—19 дней, длительность ИВЛ - 11-17 дней.

Характеристика антенатального периода
Как неоднократно отмечалось большинством 

исследователей, у детей, имеющих патологию неона­
тального периода, высока частота неблагоприятных 
антенатальных факторов и часто корни патологичес­
ких процессов, возникающих в последующей жизни, 
уходят именно во внутриутробный период. Мы, раз­
деляя эти взгляды, проанализировали особенности 
антенатального периода. У обследованных нами детей 
выявлены следующие особенности течения антена­
тального периода.

При ретроспективном анализе оказалось, что всего 
35% детей родились от I беременности. Обращает 
на себя внимание, что, несмотря на относительно 
молодой возраст, все повторнобеременные женщины, 
независимо от формы патологии у новорожденного, 
имели осложненный акушерско-гинекологический 
анамнез. Искусственные аборты встречались от 25,6 
до 86% женщин в разных группах детей (в среднем 
у 38%) и в некоторых группах превышали частоту 
встречаемости всех других неблагоприятных факто­
ров. Хроническая соматическая патология встреча­
лась с частотой 22—43%, хронические урогениталь­
ные инфекции - у 22-56%, гестозы -37-65%, угроза

356 III Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция
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Таблица 2
Распределение детей по сроку гестации при рождении (п)

Годы рождения 28-31 нед 32-34 нед 35-36 нед 37-42 нед Всего
1991 3 4 9 34 50
1994 3 10 29 50 92

Распределение детей по патологии неонатального периода*
Таблица 3

Формы патологии
Доношенные дети Недоношенные дети

1991 г. р. 1994 г. р. 1991 г. р. 1994 г. р.
% детей, имеющих данную нозологию

Всего детей 34 (69%) 50 (56%) 16(31%) 42 (44%)
Острая интранатальная гипоксия 36 48 57 47
Пневмопатии 26 26 14 79
ЧСРТ 19 10 7 7
Пневмония 36 28 71 32
Сепсис 3 8 14 23
ВПР 13 14 0 12
Геморрагический с-м 10 22 29 26
Судорожный с-м 26 14 0 12

Примечания: ’ в таблице не представлены сопутствующие диагнозы: полицитемический с-м, гипербилирубинемия (в т. ч. ГБН), транзи- 
торная гипогликемия и т. д.

прерывания —14—66%, ОРВИ во время беременно­
сти — 5—60%.

Частота наследственной патологии, малых анома­
лий и пороков развития очень высока. Кроме того, 
большинство детей имеют сочетанную наследствен­
ную патологию. Обращает на себя внимание, что 
до 85% врожденной и наследственной патологии 
не выявлено и не описано в период новорожденное- 
ти. К сожалению, возможно, именно это обстоятель­
ство привело к тому, что к моменту обследования 
у 40—60% детей наличие структурных аномалий соче­
тается с функциональными нарушениями (табл. 4).

Наиболее часто встречались аномалии костной 
и хрящевой систем. Они выявлены у 80—90% де­
тей и представлены сколиотическими деформациями 
скелета, воронкообразной грудной клеткой, анома­
лиями развития позвоночника, деформациями голе­
ней и стоп.

Патология сердечно-сосудистой системы пред­
ставлена, кроме больших пороков сердца (2 детей), 
пороками клапанов, дополнительными хордами, нали­
чием незаращенных фетальных коммуникаций.

Что касается патологии дыхательной системы, 
то у 4 детей диагностирован хронический вторичный 
бронхит на фоне структурных аномалий легких, 
не выявленных в период новорожденное™. Интересно 
отметить, что дети, имеющие различную патологию 
легких (рецидивирующие бронхиты, бронхиальную 
астму, аллергический ларинготрахеит), достоверно 
не отличаются по длительности и жесткости вентиля­
ции в неонатальном периоде от детей, пульмоноло- 

гически здоровых к настоящему моменту. Но у всех 
детей, имеющих хронический вторичный бронхит на 
фоне структурных аномалий легких, в неонатальном 
периоде отмечалась затяжная пневмония, требовав­
шая проведения длительной ИВЛ.

У детей, имеющих бронхиальную астму, в 4—5 раз 
выше частота наследственной отягощенности по пато­
логии легких в семьях, чем у детей, пульмонологически 
здоровых на момент обследования.

Обращает на себя внимание высокая частота пато­
логии мочевыделительной системы. Так, у 40% детей 
выявлено расширение чашечно-лоханочной системы 
почек различной степени выраженности. У 4 детей, 
по данным УЗИ, отмечена подковообразная почка, 
удвоение почки.

Патология ЖКТ: у 7 детей представлена порока­
ми, потребовавшими хирургического вмешательства 
в период новорожденное™ (атрезия пищевода, атре­
зия 12-перстной кишки, гастрошизис). Среди малых 
аномалий наиболее часто выявлена деформации желчно­
го пузыря, отмеченная у 40% обследованных. У 14% де­
тей деформация сочеталась с диффузными изменениями 
печени различной степени выраженности, у 10% — 
с диффузными изменениями поджелудочной желе­
зы. В ряде случаев имелись клинически выраженные 
признаки дискенизии желчевыводящих путей.

У 61% обследованных детей выявлен геморраги­
ческий синдром. У 30% из них геморрагический син­
дром был в периоде новорожденное™. При лабора­
торном обследовании выявлены признаки наследст­
венной тромбоцитопатии, болезнь Виллебранда.
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Структура наследственной патологии у детей
Таблица 4

Форма патологии
Доношенные Недоношенные

1991 г. р. 1994 г. р. 1991 г. р. 1994 г. р.
% детей, имеющих данный признак

Стигмы дизэмбриогенеза (>5) 38 46 62 60
Сердечно-сосудистая система 31 33 30 35
Почки 27 19 - 24

ЖКТ 53 51 33 48
Патология системы гемостаза 54 72 63 69
ЧДБД 36 19 54 20
Аллергия 37 34 42 38
Бронхиальная астма 13 4 0 10

Патология нервной системы: в период новорож­
денное™ представлены спинномозговыми грыжами 
(2 детей) и синдромом Дауна (1 ребенок). У 2 детей 
1994 г. р. начала развиваться атрофия вещества голо­
вного мозга в возрасте 6 месяцев и 1 года. До этого 
момента дети развивались соответственно возрасту, 
в период новорожденное™ тяжелых неврологичес­
ких нарушений не отмечено. Один из детей погиб. 
У одного ребенка выявлена атрофия лобных долей 
мозга на фоне МВПР (в периоде новорожденное™ 
не отмечена).

Задержка психомоторного развития у 4 детей 
1994 г. р. отмечается на фоне отсутствия очаговой 
неврологической симптоматаки и морфологических 
изменений головного мозга (по данным НСГ и КТ).

Идиопатическая фокальная эпилепсия развилась 
у 2 детей в 3 года. По нашим данным, ни у одного 
ребенка, имевшего судорожный синдром в периоде 
новорожденное™ без сочетания с грубыми структур­
ными изменениями, эпилепсия не развилась.

ДЦП развился у 3 детей, не имевших в неона­
тальном периоде тяжелого поражения ЦНС и соот­
ветствующей неврологической симптоматики.

В целом тяжелая неврологическая патология отме­
чена у 19% детей 1994 г. р. и у 8% детей 1991 г. р. Воз­
растание частоты тяжелых исходов связано с увели­
чением частоты выживших детей, перенесших сеп­
сис, и детей, имеющих патологию нервной системы, 
связанную с генетическими дефектами и/или мета­
болическими нарушениями.

Обращаем внимание, что в группу детей, прошед­
ших психологическое тестирование, пока не вошли 
дети с грубой органической патологией ЦНС, нахо­
дящиеся в специнтернатах. Все обсуждаемые ниже 
дети посещают общеобразовательную школу, програм­
ма 1—3 и 1—4. В настоящей публикации мы рассмот­
рим особенности детей по следующим, пока крайне 
общим, когнитивным параметрам: восприятие, вни­
мание, память (вербальная, невербальная, долговре­
менная), уровень мышления.

По данным кластерного анализа обследованные 
дети разделились на две группы. Значимые различия 
обнаружились по целому ряду показателей:

1. По динамическим характеристикам (астения, дина­
мика психомоторики, скорость мышления и речи).

2. По мотивационным характеристикам (инертность, 
интерес, сила побуждения).

3. По показателям развития психических процессов 
(восприятие и мышление).
Самые большие разрывы между показателями 

первой и второй группы в области динамики психомо­
торики; зрительного восприятия, понятийного мышле­
ния и данными о словарном запасе испытуемых.

На данный момент полное психологическое обсле­
дование прошли 45 детей 1991 г. р. Психологическая 
норма отмечена у 44%. У 56% детей данной выборки 
выявлено снижение показателей уровня мышления.

На данный момент полное психологическое об­
следование прошли 82 ребенка 1994 г. р. Психологи­
ческая норма выявлена у 39%. У 61% детей данной 
выборки выявлено снижение показателей уровня 
мышления.

В целом в данной группе можно отметить следу­
ющие психологические особенности: общее сниже­
ние памяти отмечается у 25% испытуемых, снижение 
вербальной памяти — у 21%, невербальной — у 31% 
детей. Долговременная память ниже возрастаой нормы 
отмечается у 32%. Снижение восприятия продемон­
стрировали 14%, снижение внимания — 43% испыту­
емых. Уровень интеллекта ниже среднего у 18% детей, 
выше - у 34%. Диссоциация вербального и невербаль­
ного компонентов мышления разной степени выра­
женности наблюдалась в 43% случаев.

Следующий параметр, по которому проводилась 
оценка группой психологов, — длительность нахожде­
ния ребенка в отделении реанимации. У детей, нахо­
дившихся в отделении реанимации в течение 1 суток, 
когнитивные параметры в пределах нормы. Дети, пре­
бывавшие в реанимации от 3 до 10 дней, продемонстри­
ровали общее снижение памяти (27%) и диссоциацию
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вербального и невербального компонентов интел­
лекта (38%). Кроме того, у 53% детей данной группы 
выявлен интеллект выше среднего.

Дети, больше 10 дней находившиеся в реанима­
ции, характеризуются снижением уровня вербальной 
памяти (52%), общим снижением памяти (34%), дис­
социацией интеллекта (83%).

Смертность: 9 из 10 умерших детей имели грубое 
органическое поражение ЦНС. У одного ребенка — 
синдром внезапной смерти. Младенческая смерт­
ность у детей, выписанных из ДГБ № 1 в 1991 г., со­
ставила 0%, в 1994 г. - 5%, детская смертность 3,8% 
и 8% соответственно, что примерно в 50—100 раз 
больше, чем среднепопуляционная.

При анализе структуры наследственной патоло­
гии и характера сочетаний различных ее форм у каж­
дого ребенка, а также особенностей развития детей, 
мы обнаружили факт, который нас вначале поразил: 
более чем у 50% из них выявляются признаки наслед­
ственной дисплазии соединительной ткани. В конце 
концов, анализируя и обдумывая эти факты, мы по­
няли, что это тоже является закономерным фактом, 
учитывая, «что состояние здоровья или болезни ор­
ганизма в большой мере определяются функцио­
нальным состоянием его соединительной ткани. По­
скольку строение организма, его морфологический 
характер определяется состоянием его соединитель­
ной ткани, постольку и конституциональный тип 
определяется ею. Мезенхима создает, однако, не одни 
только морфологические критерии сходства и разли­
чия конституций. Биохимические особенности кон­
ституции также в значительной мере определяется 
жизнедеятельностью физиологической системы со­
единительной ткани» (А. А. Богомолец, 1928). При­
нимая во внимание, что мы на сегодняшний день 
знаем о роли белков соединительной ткани, и прежде 
всего коллагена, в росте, регенерации, поддержании 
целостности органов и тканей, водно-солевого рав­
новесия, участия в реакциях иммунитета и гемостаза, 
заживления ран, переломов костей и т. д., становится 
понятным, что любой патологический процесс, воз­
никший антенатально, должен приводить к особен­
ностям функционирования соединительной ткани.

Кроме того, учитывая, что соединительная ткань 
включает более чем 100 белков, каждый из которых 
состоит не из одной полипептидной цепи, кодируе­
мых разными генами, становится понятным сущест­
вование большего количества наследственных забо­
леваний (наследственных коллагенопатий), связан­
ных с дефектами синтеза этих белков. Очень часто 
эти заболевания не имеют четко очерченной клиники, 
что приводит к тому, что данные заболевания вообще 
не диагностируются.

Ситуация осложняется еще тем, что практически 
не проводилось больших эпидемиологических ис­
следований, позволяющих определить частоту их 

распространенности в популяции, выработать еди­
ную классификацию, общепринятые методы диагно­
стики, лечения, диспансеризации. По разрозненным 
данным специальной литературы можно предпола­
гать, что распространенность их в популяции высо­
ка, не менее 10%. Это приводит к тому, что врачи 
практически повседневно в своей практике сталки­
ваются с такими больными, испытывая определен­
ные затруднения в диагностике и лечении. При этом 
данная ситуация длится уже около 100 лет. Напри­
мер, если взять уже ставшую классической книгу 
M. С. Маслова «Учение о конституциях» (1924), 
то он выделял «астеническую конституцию», клини­
ческое описание которой очень напоминает клинику 
наследственных коллагенопатий. (Попутно заметим, 
что, учитывая широкую распространенность в популя­
ции, наличие трудно дифференцированных типов, 
необходимо снова вернутся к выделению такой ано­
малии конституции). Так и мы, обследуя детей, обра­
тили внимание, что признаки коллагенопатий у них 
встречаются достаточно часто, чаще, чем в популяции. 
Это и заставило нас остановится на этом вопросе 
подробно.

Сразу же хотелось бы отметить, что у всех детей 
диагноз «наследственная дисплазия соединительной 
ткани» поставлен на основании клинико-генеалоги­
ческих признаков, возможно, в дальнейшем им будут 
проведены биохимические и/или молекулярно-гене­
тические методы диагностики. Мы отчетливо осо­
знаем, что, к сожалению, только клиническая диа­
гностика позволяет диагностировать эти заболевания 
с большей или меньшей долей уверенности.

По нашим данным, 58% детей 1994 г. р. и 52% детей 
1991 г. р. имеют множественные признаки недиф­
ференцированной коллагенопатий, проявляющиеся 
как фенотипическими признаками, так и множест­
венными структурными соединительнотканными 
аномалиями внутренних органов. Степень выражен­
ности фенотипических проявлений различна.

Не имеют данных признаков 19 и 17% соответ­
ственно годам рождения. Остальные дети не могут 
быть четко разделены, т. к. имеют единичные фе­
нотипические проявления данной патологии или 
не могут быть полностью обследованы.

При сравнении течения интранатального периода 
у детей, имеющих наследственную коллагенопатию 
и не имеющих, выявляются следующие различия 
(табл. 5).

При анализе данных, представленных в таблице, 
были выявлены различия в структуре патологии нео­
натального периода и в течении заболевания у детей, 
имеющих выраженные признаки дисплазии соеди­
нительной ткани, и у детей, их не имеющих. Особен­
но яркие различия характерны для геморрагического 
синдрома, сепсиса, такой патологии, как ателектаза 
легких, пневмоторакс. Интересно также отметить,
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Частота встречаемости наследственных коллагенопатий при различных формах неонатальной патологии
Таблица 5

Перинатальная патология Дети с коллагенопатией, % Дети без коллагенопатий, %
Доношенные дети 70 30
Недоношенные дети > 32 нед 60 40
Недоношенные дети < 32 нед 100 0
Сочетанная гипоксия 68 32
Аспирационный синдром 75 25
Интранатальная пневмония 75 25
Постнатальная пневмония 63 37
Сепсис 100 0
Рецедивирующие ателектазы 75 25
Пневмоторакс 100 0
Геморрагический с-м 83 17
ВЖК 79 21
ЧСРТ 52 48

что наблюдаются различия по тяжести и длительности 
течения заболеваний. Длительность вентиляции более 
5 суток отмечена в следующих случаях:

• недоношенные дети: у 44% детей, имеющих колла- 
генопатию, и у 20% детей, не имеющих коллаге- 
нопатии;

• доношенные дети: у 17% детей, имеющих колла- 
генопатию, и у 10% детей, не имеющих коллаге- 
нопатии.
Длительность вентиляции менее 1 суток отмече­

на в следующих случаях:
• недоношенные дети: у 0% детей, имеющих колла- 

генопатию, и у 20% детей, не имеющих кодпаге- 
нопатии;

• доношенные дети: у 21% детей, имеющих колла- 
генопатию, и у 50% детей, не имеющих коллаге- 
нопатии.
Присоединение вторичной инфекции выявляется 

у 39% детей с коллагенопатией и у 22% детей без 
коллагенопатий.

В заключение, считаем необходимым обратить 
внимание на следующие факты:

1. Для 81 % женщин ребенок, попавший в отделение 
реанимации и интенсивной терапии новорожден­
ных, был первым.

2. 83% семей, имеющих ребенка с тяжелыми невро­
логическими проблемами, распались.

3. После развода 82% женщин остались одни (вне 
зависимости от того, жив или умер ребенок).

4. Второго ребенка родили 20% женщин после 
смерти первого или перевода в детский дом, 
у 70% из них второй ребенок родился в другом 
браке.

ВЫВОДЫ

1. Судя по результатам отдаленного катамнеза, де­
ти, нуждающиеся в интенсивной терапии и реа­
нимации в раннем неонатальном периоде, имеют 
высокую частоту отклонений в состоянии здоро­
вья по всем изученным органам и системам.

2. Смертность в данной группе детей превышает 
среднепопуляционную.

3. В обследованной группе выявлена повышенная 
частота наследственно обусловленных заболева­
ний, не всегда проявляющихся в неонатальный 
период.

4. Патология неонатального периода вносит суще­
ственный вклад в последующую социальную дез­
адаптацию обследованных семей.

5. Необходимо создание специальных программ 
реабилитации и диспансеризации для детей, про­
шедших неонатальную реанимацию, и их семей 
в рамках всей их последующей жизни.

6. Эффективность любого метода терапии в неона­
тальном периоде должна быть оценена по данным 
отдаленного катамнеза.
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Особенности течения сепсиса у глубоконедоношенных 
(менее 32 недель гестации)

ИВАНОВ Д. О., ШАБАЛОВ Н. П.
Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

Данная работа является логическим продолже­
нием тех исследований, результаты которых были 
опубликованы нами раннее. Сопоставление клинико­
лабораторных данных, включающих гемостазиологиче- 
ские, гормональные, иммунологические, клеточные 
характеристики, а также ряд белков острой фазы 
подтвердили наши представления о существовании 
двух вариантов неонатального сепсиса и позволило 
сформировать два различных паттерна соответствен­
но вариантам сепсиса, поэтому в данной статье мы 
будем представлять результаты согласно этим вари­
антам: гипоэргический (вариант А) и типерэргичес- 
кий (вариант Б).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель настоящего исследования заключалась 
в анализе клинико-лабораторных характеристик нео­
натального сепсиса у глубоконедоношенных ново­
рожденных, выявлении гетерогенности системного 
воспалительного ответа при нем и разработке кри­
териев дифференциальной диагностики вариантов, 
для совершенствования тактики терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы недоношенные дети, заболевшие 
в неонатальный период сепсисом, родившиеся на сро­
ке гестации менее 32 нед, с массой тела менее 1500 г. 
В данной группе были выделены 2 подгруппы: IA - 
дети, родившиеся на сроке гестации 28—32 нед, 
с массой тела 1000—1500 г (46 человек); 1Б — недоно­
шенные дети, родившиеся на сроке гестации менее 
28 нед, с массой тела менее 1000 г (22 ребенка). Все 
дети обследованы по тем методикам, которые были 
описаны нами раннее, поэтому считаем возможным 
не останавливаться на них подробно в данной статье.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При бактериологическом обследовании у недо­
ношенных детей, при сохранении закономерностей 
для вариантов сепсиса, гораздо чаще, чем у доно­
шенных, высевается грамотрицательная флора. Грибы 

рода Candida, независимо от варианта, обнаружива­
лись в 3 раза чаще, чем у доношенных.

При анализе факторов риска обращает на себя 
внимание, что они отличаются от тех, которые были 
значимы у доношенных детей. Различия касались 
частоты и профиля инфекций, появлением в варианте Б 
хориоамнионита, патологии желудочно-кишечно­
го тракта (у 40% матерей группы Б) при одновремен­
ном снижении частоты анемий и болезней сердечно­
сосудистой системы.

В профиле интранатальных факторов риска при 
варианте Б более чем в 3 раза вырос процент детей, 
перенесших тяжелую асфиксию, в 1,5 раза частота 
кесарева сечения, в 24 раза по сравнению с доношен­
ными выросла частота преждевременной отслойки 
плаценты. В целом вариант Б у глубоконедоношен­
ных представляется более гетерогенным по профилю 
неблагоприятных факторов анте- и интранатального 
развития и, следовательно, особенностям реактивно­
сти новорожденных (табл. 1).

Вариант А сохраняет признаки, прямо или кос­
венно подтверждающие более тесную связь с генети­
чески обусловленными причинами (эндокринопатии 
и аллергические болезни). Одновременно в данной 
группе повышается значимость возраста (до 20% — 
беременные до 17 лет) и средовых факторов (небла­
гоприятный социальный статус, аборты, вредные 
привычки).

У детей с массой тела менее 1000 г сохранилась 
значимость эндокринопатий и патологии ЖКТ у матери, 
что еще раз подтверждает правомерность концепции 
о ведущей роли генетических факторов в возникно­
вении сепсиса. Одновременно снижалась частота ос­
трых инфекций у беременных по сравнению с детьми 
массой 1000—1500 г (при сохранении роли хроничес­
ких и урогенитальных). Существенно вырос процент 
хронической внутриутробной гипоксии и ЗВУР. Необ­
ходимо отметить, что все дети перенесли гипоксию, 
причем у большинства детей отмечена сочетанная 
гипоксия. Выявлена высокая частота гестоза у жен­
щин, родивших глубоконедоношенных. У '/3 женщин 
отмечен хориоамнионит, гораздо реже встречавший­
ся у беременных других групп, т. е. при рождении бо­
лее зрелых детей. Резко увеличилась частота быстрых 
родов, преждевременной отслойки плаценты. Почти 
в 2 раза, по сравнению с доношенными, возросло ко­
личество женщин, имевших длительный безводный
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Сравнительная характеристика течения анте- и интранатального периодов
Таблица 1

Признак

Глубоконедоношеннные
Пневмония

Масса 1000-1500 г
Масса < 1000 г

А Б
п = 62

п = 25 п = 21 п = 22

% детей, имеющих данный признак
Первобеременные 40,0' 19,2 24,3 12,8
Повторнобеременные первородящие 16,0 19,2 35,2 33,6
Повторнородящие 44,0 61,6 40,5 52,8
Первородящие старше 35 лет 8,0* 24,0 18,0 16,1
Первобеременные младше 17 лет 20,0* 0,0 9,0 4,8
Профессиональные вредности 24,0 19,2 9,0 6,4
Неблагоприятный социальный статус 36,0 24,0 13,5 11,2
Курение во время беременности 36,0* 4,8 22,5 12,8
Искусственные аборты 72,0* 52,8 49,5 36,8
Выкидыши 68,0* 33,6 27,0 32,0
Длительное бесплодие 16,0 9,6 9,0 8,0
Гибель ранее рожденных детей 8,0 19,2 45,0 11,2
Гестоз более 4 нед 52,0 48,0 63,0 38,4
Анемия во время беременности 48,0 28,8 27,0 17,6
Хориоамнионит 20,0 24,0 27,0 11,2
Патологии, прибавки массы тела 0,0 9,6 9,0 6,4
Особенности расположения плаценты 12,0 14,4 0,0 8,0
Перенесенные ИППП в анамнезе 52,0 28,8 35,2 19,2
Инфекции урогенетальной области 32,0 28,8 27,0 25,6
Заболевания ЖКТ 28,0 38,4 27,0 17,6
Заболевания CCC 12,0 14,4 35,2 11,2
Эндокринные расстройства 24,0* 9,6 9,0 12,8
Аллергические заболевания 16,0* 9,6 9,0 12,8
Очаги хронической инфекции 48,0 33,6 54,0 20,8
Остр. инф. во время беременности 44,0 57,5 27,0 36,8
Многоводие 20,0 19,2 9,0 9,6
Маловодие 8,0 9,6 9,0 8,0
Слаб, и диск. род. деятельности 20,02’ 33,6 9,0 40,0
Затяжные роды 16,0 38,4*’3* 0,0 12,8
Быстрые роды 20,0 28,83* 54,0 11,2
Преждевременная отслойка плаценты 20,02* 24,03’ 27,0 8,0
Преждевременное излитие вод 16,0 14,4 22,5 25,6
Длител. безв. промежуток 32,0 43,23* 49,5 19,2
Трав. факт, в родах 12,02’ 19,2 9,0 57,6
Кесарево сечение 16,0 48,0* 18,0 36,8
Хр. гипоксия плода 32,02* 19,23* 81,0 68,8
ЗВУР 36,0* 19,2 63,0 25,6
Тяжелая асфиксия 44,0* 24,03* 59,5 48,0
Среднетяжелая асфиксия 56,0 76,03* 40,5 52,0

Примечания: А — гипоэргический вариант сепсиса; Б — гиперэргический вариант сепсиса; * р < 0,05 — между вариантом А и вариантом Б; 
2* р < 0,05 между вариантом А сепсиса и пневмонией;3* р < 0,05 между вариантом Б и пневмонией.
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промежуток. Значимость травмирующих факторов 
упала до 9%.

Большинство детей обсуждаемых групп родились 
в крайне тяжелом состоянии. Тяжесть состояния оп­
ределялась ДН, гемодинамическими нарушениями 
и неврологической симптоматикой (табл. 2).

Как видно из таблицы 2, все дети, независимо от 
варианта сепсиса, имели выраженную неврологичес­
кую симптоматику уже при рождении или в первые 
12 ч. жизни. У части детей за это время происходила 
смена ведущего неврологического синдрома, хотя 
у большинства детей отмечен синдром угнетения 
ЦНС с выраженностью до комы, особенно эта симп­
томатика характерна для детей с экстремально низ­
кой массой тела при рождении. В первые 12 ч. жизни 
у большинства детей неврологическая симптоматика 
была обусловлена перенесенной сочетанной гипо­
ксией, а в последующем, в динамике инфекционно­
го процесса, она, вероятно, имела сложный, много­
компонентный генез. Обсуждая неврологическую 
симптоматику у детей данных групп даже в первые 
часы жизни, необходимо учитывать, что большинст­
ву из них уже в родильном зале оказывались реани­
мационные мероприятия, обусловленные тяжестью 
состояния при рождении, продолженные и в после­
дующем, т. к. у них отмечены отсутствие спонтанно­
го дыхания, декомпенсированный ацидоз, гиперос­
молярность плазмы крови и другие метаболические 
нарушения, обусловленные как основным заболева­
нием, так и постреанимационной болезнью, клиничес­
кие проявления и последствия которой разработаны 
у новорожденных недостаточно, особенно у недоно­
шенных. Как известно (Неговский В. А., Гурвич А. М., 
1979, 1987; Шабалов Н. П., Цыбулькин Э. К., 1984— 
1995), восстановление функций мозга после реанима­
ции зависит не только от локальных условий в поло­
сти черепа и тканях ЦНС, но и от скорости восста­
новления функций миокарда, легких, печени и т. д. 

Однако, к сожалению, далеко не все метаболически- 
циркуляторные нарушения поддаются быстрой коррек­
ции. Кроме того, у конкретного больного в патогене­
зе неврологического синдрома практически невоз­
можно вычленить вклад отдельных компонентов 
(метаболических, ишемических и т. д.), особенно 
когда имеется сочетание нозологически форм (на­
пример, сепсис на фоне тяжелого постасфиксичес­
кого синдрома при проводимой реанимационной, 
часто агрессивной терапии). Тем более, что дифферен­
циальное влияние метаболических, циркуляторных, 
гемокоагуляционных и других расстройств на морфо­
генез постреанимационной энцефалопатии изучен 
крайне недостаточно как у взрослых, так и у детей, по­
этому даже сопоставление клинической симптоматики 
и морфологической картины затруднительно. Возмож­
но, что разработка этой проблемы в будущем создаст 
предпосылки для более взвешенной патогенетической 
терапии постреанимационной болезни.

Что касается приведенных в таблице 2 невроло­
гических синдромов, то мы следовали классифи­
кации, принятой в нашей стране (Классификация 
перинатальных поражений нервной системы у ново­
рожденных, 2000). Относительно гипертензионного 
синдрома как отдельной нозологической формы, 
несмотря на то что некоторые зарубежные исследо­
ватели (Volpe J. J., 1995) и разделяющие их концеп­
ции отечественные (Пальчик А. Б., 1998) рассматри­
вают его не в виде клинического синдрома, а как 
проявление отека головного мозга, являющегося од­
ной из основ повышения внутричерепного давления, 
представляющего собой патогенетическую сущность 
гипоксически-ишемической энцефалопатии, на наш 
взгляд, необходимо помнить многочисленные экспе­
риментальные работы отечественных ученых, анали­
зируя которые В. А. Неговский и его сотрудники 
(1979) заключают, что отек мозга не является обя­
зательным следствием даже тяжелой аноксии, которая

Частота клинических признаков у глубоконедоношенных новорожденных
Таблица 2

Клинический признак

Неонатальный сепсис у глубоконедоношенных
Масса тела = 1000-1500 г Масса тела < 1000 г

А (п = 25) Б(п = 21) п = 23
% детей, имеющих данный признак

Крайне тяжелое состояние при рождении 92,0 86,4 90,3
ЦНС при рождении 
и в первые 12 ч. жизни

Г ипервозбудимость 8,0 14,4 4,4
Угнетение 88,0 81,6 90,3
Судорожный с-м 16,0 24,0 4,4
Гипертензионно-гидроцефальный с-м 8,0 9,6 8,8

ДН П-Ш степени в первые 12 ч. жизни. 92,0 90,7 90,3
Пороки развития 44,0 24,0 17,4
Геморрагические расстройства 88,0 86,4 86,0

Примечания: А — гипоэргический вариант сепсиса; Б — гиперэргический вариант сепсиса.
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приводит к повреждению нервной ткани, и чаще все­
го постаноксический отек лишь сопутствует некро- 
биологическим процессам в ткани головного мозга, 
но не является их причиной. Поэтому выделение ги- 
пертензионного синдрома как отдельной нозологи­
ческой формы, не связанной с развившимся отеком 
головного мозга, представляется патогенетически 
и клинически оправданым, по крайней мере на сего­
дняшнем этапе наших знаний.

Большинство обследованных детей перенесли 
интранатальную асфиксию, причем у 59,5% детей 
с массой тела < 1000 г асфиксия была тяжелой. Это 
является максимальной частотой среди обследован­
ных групп детей и, на наш взгляд, как и ряд факторов 
(недоношенность, ЗВУР и т. д.), может быть отра­
жением неблагоприятного течения антенатально­
го периода, обусловленным прежде всего здоровьем 
матерей, что совпадает с мнением Л. С. Персианинова 
(1967): «С одной стороны, придавая самостоятельное 
значение причинам асфиксии плода, исходящим “от 
самого плода”, или от “плодного яйца”, мы отрываем 
плод от матери; с другой стороны, мы не раскрываем 
истинной причины гибели плода при явлениях ас­
фиксии».

Более чем у половины детей с массой тела более 
1 000 г и у 90,0% недоношенных с массой менее 1000 г 
имелись признаки СДР I типа, подтвержденные рент­
генологически. СДР 1 типа несколько чаще встречался 
при гиперэргическом варианте сепсиса, чем при ги- 
поэргическом (86,4 и 68,0% детей соответственно), 
хотя более тяжелое течение этого заболевания отме­
чено у детей с вариантом А. Видимо, недостаток сур­
фактанта у детей данных подгрупп многокомпонентен, 
включает как первичный, так и вторичный компо­
нент, хотя в клинической практике чаще подразуме­
вается первичный недостаток, связанный с недоно­
шенностью, но, возможно, при А и Б вариантах сепсиса 
роль разнообразных факторов, приводящих к недо­
статку сурфактанта, различна. На наш взгляд, имен­
но этим можно объяснить различия в частоте встре­
чаемости, тяжести и исходе этого заболевания. На­
пример, на аутопсии СДР I типа как сопутствующий 
диагноз был выставлен у 60% умерших новорожден­
ных с вариантом А и у 40% детей с вариантом Б. 
У умерших недоношенных, родившихся на сроке ге­
стации менее 28 нед, признаки «болезни гиалиновых 
мембран» обнаружены у 71,4%.

Несомненно, что у большей части детей рассмат­
риваемых групп недостаток сурфактанта обусловлен 
«незрелостью» легких, что вызванно недоношеннос­
тью, т. е. преимущественным образованием сурфак­
танта путем метилирования фосфатидилэтаноламина 
(кефалина) с помощью метилтрансферазы. Посколь­
ку у большинства детей с гиперэргическим вариан­
том сепсиса применение экзогенного сурфактанта 
позволило достаточно быстро снизить параметры 

ИВЛ, то, вероятно, у них первичный недостаток сур­
фактанта является ведущим.

У детей с гипоэргическим вариантом сепсиса 
ситуация изначально представляется иной. Как уже 
указывалось, у детей данной подгруппы чаще встре­
чалась хроническая гипоксия плода, которая, по об­
щепринятому мнению (Шабалов Н. П. и соавт., 
1999), приводит к снижению активности метилтран­
сферазы в альвеолоцитах II типа и нарушению обра­
зования сурфактанта. Кроме того, у детей данной 
подгруппы чаще зарегистрировано наличие ВУИ. 
Как хорошо известно, инфекционный агент может 
поражать альвеолоциты, приводя к нарушению их 
функции, в том числе и недостаточной продукции 
сурфактанта, что позволило А. В. Цинзерлингу, об­
наружившему у подавляющего большинства детей, 
погибших от СДР I типа, наличие ВУИ, сформули­
ровать концепцию инфекционного генеза данного 
заболевания. Необходимо отметить, что в проведенных 
исследованиях совместно с Э. В. Дюковым в 1987 г. 
у всех детей, погибших от СДР I типа, мы обнаружи­
ли резко повышенный уровень IgM, свидетельствую­
щий, по общепринятому мнению, о внутриутробном 
инфицировании, что подтверждает данные А. В. Цин- 
зерлинга. Также обсуждая вопрос о патогенезе СДР 
I типа при различных вариантах неонатального сеп­
сиса, на наш взгляд, необходимо учитывать этиоло­
гический фактор септического процесса. Как мы уже 
отметили, при варианте сепсиса «А» преобладала 
грамотрицательная флора, возможно, этиологически 
значимая. Относительно недавно отечественные ис­
следователи П. А. Мотавкин и Б. И. Гельцер (1998) 
в экспериментальных работах продемонстрировали, 
что грамотрицательные микроорганизмы (Pr. aerugi­
nosa, Рг. vulgaris, E. coli, К1. pneumoniae и др.) оказы­
вают более интенсивное цитопатогенное действие 
как на цилиарный аппарат мерцательного эпителия, 
так и на альвеолоциты II типа, вызывая не только более 
выраженный дефицит сурфактанта, но и выражен­
ное нарушение местных механизмов защиты органов 
дыхания, по сравнению с грамположительными (Staph, 
saproptyticus, Str. pheumoniae и др.).

Кроме того, именно при гипоэргическом варианте 
сепсиса нами отмечен низкий уровень Т3, стиму­
лирующего, как известно, образование и секрецию 
сурфактанта.

Наконец, как уже указывалось, гипоэргический 
вариант сепсиса, на наш взгляд, имеет признаки, 
прямо или косвенно подтверждающие более тесную 
связь с генетически обусловленными причинами. 
В связи с этим необходимо учитывать, что в состав 
сурфактанта входят по крайней мере четыре белка- 
апопротеина А, В, С, D, кодируемые различны­
ми генами, в которых возможны мутации. В 2000 г. 
опубликованы данные исследований, проведенных 
R. Haatajal et al., продемонстрировавшими, что
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мутации в гене, кодирующим апопротеин А сурфак­
танта, приводит к злокачественному течению СДР 
I типа.

Обсуждая частое развитие ДН в первые 12 ч. жизни, 
необходимо обратить внимание, что так же, как и у до­
ношенных детей, при варианте сепсиса Б гораздо чаще 
отмечен СДР взрослого типа, играющий важную роль 
в танатогенезе больных с данным вариантом.

Как видно из таблицы 3, при гипоэргическом ва­
рианте сепсиса СДР взрослого типа встречается тоже 
достаточно часто (у каждого пятого больного), что 
соответствует данным Н. П. Шабалова (1995), обна­
ружившего признаки «шокового легкого» у каждого 
третьего больного, перенесшего тяжелую гипоксию, 
особенно сочетанную. Отличительными его особен­
ностями от СДР взрослого типа при гиперэргичес- 
ком варианте является то, что он развивается позже 
и течет гораздо злокачественее, т. е. более рефракте­
рен к проводимой терапии, что заставляет предпола­
гать некоторое различие в патогенезе СДР взрослого 
типа при двух вариантах неонатального сепсиса.

В настоящее время понятно, что СДР взрослого 
типа гетерогенен как по этиологии, так и по патоге­
незу (Artigas A. et al., 1998), но главную роль в его раз­
витии отводят активации циркулирующих провоспа- 
лительных медиаторов, включающих белки системы 
комплемента, тромбоксан А2, лейкотриены, много­
численные протеазы и фактор, активирующий тром­
боциты (Bernard G., Plitman J. D. 1994; KollefM. H., 
Schuster D. 1995; Zimmerman A. et al., 1999), т. e. те БАВ, 
некоторые из которых мы обнаружили в повышен­
ном количестве именно при варианте Б. Кроме того, 
указанные авторы подчеркивают, что активация про­
теолитических систем и клеток может производиться 
различными индукторами.

На наш взгляд, главным триггерным фактором СДР 
взрослого типа при варианте сепсиса А является эн­

дотоксин грамотрицательных бактерий, а при вари­
анте Б — тромбоксан А2, активно синтезируемый 
тромбоцитами при их активации и вызывающий вазо­
констрикцию сосудов бассейна легочной артерии, 
тромбин, образующийся в результате свертывания 
крови и активирующий ПАР на эндотелиоцитах, ней­
трофилах и т. д. Возможно, что именно различие этио­
логических факторов, приводящих к развитию СДР 
взрослого типа при двух вариантах неонатального 
сепсиса, определяет различное течение и прогноз дан­
ного осложнения, а также требует проведения диф­
ференцированной терапии, хотя этот вопрос, на наш 
взгляд, нуждается в дальнейшем изучении.

Обращает на себя внимание высокая частота гемор­
рагий во всех обсуждаемых группах детей (см. табл. 2), 
но все-таки структура геморрагического синдрома 
(ГС) при двух вариантах сепсиса отличалась. При вари­
анте А сепсиса преимущественно встречались соче­
танные формы ГС. Как и у доношенных детей, толь­
ко при варианте А сепсиса на аутопсии в структуре 
геморрагий обнаружены кровоизлияния в надпочеч­
ники. При варианте Б сепсиса преобладали локаль­
ные формы ГС, а среди них ВЖК, что, казалось бы, 
сближает их с вариантом А. В связи с этим хотелось 
бы обратить внимание, что только при варианте Б 
обнаружены тромбозы, генез которых, видимо, сло­
жен, но клиницистами часто упускается из виду, что 
у новорожденных, как и у взрослых, кровоизлияния 
в мозг могут развиваться по двум типам: ишемичес­
кому и геморрагическому. На наш взгляд, представ­
ляется возможным, что при варианте Б сепсиса пер­
вично развивается ишемия «зон водоразделов», обус­
ловленная высокой вязкостью крови за счет повышения 
количества белка и функциональной активности 
клеток, а уже потом при ишемическом повреждении 
эндотелия — геморрагии. Это тем более вероятно, что 
именно при варианте Б обнаружена высокая частота

Клинико-лабораторные показатели в динамике сепсиса у глубоконедоношенных новорожденных
Таблица 3

Признак

Первые 72-96 ч. жизни Разгар процесса
1000-1500 г

<1000 г
и = 23

1000-1500 г
<1000 г
п = 23Вариант А 

n = 25
Вариант Б 

п = 21
Вариант А 

n = 25
Вариант Б 

п = 21

% детей, имеющих данный признак
Гипотензия (сред. АД < 30 мм рт. ст.) 84,0 91,2 86,0 80,0 76,8 81,0

Гипертензия (сред. АД > 50 мм рт. ст.) 40,0 23,8 34,4 48,0 28,6 52,2

Брадикардия (< 100 в мин) 76,0 81,6 81,7 16,0 14,4 17,2

Тахикардия (> 180 в мин) 84,0 91,2 90,3 76,0 86,4 81,7

Олигурия 84,0 91,2 81,7 84,0 81,6 81,7
ОПН 28,0 38,4 51,6 28,0 33,6 64,5

Гипертермия > 37,5 °C 32,0 33,6 34,4 68,0 72,0 68,8

Гипертермия > 38,0 °C 20,0 24,0 21,5 24,0 33,6 30,1

Гипотермия < 36,0 °C 32,0 33,6 81,7 88,0 52,8 81,7
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ПВЛ, в генезе которой большую роль отводят ише­
мии. Признаки ПВЛ при проведении нейросоногра- 
фии отмечены у 38,0% детей при варианте сепсиса Б 
и только у 16,0% при варианте А. Конечно, более 
частая встречаемость неонатальных тромбозов при 
варианте сепсиса Б обусловлена разнообразными 
причинами (гиперкоагуляция, повышенная функцио­
нальная активность тромбоцитов и т. д.), но при рас­
смотрении этого вопроса необходимо учитывать, что 
в последние годы некоторые исследователи (Lanari М. 
et al., 2001) среди причин неонатальных тромбозов 
указывают на ЦМВ инфекцию. Хотелось бы отметить, 
что ЦМВ инфекция, подтвержденная различными мето­
дами, чаще встречалась при гиперэргическом варианте.

Дети с массой тела менее 1000 г, с одной стороны, 
напоминали детей с гипоэргическим вариантом, 
а с другой — с гиперэргическим. Так, у большинства 
из них отмечены сочетанные формы и кровоизлия­
ния в надпочечники, но в то же время в 2 раза чаще, 
чем при варианте А, отмечены изолированные ВЖК 
и тромбозы.

У глубоконедоношенных детей с сепсисом отме­
чена такая же тенденция, что и у полновесных: в пер­
вые 72 ч. жизни клинические проявления инфекци­
онного процесса чаще выявлены при варианте Б сеп­
сиса, чем при А (52,8 и 36,0% соответственно), что 
свидетельствало об интранатальном инфицировании. 
У детей с массой тела < 1000 г в первые трое суток 
клинические проявления инфекционного процесса 
манифестировали у 30,1%, что является наименьшей 
частотой среди обследованных групп.

Выраженная гипотензия как в'начале, так и в раз­
гар процесса примерно с одинаковой частотой отме­
чена у детей всех рассматриваемых групп (от 84,0 
до 91,2% в начале и от 76,8 до 81,0% в разгар процесса). 
При варианте А длительность гипотензии была более 
продолжительной (13,2 ± 3,7 и 8,9 ± 1,6 суток соот­
ветственно), и для ее коррекции дети требовали более 
высоких доз инотропных препаратов, как правило 
сочетания допамина с добутрексом, т. е. у детей данных 
групп отмечены те же закономерности, что и у более 
полновесных новорожденных. Максимальная длитель­
ность гипотензии (16,6 ± 3,9 суток) отмечена у детей 
с экстремально низкой массой тела при рождении, 
хотя они в подавляющем большинстве и не требова­
ли высоких доз инотропных препаратов. Нами обна­
ружена положительная корреляция (г = 0,67) между 
длительностью гипотензии и низким уровнем АТ-Ш 
при гипоэргическом варианте, что согласуется с экс­
периментальными работами H. Isobe et al. (2002), об­
наружившими, что высокий уровень АТ-Ш предот­
вращает гипотензию, индуцированную E. Coli, при 
сепсисе и даже снижает смертность при септическом 
шоке. Как и при гипоэргическом варианте сепсиса 
у доношенных детей, у глубоконедоношенных гипер­
тензия чаще наблюдалась при варианте А.

Что касается нарушений сердечного ритма, то си­
туация у глубоконедоношенных детей отличается от 
более зрелых новорожденных — в начале процесса во 
всех группах в равной степени встречается как бра­
дикардия, так и тахикардия. В разгар процесса так 
же, как и у более зрелых детей, брадикардия встреча­
ется реже, чем тахикардия. При этом брадикардия 
встречается у глубоконедоношенных в разгар про­
цесса достоверно реже (р = 0,015) как при А вариан­
те, так и Б варианте сепсиса, чем у более полновес­
ных детей с соответствующими вариантами сепсиса, 
что вначале нам показалось порадоксальным фактом, 
но потом мы объяснили это наблюдение низким со­
судистым системным сопротивлением и более высо­
ким давлением в легочной артерии у глубоконедо­
ношенных, что часто сопровождается тахикардией 
(Ishihara S. et al., 1999; Прахов А. В. и соав., 2001). 
Хотя необходимо подчеркнуть, что в последнее вре­
мя тахикардию при сепсисе перестают рассматривать 
как однозначно благоприятный признак (гипердина- 
мию), поскольку она может маскировать нарушения 
сократительной способности миокарда и снижение 
фракции выброса, что требует дополнительных инст­
рументальных исследований (Belcher E. et al., 2002). 
Возможно, что тахикардия при двух вариантах сепси­
са имеет абсолютно разное клиническое и патогене­
тическое значение (табл. 3).

В начале процесса олигурия и ОПН встречались 
у глубоконедоношенных детей чаще как при гипоэр­
гическом, так и при гиперэргическом вариантах сеп­
сиса, по сравнению с доношенными детьми, хотя 
достоверные различия обнаружены только при вари­
анте Б (р < 0,05). В разгар процесса у доношенных 
детей при варианте А как олигурия, так и ОПН встреча­
ются несколько чаще, чем у детей с массой тела от 1000 
до 1500 г, хотя различия недостоверны (р > 0,05). При 
варианте Б в разгар процесса отмечается противополож­
ная тенденция — у глубоконедоношенных чаще встреча­
ется как олигурия, так и ОПН. Интересно, что ОПН 
при варианте Б в разгар процесса у глубоконедоно­
шенных встречается даже чаще, чем при гипоэргиче­
ском, но различия недостоверны (р > 0,05).

В целом расстройства температурного гомеостаза 
у глубоконедоношенных детей при сепсисе встреча­
лись чаще, чем у более зрелых новорожденных. Для 
них характерна гипотермия как в начале, так и, осо­
бенно в варианте А, в разгар септического процесса, 
что, на наш взгляд, свидетельствует как о более выра­
женных расстройствах микроциркуляции, так и о более 
выраженном дисбалансе между уровнем про- и анти- 
воспалительных цитокинов у глубоконедоношенных 
новорожденных. Более высокая частота гипотермии 
при варианте сепсиса А, возможно, свидетельствует 
не только о нарушении баланса между про- и анти- 
воспалительными цитокинами, но и об уменьшении 
количества рецепторов к ИЛ-1, ИЛ-6 на клетках
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у этих детей, генетически детерминированного, 
на что уже мы указывали. Принципиальная возмож­
ность такой ситуации в эксперименте при сепсисе 
доказана L. R. Leon (2002), a P. Maet al. (2002) проде­
монстрировали, что у взрослых, заболевших сепси­
сом и погибшим от него, имеется выраженный гене­
тический полиморфизм ИЛ-1 и рецепторов к нему. 
Авторы связывают летальность при сепсисе и вос­
приимчивость к нему с преобладанием определенных 
аллелей генов.

Глубоконедоношенные дети как в начале, так 
и в разгар сепсиса имели выраженные метаболичес­
кие нарушения (табл. 4). Как видно из представлен­
ной таблицы, наиболее часто у детей рассматривае­
мых групп отмечены нарушения обмена глюкозы, 
встречающиеся достоверно чаще, чем у доношенных. 
При этом закономерности, выявленные нами у доно­
шенных новорожденных при различных вариантах 
сепсиса, в большинстве остались аналогичными 
у детей с массой тела 1000-1500 г.

Наиболее часто отмечена гиперкалиемия, встре­
чающаяся гораздо чаще у глубоконедоношенных, чем 
у доношенных новорожденных с соответствующими 
вариантами сепсиса. Наиболее часто гиперкалиемия 
выявлена у детей с массой менее 1000 г.

Содержание кальция в динамике септического 
процесса имело те же закономерности, что и описан­
ные нами у доношенных новорожденных: в начале 
процесса гипокальциемия характерна для вариан­
та Б, а в разгар — для варианта А. У глубоконедо­
ношенных новорожденных, независимо от вариан­
та сепсиса, гипокальциемия встречается чаще, чем 

у доношенных. Наиболее часто гипокальциемия 
встречается у детей со сроком гестации менее 28 нед 
как в начале, так и в разгар заболевания.

Гиперосмолярность у глубоконедоношенных 
отмечена при обоих вариантах сепсиса, но при этом 
осмолярность была ниже при гиперэргическом вари­
анте сепсиса (табл. 4).

У детей со сроком гестации 28—32 нед выявлены 
характерные лабораторные изменения для различных 
вариантов сепсиса. Общей чертой клинического анали­
за крови при варианте А была панцитопения. Анемия 
отмечена у 45,2% детей уже в первые сутки жизни, 
носила гипорегенераторный характер. Уровень гемо­
глобина был обычно низкий (ниже 110 г/л). Лейко­
пения имела место у 83,9% на 1-й нед жизни, а у 32% 
сохранялась и на 3-й нед. В разгар процесса у 77% де­
тей выявлена лимфопения, у 64% — моноцитопения. 
Эозинопения на 2-й нед зарегистрирована у 95% 
больных.

В группе с вариантом Б также наблюдалась анемия, 
но уровень эритроцитов и гемоглобина был выше. 
Моноцитопении и эозинопении не отмечено ни на 
одном сроке обследования. Характерным был лейко­
цитоз с нейтрофилезом и регенеративным сдви­
гом, у части больных — лейкемоидная реакция. При 
этом у глубоконедоношенных детей выявлено боль­
шее количество лейкоцитов, чем у более полновесных 
детей. У всех детей имел место абсолютный моноцитоз 
и у 90% — эозинофилия.

Гемостазиограмма новорожденных со сроком гес­
тации менее 32 нед, сохраняя характерные черты, при­
сущие вариантам сепсиса (при варианте А — выраженная

Биохимические показатели у детей (менее 32 нед гестации)
Таблица 4

Признак

Первые 72-96 ч. жизни Разгар процесса
1000-1500 г

<1000 г
1000-1500 г

<1000 г
Вариант А Вариант Б Вариант А Вариант Б

п = 25 п = 21 п = 23 п = 25 п = 21 п = 23
% детей, имеющих данный признак

Г ипербилирубинемия 48,0 43,2 51,6 84,02’ 72,0 86,03*
Повышение активн. трансаминаз 4,0 4,8 0,0 40,02’ 28,8 30,1
Г ипергликемия 56,0*’2* 76,8 73,1 92,02* 81,6 81,74*

Г ипогликемия 52,О*’2* 38,4* 43,0 16,02* 28,8 21,5
Г ипокальциемия 20,0*’2* 52,8 68,83*’4* 60,02* 38,4 34,44*
Гиперкалиемия 48,0 57,6 68,84* 76,0 81,6 81,7
Гипонатриемия 16,0 14,3 13,0 12,0 19,4 30,44*’3*

Г ипернатриемия 12,0* 23,82* 17,2 16,0 19,4 21,5
Г ипопротеинемия 56,0 67,2 68,8 64,02* 28,8 47,83*

Ацидоз метаболический 88,0 91,2 94,6 96,0 96,0 100,0
Осмолярность плазмы 311 ± 1,92* 305 ± 2,7 310 ±2,3 316 ± 1,72* 304 ±2,3 309 ±2,5

Примечания: * р < 0,05 между глубоконедоношенными и доношенными детьми с соответствующими вариантами; 2‘р < 0,05 между гипоэр- 
гическим и гиперэргическим вариантами сепсиса у глубоконедоношенных;3’ р < 0,05 между вариантом А сепсиса и детьми с массой 
тела менее 1000 г;4'р< 0,05 между гиперэргическим вариантом сепсиса и детьми с массой тела менее 1000 г.
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коагулопатия и тромбоцитопения потребления, а при 
варианте Б — гиперкоагуляция и гиперагрегация, 
с выраженной гиперпродукцией факторов свертыва­
ния и антикоагулянтов), все-таки имела существен­
ные особенности. Так, все дети отличались исключи­
тельно широким диапазоном колебаний отдельных 
параметров в динамике септического процесса. У боль­
шинства детей имели место как кризы гипокоагуля­
ции, так и гиперкоагуляции (в 2 раза чаще, чем у до­
ношенных) в период разгара. При анализе гемоста- 
зиограмм впоследствии умерших детей показано, что 
даже на высоте гиперкоагуляционного криза у них 
отсутствуют компенсаторные изменения в тромбо­
цитарном гемостазе, отмечается гиперагрегация, без 
дезагрегации тромбоцитов. Ситуация, на наш взгляд, 
очень опасная, т. к. у всех этих детей имелись ВЖК, 
диагностированные по УЗИ головного мозга и в по­
следующем подтвержденные на аутопсии. Можно 
предположить, что ВЖК у части детей, особенно при 
гиперагрегации тромбоцитов, чаше отмеченной при 
сверхкомпенсированном варианте, связаны с ише- 
мически-тромботическим механизмом, что требует 
учета при проведении терапии.

Гемостазиограмма новорожденных с массой тела 
менее 1 000 г при рождения имела ряд отличительных 
особенностей. В начале септического процесса у но­
ворожденных данной группы гемостазиограмма на­
поминала изменения, выявленные у новорожденных 
с декомпенсированным вариантом ДВС-синдрома: 
выраженная гиперкоагуляция (по АЧТВ), достаточно 
высокий уровень некоторых прокоагулянтов (Y, YIII, 
XI, XII) и антикоагулянтов (АТ-Ш, а2-МГ, С1-ИН), 
свидетельствующие об активации всех протеолитичес­
ких систем плазмы. Одновременно у детей данной 
группы отмечалось удлинение ПТВ, коррелирующие 
(г = 0,01) с низким содержанием витамин К-зависи­
мых про- и антикоагулянтов. Агрегационная актив­
ность тромбоцитов на адреналин достоверно отлича­
лась от отмеченной как у новорожденных с массой 
тела 1000—1500 г группы А (была более высокой), так 
и у новорожденных группы Б (была более низкой). 
Дети характеризовались ранней дезагрегаций тром­
боцитов более чем в 70,0% случаев. У больных, погиб­
ших впоследствии, дезагрегация тромбоцитов встреча­
лась в 3 раза чаще.

В разгар процесса гемостазиологическая ситуа­
ция резко менялась: хотя у детей данной группы и от­
мечены «кризы» гиперкоагуляции, причем доста­
точно более выраженные, чем у новорожденных со 
сверхкомпенсированным вариантом сепсиса, для 
них более характерна гипокоагуляционная и гипоаг- 
регационная направленность гемостаза. Оперирован­
ные дети данной группы имели характерные для опе­
рированных профили гемостаза с типичными криза­
ми гипокоагуляции, доходившими до 750 с АЧТВ. 
В послеоперационном периоде агрегация тромбоцитов 

на адреналин носила исключительно высокий характер, 
что, возможно, явилось причиной тромбоза у одного 
ребенка рассматриваемой группы и непосредствен­
ной причиной смерти.

Проведен анализ иммунологического статуса де­
тей данной группы, независимо от варианта течения 
сепсиса, отмечен низкий уровень IgG, особенно у де­
тей с массой тела менее 1000 г. Отмечен значительно 
повышенный исходно и особенно резко возрастаю­
щий в динамике (до 2,1 г/л) уровень IgM и, что обра­
щает на себя внимание, существенно повышенный 
уровень IgA. Содержание ЦИК было повышенным 
у детей с Б вариантом.

В гормональном профиле выявлены особенности, 
характерные для вариантов сепсиса.

При лечении сохранялись такие же тенденции, 
как у доношенных: при гипоэргическом варианте 
длительность антибактериальной терапии в среднем 
дольше, и они требуют большего количества курсов. 
Максимальная длительность антибактериальной тера­
пии, как, впрочем, и всего остального лечения, отме­
чена у детей с массой тела менее 1000 г.

По мере стихания инфекционного процесса, как 
и у более зрелых детей, на первый план выступали 
неврологические нарушения и поражение легких 
(табл. 5).

Как видно из представленной таблицы, все глу­
боконедоношенные дети, независимо от варианта 
сепсиса, имели признаки энцефалопатии. Ведущим 
синдромами при выписке из ДГБ были перечисленные 
в таблице 5. Степень поражения ЦНС определялась 
как тяжелая у 70,0% детей с вариантом А и у 62,5% 
глубоконедоношенных варианта Б. Все дети с экс­
тремально низкой массой тела при рождении имели 
тяжелую степень поражения ЦНС.

При анализе заболеваемости выживших от сепсиса 
детей обращает на себя внимание высокая частота 
развития хронических неспецифических заболеваний 
легких во всех группах.

Средний койкодень у выживших детей при вариан­
те А в среднем составил 86,7 суток, при Б варианте - 
89,3 суток. Выжившие дети с массой менее 1000 г нахо­
дились в ДГБ 92,3 суток, что является максимальной 
продолжительностью среди обследованных групп.

Летальность при гипоэргическом варианте сепси­
са в 3 раза выше, чем при гиперэргическом. Максималь­
ная летальность (68,8%) у детей с массой менее 1000 г 
при рождении (табл. 5). Расхождение клинического 
и патологоанатомического диагноза по нозологичес­
кому признаку отмечено у 4 детей с вариантом А, 
у 1 ребенка с вариантом Б и у 2 новорожденных с экс­
тремально низкой массой тела при рождении. Анали­
зируя причины расхождения диагнозов у умерших 
больных, нам представляется, что патологоанатомы, 
как и клиницисты, должны помнить, что такая же 
ситуация была и 50 лет назад, что побудило академика
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Общая характеристика групп глубоконедоношенных детей, 
перенесших инфекционно-септический процесс в неонатальном периоде

Таблица 5

Показатель
Масса тела 1000-1500 г

Масса тела менее 1000 г
Вариант А Вариант Б

п = 25 п = 21 п = 23
Средняя длительность ИВЛ, сутки 24,7 16,8 35,6
Средняя длительность инфузионной терапии, сутки 29,6 24,8 38,7
Оперативные вмешательства, % 40,0 33,3 27,3
БЛД, % 20,0 31,3 66,6
ЦНС при выписке, % Синдром гипервозбудимости 20,0 18,7 22,2

Синдром угнетения 50,0 56,3 55,5
Судорожный 10,0 12,5 1U
Г ипертензионно-гидроцефальный 30,0 25,2 33,3

Средняя длительность пребывания в реанимации, сутки 39,7 37,4 45,2
Средняя длительность пребывания в стац. (выжившие), сутки 86,7 89,3 92,3
Средняя длительность пребывания в стационаре (умершие), сутки 7,9 5,4 6,8
Летальность, % 60,0 23,8 68,8

M. С. Маслова в 1960 г. указать, что «не всегда налицо 
и патологоанатомические данные для подтверждения 
диагноза сепсиса. Во многих случаях очевидной карти­
ны сепсиса на секции не наблюдается, и только по­
смертный посев из крови и из органов заставляет пато­
логоанатома согласиться с клиницистами и с их диагно­
зом». К этим словам можно добавить, на наш взгляд, 
только одно хорошо известное положение — посмерт­
ного посева из крови или органов при сепсисе может 
и не быть, что ни в коем случае не должно исключать 
этот диагноз. Так, в экспериментальной работе, резуль­
таты которой приводятся в журнале «Врач» (1885), про­
фессор Fador показал, что после введения в кровь жи­
вотным бактерий и развитии у них клиники сепсиса 
иногда посмертно и прижизненно не удается получить 
положительного высева как из крови, так и из органов. 
За 117 лет, прошедших с этого наблюдения, опублико­
ваны результаты многочисленных исследований как 

клинических, так и экспериментальных, подтверждаю­
щих эти факты.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У детей со сроком гестации 28—32 нед так же, 
как и у более зрелых новорожденных, сепсис имеет 
2 клинико-лабораторных варианта, сохраняющих ос­
новные черты гипоэргического и гиперэргического 
вариантов, однако имеются некоторые различия в ге- 
мостазиологических паттернах, параметрах красной 
крови и степени тяжести метаболических расстройств. 
Чаще диагностирован септический шок, и только при 
гипоэргическом варианте имели место кровоизлия­
ния в надпочечники. Сепсис у детей со сроком геста­
ции менее 28 нед не имеет выраженных различий по 
вариантам.
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Преконцепционные факторы риска и развитие перинатального поражения 
центральной нервной системы у плода и новорожденного

ИВАНОВА Н. А., ГУМЕНЮКЕ. Г.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, г. Петрозаводск

Перинатальные повреждения головного мозга всегда 
находятся в центре внимания исследователей, посколь­
ку часто служат причиной заболеваемости и смертнос­
ти новорожденных, а в дальнейшем ведут к тяжелым 
нарушениям нервно-психического развития [4]. Про­
блема перинатальных повреждений центральной нерв­
ной системы (ПП ЦНС) у новорожденных имеет осо­
бую актуальность в связи с высоким удельным весом ее 
в структуре неврологических заболеваний. В последние 
годы на фоне существенного снижения перинатальной 
заболеваемости и смертности не наблюдается парал­
лельного снижения частоты неврологических расст­
ройств у детей [14]. Поданным Ю. И. Барашневассоавт. 
[2], 70—80% заболеваний нервной системы в детском 
возрасте этиологически уходят своими корнями в про­
генез, анте- и перинатальный периоды жизни.

Известно, что здоровье будущего ребенка зави­
сит от многих причин: наследственности, состояния 
здоровья родителей, факторов окружающей среды, 
особенностей течения беременности и родов у мате­
ри [4]. Здоровье плода и новорожденного определя­
ется рядом объективных, независимых от влияния 
человека факторов и факторов, зависящих от нашей 
деятельности. К первым, независимым, факторам 
следует отнести генетический код развивающегося 
организма, определяющий такие жизненно важные 
параметры, как пол, темпы роста и физического раз­
вития, темпы и уровень морфологического и функ­
ционального созревания тканей, органов и систем, 
уровень и качество взаимодействия регуляторных 
механизмов организма, метаболических и функцио­
нальных адаптационных механизмов. Вторую группу 
факторов можно условно разделить на немедицин­
ские и собственно медицинские факторы. К немеди­
цинским относятся социальные, социально-быто­
вые, социально-общественные, религиозные, психо­
логические и экологические факторы воздействия на 
развивающийся организм плода и новорожденного 
ребенка. Воздействие их осуществляется опосредо­
ванно, через организм, психику, восприятие и образ 
жизни и деятельности женщины-матери. И это, в за­
висимости от ситуации, может как смягчить и даже 
полностью нивелировать отрицательное воздействие 
на плод и ребенка, так и приумножить и значительно 
усилить его влияние. Необходимо подчеркнуть, что 
эти факторы имеют огромное биологическое влия­
ние, т. к. действуют в период, когда плод и ребенок 
переживают высочайшие по интенсивности процес­

сы роста, развития и совершенствования, острейшую 
по своей глубине и важности перестройку, обуслов­
ленную переходом в новую форму существования че­
ловеческого организма — внеутробное существова­
ние. Поэтому их немедицинский характер способен 
оказывать прямое биологическое воздействие в виде 
нарушения роста и развития плода, нарушения созре­
вания органов и тканей, формирования нормальных 
регуляторных процессов в организме, механизмов при­
способления к внеутробной жизни и реализации их 
действия. Ко вторым, медицинским, факторам отно­
сятся патология женщины-матери, патология беремен­
ности, родов, приобретенные во внутриутробный пе­
риод болезни (болезни плода), приобретенные болезни 
новорожденного и качество медицинской помощи 
матери, плоду и новорожденному [16].

Среди факторов риска выделяют преконцепцион­
ные, антенатальные, интранатальные и постнатальные.

Установлено, что факторы внешней среды, поло­
жительно действующие на материнский организм, 
благоприятны и для плода. К таким факторам отно­
сятся разнообразные социальные, экономические 
и экологические условия, обеспечивающие беремен­
ной женщине: 1) нормальный режим жизни, труда 
и отдыха, 2) полноценное питание, 3) рациональную 
физическую нагрузку, 4) снятие отрицательных эмоций 
и выработку положительных условнорефлекторных 
связей, входящих в систему психопрофилактики [10].

Предположение, что перинатальное пораже­
ние ЦНС является следствием «интранатальной ас­
фиксии» использовалось, чтобы показать высокий 
уровень акушерских вмешательств в родах [22]. Лишь 
в 5% случаев только особенности интранатального 
периода послужили этиологическим фактором в раз­
витии ГИЭ [21, 22, 25]. Преувеличение значимости 
акушерских факторов и недооценка роли наслед­
ственности, средовых воздействий, инфекционного 
начала и др. не так безобидны, как может показаться 
[8, 13]. Среди социальных факторов ряд авторов ука­
зывает на социальное, семейное положение, уровень 
семейного дохода [9, 15, 18, 22, 23, 24, 26, 27]. Возраст 
матери является одним из важнейших факторов рис­
ка [2, 3, 5, 6, 7, 9, 15, 18, 22, 24]. Ожирение как само­
стоятельный фактор риска рассматривается во мно­
гих работах [6, 9], хотя большее значение отводит­
ся дефициту веса, который, несомненно, напрямую 
связан с социально-экономическим уровнем жизни. 
Нарушения в репродуктивной системе довольно часто

370 III Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Неонатология
И

встречаются у матерей детей с ПП ЦНС [2, 3, 5, 18]. 
Одним из факторов риска, способствующих разви­
тию ПП ЦНС, считают незапланированную, неже­
ланную беременность. Доказано, что при зарегист­
рированном браке повреждение ЦНС встречается 
реже [9, 19, 28]. В комплексе неблагоприятных воз­
действий на организм беременной женщины сегодня 
большое значение имеют вредные привычки (курение, 
алкоголизм, наркомания, токсикомания). Особое мес­
то отводится определенным хроническим заболевани­
ям матери (заболевания и травмы ЦНС, заболевания 
щитовидной железы, анемия, сахарный диабет и др.).

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучение вклада преконцепционных факторов 
риска в развитие перинатального поражения ЦНС 
у плода и новорожденного.

- ■- 1-я группа 2-я группа

Рис. 1. Возраст обследованных женщин

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились две группы бере­
менных: 1-я — здоровые социально благополучные 
молодые первобеременные женщины или повторно­
беременные женщины с неотягощенным акушерско- 
гинекологическим и соматическим анамнезом (34); 
2-я группа — беременные с наличием неблагоприят­
ных преконцепционных факторов (38). Мы провели 
сравнительный анализ возможных факторов риска 
развития перинатального поражения ЦНС и опреде­
лили частоту возникновения этой патологии в зави­
симости от наличия преконцепционных факторов 
риска. Следует отметить, что всем наблюдаемым бере­
менным проводились профилактические курсы по 
невынашиванию, развитию гестоза, метаболическая 
терапия.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

При подборе пациентов 1-й группы мы попыта­
лись исключить женщин с неблагоприятным со­
циально-экономическим статусом: достоверно чаще 
в нее входили пациентки, состоящие в браке, заня­
тые на производстве, но не занимающиеся тяжелым 
физическим трудом. Из 1-й группы были исключены 
женщины с хронической никотиновой интоксикацией. 
Пациентки 2-й группы достоверно чаще (р < 0,005) 
были одинокими (86,8 ± 5,48%), неработающими 
(60,5 ± 7,92%) и курящими (65,8 ± 7,69%).

Средний возраст существенно не различался 
в обеих группах. Наибольшее количество пациен­
ток находились в активном репродуктивном возра­
сте (рис. 1). Однако достоверно чаще во 2-й группе 
встречались беременные в возрасте до 17 лет, а так­
же старше 30 лет.

Достоверно чаще (р < 0,005) во 2-й группе встре­
чались пациентки с дефицитом веса (31,6 ±7,52% 
против 11,8 ± 5,52% в 1-й группе), а также с наруше­
нием жирового обмена (15,8 ± 6,36% и 5,9 ± 4,03% 
соответственно). Возраст менархе, возраст начала 
половой жизни существенно не различался в обеих 
группах. При подборе пациенток 1-й группы мы ис­
ключили женщин, имеющих в анамнезе гинеко­
логические заболевания, поэтому достоверно чаще 
у пациенток 2-й группы имелись такие заболевания, 
как дисфункция яичников, ИППП.

Первородящие женщины имеют дополнительный 
высокий риск развития поражения ЦНС по сравне­
нию с повторнородящими. Во 2-й группе первородя­
щих женщин было достоверно больше — 78,9±6,61% 
по сравнению с 58,8 ± 8,44% в 1-й группе (р < 0,005). 
Отягощенный акушерский анамнез чаще имел место 
у пациенток 2-й группы.

В 1-ю группу мы включили практически здоро­
вых женщин, в то время как во 2-ю группу намерен­
но отнесли женщин, имеющих соматические забо­
левания, сопровождающиеся существенным риском 
развития перинатального поражения ЦНС: ВСД по 
гипертоническому (18,4 ±6,28%) и гипотоническо­
му типу (5,3 ± 3,62%), заболевания сердечно-сосуди­
стой системы (7,9 ± 4,37%), заболевания щитовидной 
железы (28,9 ± 7,35%) и заболевания и травмы ЦНС 
(7,9 ± 4,37%).

Изучив течение беременности у подобранных 
нами пациенток двух групп, мы попытались оценить 
влияние антенатальных факторов риска на развитие 
ПП ЦНС. Достоверно раньше вставали на учет бе­
ременные 1-й группы, что дало возможность более 
тщательного антенатального наблюдения за этими 
беременными и проведения профилактических курсов. 
При анализе течения первой половины беременности
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мы установили, что не было различий в частоте возник­
новения токсикоза первой половины беременности, 
ИППП, ОРВИ. Однако такие осложнения, как угроза 
прерывания беременности, анемия и пиелонефрит, чаще 
имели место у пациенток 2-й группы, хотя достоверной 
разницы мы не нашли. Вторая половина беременности 
протекала без осложнений у 11,8 ±5,52% беременных
1- й группы и у 2,6 ± 2,59% беременных 2-й группы. 
Несколько чаще в 1-й группе отмечены такие ослож­
нения, как угроза прерывания беременности, ане­
мия, отеки беременных, во 2-й группе — преэкламп­
сия различной степени тяжести, маловодие и много­
водие, ЗВУР плода.

Роды у пациенток 1-й группы были срочными 
в 91,2 ± 4,86% случаев, в то время как у пациенток
2- й группы в 26,3 ± 7,14% случаев произошли преж­
девременные роды. Можно сделать вывод, что неблаго­
приятные социально-экономические факторы явля­
ются значительным фактором риска возникновения 
преждевременных родов. Спонтанное начало родов 
имело место у приблизительно одинакового числа 
рожениц в обеих группах. Кесарево сечение как 
в плановом порядке, так и по срочным показаниям 
до начала родовой деятельности чаще проведено бере­
менным во 2-й группе (18,4 ± 6,28%) по сравнению 
с 1-й группой (8,8 ± 4,86%). Мы не нашли достоверной 
разницы по количеству осложнений в родах в обеих 
группах. Обращает на себя внимание высокая частота 
мекониально окрашенных вод у рожениц 2-й группы 
(18,4 ± 6,28% и 8,8 ± 4,86% в 1-й группе). Необходи­
мость в проведении родовозбуждения/родостимуля- 
ции возникла приблизительно с одинаковой частотой 
в обеих группах (29,4 ± 7,81% в 1-й группе и 26,3 ± 7,14% 
во 2-й группе).

Новорожденные из 1-й группы по сравнению с но­
ворожденными из 2-й группы имели достоверно более 
высокую оценку по шкале Апгар через 1 мин (рис. 2).

При наблюдении за течением беременности и родов 
у пациенток обеих групп мы проанализировали пери­
натальные исходы. Новорожденные матерей 2-й группы 
имели перинатальное поражение ЦНС различной

Рис. 2. Оценка новорожденных по шкале Апгар

степени в 57,9 ± 8,0% (!). У новорожденных 1-й груп­
пы аналогичный показатель составил 17,6 ± 6,53% 
(р < 0,05). Чаще у новорожденных 2-й группы отме­
чены ЗВУР и натальная асфиксия, а также СДР ново­
рожденного, что объясняется большим числом недо­
ношенных детей.

Морфологическое исследование плаценты было 
проведено в 16 случаях (47,1 ± 8,55%) в 1-й группе 
и в 26 случаях (68,4 ± 7,53%) во 2-й группе. Вариан­
ты морфологических изменений были идентичными 
в обеих группах.

ОБСУЖДЕНИЕ И ВЫВОДЫ

Полученные нами результаты перинатальных ис­
ходов оказались весьма впечатляющими. Что же ока­
зало влияние на такую высокую частоту перинаталь­
ного поражения ЦНС у новорожденных 2-й группы? 
Во-первых, наличие неблагоприятных преконцеп- 
ционных факторов, поэтому данные исходы можно 
было прогнозировать. Во-вторых, неблагоприятные 
преконцепционные факторы привели к частому 
формированию хронической фетоплацентарной не­
достаточности с развитием ЗВУР плода и хроничес­
кой внутриутробной гипоксией плода. Сами по себе 
эти факторы, по мнению большинства исследователей, 
являются весьма неблагоприятными в плане разви­
тия ПП ЦНС плода и новорожденного. В-третьих, 
неблагоприятное состояние внутриутробного плода 
приводит к снижению его выносливости в родах, по­
этому даже при одинаковых осложнениях в родах, 
эти дети были более подвержены влиянию неблаго­
приятных интранатальных факторов по сравнению 
со здоровыми плодами.

Большая роль принадлежит социальной дизадап­
тации женщины. Многие исследователи отмечают 
как фактор риска одиноких матерей [17, 19]. Неко­
торые исследователи [17] сообщают, что около 40% 
матерей больных новорожденных проживают в пло­
хих социальных условиях. Обращает на себя внима­
ние такой фактор в структуре характера занятий, как 
большая доля тяжелого физического труда у исследу­
емой группы женщин, особенно в группах со средней 
и тяжелой степенью ПП ЦНС, при значительно мень­
шей доле умственного труда. Многие исследователи 
[17, 22] практически единогласно отмечают курение 
как весьма важный фактор риска развития ПП ЦНС. 
В литературе однозначно признается «старший» воз­
раст беременных как бесспорный самостоятельный 
фактор риска ПП ЦНС, поскольку с увеличением воз­
раста увеличивается и риск развития данного ослож­
нения [9, 19, 24]. В группах матерей больных ново­
рожденных число первородящих старшего возраста 
составляет около 25%.

Антропометрические показатели женщин также 
могут влиять на частоту развития ПП ЦНС. Некоторые
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авторы [23, 24] признают, что с уменьшением роста 
матери увеличивается риск поражения ЦНС. В на­
шем исследовании мы не получили аналогичных 
данных. Беременные с дефицитом массы тела досто­
верно чаще встречались во 2-й группе, поэтому де­
фицит веса мы можем отнести к существенному фак­
тору риска развития ПП ЦНС в этих группах, что 
подтверждается данными литературы. Значительные 
материальные трудности у женщин исследуемых 
групп способствуют неполноценному питанию. Неко­
торые авторы [12, 17, 20] считают, что необходимо 
обращать внимание на питание беременных (и даже 
трофологический статус матери и отца перед зачатием) 
как на показатель состояния здоровья и возможного 
влияния на адаптивные возможности плода и ново­
рожденного [12]. Весьма вероятно, что именно дефи­
цит питания беременной оказывает влияние на раз­
витие ряда случаев ПП ЦНС. Анализ репродуктив­
ной функции у женщин исследуемых групп показал, 
что детей с ПП ЦНС чаще рожают женщины с отяго­
щенным акушерским анамнезом. По данным литера­
туры, первобеременные женщины представляют по­
вышенный риск для развития ПП ЦНС [24]. Анализ 
исходов предыдущих беременностей не выявил до­
стоверной разницы в количестве родов, абортов 
и выкидышей в анамнезе. По данным многих отече­
ственных исследователей, среди экстрагенитальной 
патологии у матерей больных новорожденных преобла­
дала патология сердечно-сосудистой системы [9, 17, 
20], такая как ВСД, гипертоническая болезнь, далее по 
частоте следуют патология мочевыделительной сис­
темы, нейроэндокринные нарушения, инфекционные 
заболевания. Практически единогласно исследователи 
пришли к заключению, что существенным фактором 
риска являются заболевания щитовидной железы [24]. 
По данным N. Badawi [22], заболевания щитовидной 
железы имели место у 4,3% матерей больных новорож­
денных по сравнению с 0,7% в группе сравнения. Гуди­
мова В. В. [8] отмечает, что при заболеваниях щитовид­
ной железы у 68,1 % новорожденных отмечается по­
ражение ЦНС. Отсутствие антенатальной помощи 
также служит значительным фактором риска пораже­
ния ЦНС у новорожденных, что признается едино­
гласно всеми исследователями.

Наше исследование показало, что многие небла­
гоприятные факторы на этапе преконцепции могут 
оказывать повреждающее действие на центральную 
нервную систему плода и новорожденного. По на­
шим данным, у женщин 2-й группы более половины 
новорожденных имели указанную патологию. Необ­
ходимо обратить особое внимание на необходимость 
планирования беременности особенно у женщин, 
имеющих значимые факторы риска, а также проведе­
ния комплекса профилактических и лечебных меро­
приятий на этапе предгравидарной подготовки и в те­
чение беременности.
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Врожденные пороки развития плода и перинатальная смертность

КОВЧУР П. И., САМОРОДИНОВА Л. А., УДОДОВА О. А.
Петрозаводский государственный университет, кафедра акушерства и гинекологии, 

Детская республиканская больница, г. Петрозаводск

Рождение детей с врожденными пороками раз­
вития (ВПР) представляет собой одну из актуальных 
проблем акушерства. В структуре перинатальной 
смертности (ПС) и заболеваемости (ПЗ) за последние 
годы произошли существенные изменения, связан­
ные с внедрением новых технологий перинатальной 
медицины, что позволило снизить ПС от гипокси­
ческих состояний, родовых травм, гестозов беремен­
ности. Во многих странах в настоящее время ВПР 
плода в структуре перинатальной заболеваемости 
и смертности занимают одно из ведущих мест, а дети- 
инвалиды становятся тяжелым бременем для семьи 
и для общества в целом [1, 2, 4].

Сегодня затраты на лечение и уход за детьми 
с ВПР не оправдываются в силу тяжести их последст­
вий для здоровья и жизнеспособности пораженного 
ребенка. Поэтому профилактика и предупреждение 
рождения детей с врожденными пороками развития 
являются ведущей проблемой отечественного здра­
воохранения. Использование современных методов 
пренатальной диагностики ВПР, досрочное прерыва­
ние беременности при пороках, не совместимых 
с жизнью, создают условия для снижения рождения 
детей с этой патологией и уменьшают риск передачи 
ее потомству [1, 2, 4].

Непрерывное повышение диагностических воз­
можностей УЗ-приборов и квалификации специали­
стов значительно улучшило диагностику ВПР плода, 
и особенно летальных пороков, что позволяет своевре­
менно элиминировать эти плоды и тем самым снижать 
показатель ПС [3].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для установления места ВПР плода в структуре 
перинатальной смертности был проведен ретроспек­
тивный анализ 455 протоколов патологоанатомичес­
кого исследования плодов с ВПР, которые погибли за 
период 1991-2004 гг. Кроме того, для анализа исполь­
зованы истории родов, индивидуальные карты бере­
менных, истории развития новорожденных.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Всего за период 1991—2004 гг. погибло 455 детей 
в перинатальном периоде. С множественными врож­
денными пороками развития (МВПР) плода по­

гибло 163 (35,8%), с пороками центральной нервной 
системы (ЦНС) - 128 (28,1%), с врожденными порока­
ми сердца (ВПС) — 68 (14,9%), с пороками желудоч­
но-кишечного тракта (ЖКТ) — 31 (6,8%), с пороками 
мочевьщелительной системы (МВС) — 19 (4,2%), 
с болезнью Дауна (БД) — 1 (0,2%), прочие — 33 (7,3%) 
(рис. 1).

Из общего числа всех ВПР в 300 случаях (62,6%) 
беременность была прервана в сроки до 28 нед, 55 
(11,5%) были мертворожденными, 100 (20,9%) состави­
ли раннюю неонатальную смертность (РНС) (рис. 2).

Рис. 2. Исходы беременностей с ВПР плода

В качестве причин прерывания беременности 
в сроки до 28 нед в связи с диагностированными поро­
ками развития, не совместимыми с жизнью, представ­
лены: пороки ЦНС (анэнцефалия, гидроцефалия, spina 
bifida и их сочетание) — 116 случаев (38,7%), МВПР 
плода — 98 (32,7%), врожденные пороки развития 
сердечно-сосудистой системы плода — 26 (8,7%), врож­
денные пороки мочевыделительной системы — 19 
(6,3%), желудочно-кишечного тракта - 15 (5%), другие 
пороки развития - 26 (8,7%) случаев (рис. 3).

На долю нарушений развития ЦНС приходит­
ся 28,2% (128) случаев за период исследования.

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 375
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Рис. 3. Структура ВПР плода, 
прерванных до 28 нед беременности

П]5и анализе выявлено, что 92,3% (116) случаев бы­
ли прерваны до 28 нед беременности. У 12 беремен­
ных ультразвуковое исследование было проведено 
в III триместре беременности, что обусловлено рядом 
причин (позднее обращение, не соблюдение рекомен­
даций врача женской консультации). При этом в 1991— 
1997 гг. таких случаев в структуре мертворождений 
было 10, в 1998-2004 гг. - 2 случая.

МВПР плода занимают ведущее положение в пери­
натальной смертности. Всего за период исследования 
было отмечено 163 (35,8%) случая, из них прервано 
до 28 нед беременности 60,1% (98) случаев.

Врожденные пороки развития сердечно-сосудис­
той системы занимают третье место в структуре ВПР 
плода, прерванных до 28 нед беременности, состав­
ляя 8,7% (26). При ультразвуковом исследовании необ­
ходимо учитывать, что врожденные пороки сердца 
нередко сочетаются с другими пороками развития. 
Кроме того, сопутствующие грубые пороки развития 
имеются у каждого четвертого ребенка с врожден­
ным пороком сердца.

С 1998 г. в Карелии проводится измерение 4-ка- 
мерной проекции сердца плода и картины магистраль­
ных сосудов, что позволило пренатально диагности­
ровать такие пороки, как тетрада Фалло, стеноз легоч­
ной артерии и аорты, ДМПП и ДМЖП, гипоплазия 
левых отделов сердца, общий артериальный ствол, 
и редко встречающиеся пороки.

Заслуживает внимания диагностика двух случаев 
эктопии сердца у ребенка. Эктопия сердца относится 
к редким врожденным порокам развития сердца, 
при котором сердце частично или полностью распо­
лагается за пределами грудной клетки. Эктопия серд­
ца встречается с частотой 1 случай на 60 000 ново­
рожденных и в 2,7 раза чаще отмечается у плодов 
мужского пола [4, 5].

Первый случай — повторнобеременная, повтор­
нородящая 27 лет. Менструальная функция не нару­
шена. В анамнезе три беременности: первая в 1989 г. 
закончилась срочными родами, родилась девочка 2800,0; 
вторая — в 1994 г. — артифициальным абортом; тре­
тья - в 1995 г. закончилась срочными родами, родилась 

девочка 3600,0 без осложнений. Настоящая беремен­
ность 4-я. Наблюдалась по беременности с 15 нед. 
Беременность протекала на фоне анемии, в 27 нед 
отмечаются признаки угрожающего выкидыша, в связи 
с чем госпитализирована. В отделении выполнено УЗИ, 
где выявляется абдоминальная форма эктопии серд­
ца у ребенка. Поскольку прогноз при эктопии сердца 
неблагоприятный, то было предложено прерывание 
беременности. Патологоанатомический диагноз: 
абдоминальная эктопия.

Второй случай — первородящая 25 лет. На учете 
с ранних сроков беременности. При УЗИ-скрининге 
в 23—24 нед выявлен порок сердечно-сосудистой сис­
темы, в связи с чем было предложено прерывание бере­
менности. Патологоанатомический диагноз: врожден­
ный порок развития сердечно-сосудистой системы — 
экстрастернальная эктопия сердца, общий артери­
альный ствол, ДМЖП, аплазия перикарда, аплазия 
грудины (вариант пентады Кантрелла) [5, 6].

Из редких пороков сердечно-сосудистой системы 
диагностированы такие пороки, как трехкамерное 
сердце с одним общим предсердием (изолированный 
порок) и в двух случаях — трехкамерное сердце с об­
щим желудочком (изолированный порок).

В составе МВПР плода диагностированы: акар- 
дия в сочетании с другими пороками (1), однокамер­
ное сердце в сочетании с другими пороками (2), двух­
камерное сердце в составе МВПР (1), трехкамерное 
сердце в сочетании с другими пороками (1).

Следовательно, диагностика врожденных пороков 
развития плода до 28 нед беременности и своевремен­
ное решение вопросов о прерывании беременности 
по медицинским показаниям в связи с ВПР, не сов­
местимыми с жизнью, привели к снижению частоты 
данной патологии среди живых новорожденных [3].

В структуре мертворождений среди ВПР плода 
первое место занимают МВПР (40%), сложные ком­
бинированные пороки развития, не совместимые 
с жизнью. Далее следуют пороки ВПС (20%) и ЦНС 
(16,3%). Присутствие пороков ЦНС плода в структу­
ре мертворождений связано с поздним обращением 
беременной к акушеру и несвоевременным прохож­
дением ультразвукового исследования. Таких случаев 
выявлено 7 за период 1991-1997 гг. и по одному случаю 
в 2001 и 2003 гг. Далее следуют пороки ЖКТ (5,5%): 
2 диафрагмальные грыжи, 1 эмбриональная грыжа 
и прочие пороки развития (18,2%). Следовательно, 
в структуре мертворождений основную роль игра­
ют МВПР развития и ВПС (20%).

В структуре РНС среди ВПР первое место занима­
ют МВПР — 43% (43) случаев, второе — ВПС плода — 
31% (31), далее следуют пороки ЖКТ (13%, 13), ЦНС 
(3%), болезнь Дауна (1%), прочие (8%).

Профилактика врожденных пороков развития 
у плода и новорожденного представляет собой меро­
приятия по укреплению здоровья беременных путем
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устранения факторов риска развития ВПР (вредные 
привычки, профессиональные воздействия, прием 
лекарственных препаратов и др.). С другой сто­
роны, при диагностировании у беременной плода 
с ВПР — его устранение либо немедленное прена­
тальное лечение, когда пренатальный диагноз поз­
воляет [3].

Проведенное исследование позволило выделить 
приоритеты развития пренатальной службы в Каре­
лии. Это диагностика пороков сердечно-сосудистой 
системы и множественных пороков развития плода. 
С этой целью в женских консультациях необходимо 
создавать специализированные группы риска по 
ВПР плода, а также повышать квалификацию 
и улучшать подготовку врачей, занимающихся уль­
тразвуковым исследованием, совершенствовать 
техническое состояние ультразвуковых аппаратов 
[3]. Кроме того, должен быть внедрен принцип по­
этапного формирования групп риска среди бере­
менных на наличие ВПР плода (на основании 
анамнестического, клинического, биохимическо­
го, ультразвукового скринингов) с .необходимым 
клиническим обследованием в условиях женской 
консультации [2].
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Случай применения метода нейроаксиальной блокады 
в раннем неонатальном периоде

КОНРАДИ А. Б.
Центральная медико-санитарная часть № 71, ФМБА при М3 РФ, г. Озерск

Трудности анестезии в педиатрической практике 
связаны главным образом с анатомо-физиологически­
ми особенностями ребенка. Наиболее остро это прояв­
ляется при анестезии у новорожденных. В настоящее 
время не существует универсального анестетика или 
анальгетического препарата для детей данного возрас­
та. Широкое применение кетамина значительно упро­
стило и изменило технику проведения наркоза у детей. 
Но многие анестезиологи с определенной осторожнос­
тью относятся к широкому использованию кетамина 
у новорожденных в связи с его способностью изби­
рательно активировать ретикулярную и лимбическую 
систему мозга. А в условиях нарушения ликвородина­
мики, которое часто встречается у новорожденных 
в период адаптации после родов, и функциональной 
незрелости мозговых структур кетамин может спро­
воцировать развитие генерализованной судорожной 
реакции [1, 2]. С другой стороны, продолжительные 
анестезии с повышенными концентрациями ингаля­
ционных анестетиков вызывают миокардиальную 
депрессию и нестабильность гемодинамики. А недо­
статочная оксигенация и гипоксия приводят к персис­
тированию фетального типа кровообращения с образо­
ванием праволевых шунтов и усугублением гипоксемии 
и ацидоза [3]. Анальгезия опиоидными анальгетиками 
способна обеспечить гемодинамическую стабильность, 
но в первые дни жизни особенности распределения 
и элиминации этих препаратов обычно приводит 
к продлению времени полувыведения и, следователь­
но, связана с риском отсроченной респираторной де­
прессии [4]. Нам представляется, что при оперативных 
вмешательствах ниже пупка благоприятным методом 
анестезии является регионарная блокада на фоне по­
верхностного наркоза, техника которого представлена 
следующим клиническим примером.

Мальчик С. с массой тела 3550 г, ростом 52 см ро­
дился в условиях роддома с оценкой по шкале Апгар 
9/9 баллов. При первичном осмотре обнаружено, что 
ребенок беспокоится, раздраженно кричит, кряхтит. 
Через 4 ч. после рождения выявлены отек и синюш­
ность правой половины мошонки. После осмотра уро­
лога выставлен диагноз: гематома правой половины 
мошонки, перекрут правого яичка. Через 6 ч. после ро­
дов ребенок взят в операционную. Проведена премеди­
кация 0,1 % атропином - 0,05 мл в/м, желудок опорож­
нен через зонд. Индукция в наркоз проведена ингаля­
цией через лицевую маску закисно-кислородной смеси 

в соотношении 1: 1 и фторотана с постепенным увели­
чением его концентрации до 1,6 об.%. После достиже­
ния необходимого уровня угнетения сознания ребенку 
в положении на левом боку произведен прокол крест­
цово-копчиковой связки иглой G 25. После верифика­
ции эпидурального пространства и проведения аспира­
ционной пробы через иглу введен 1% лидокаин в дозе 
1,8 мл (0,5 мл/кг по формуле Armitage для блокады сак­
ральных сегментов) [5]. Поддержание поверхностного 
наркоза осуществлялось смесью закиси азота с кисло­
родом в равном соотношении и фторотаном в концен­
трации 0,2 об.%. Произведена ревизия мошонки, об­
наружена странгуляционная борозда семенного ка­
натика. Правое яичко было темно-бурого цвета, при 
вскрытии белочной оболочки определялась гематома 
в паренхиме. Яичко удалено. Длительность операции 
27 мин. Течение анестезии ровное. Артериальное дав­
ление во время операции 86/45-78/42 мм рт. ст., частота 
сердечных сокращений 132-150 уд/мин. В послеопера­
ционном периоде гемодинамических и дыхательных 
нарушений не отмечалось. В течение суток потребо­
валось однократное введение анальгетиков из груп­
пы НПВС. Ребенок выписан домой на 6-е сутки.

В заключение можно сказать, что каудально-эпиду­
ральная анестезия у новорожденных позволяет обеспе­
чить эффективное интра- и послеоперационное обез­
боливание при минимальном влиянии на гемодинамику, 
дыхание и незрелые структуры ЦНС.

Автор выражает признательность врачам-анестезиоло­
гам И. X. Искандерову, А. Г. Кузнецову за научное консультиро­
вание и рецензирование.

Особая признательность выражается акушеру-гинекологу 
Д. В. Слепухину за техническую помощь.
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Значение инфицирования Ureaplasma urealyticum 
в патологии новорожденных детей

КОРОЛЕВА Л. И., МАТЫЕНКО И. В., МОРОЗОВА А. В., ШИПИЦЫНА Е. В., 
САВИЧЕВА А. М., ЕВСЮКОВА И. И.

ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

Изучена частота инфицирования и заболеваемость 
новорожденных детей, родившихся от матерей, у кото­
рых во время беременности были обнаружены уреа­
плазмы. Обследованы 434 пары «мать — ребенок». 
Для выявления U. urealyticum использовали метод 
ПЦР. Материалом для исследования у матерей служило 
отделяемое влагалища и соскобы эпителия цервикаль­
ного канала, у детей - моча, отделяемое конъюнктивы 
нижнего века, задней стенки глотки и вульвы у девочек. 
Одновременно обследовали новорожденных детей для 
выявления хламидий, микоплазм, цитомегаловируса, 
вирусов герпеса I и II типов, условно-патогенной мик­
рофлоры.

Результаты исследований показали, что частота ин­
фицирования новорожденных детей U. urealyticum при 
отсутствии лечения беременной составляет 22%, после 
неэффективного лечения макролидами — 15%, а в слу­
чае эрадикации возбудителя — лишь 6%. U. urealyticum 
у новорожденных детей были выявлены в 88,8% случа­
ев в моче, в 32,5% — в вульве у девочек, в 10% - в отделя­
емом конъюнктивы нижнего века, в 7,5% — в отделяе­
мом задней стенки глотки. У каждого третьего ребенка 
уреаплазмы выявлялись одновременно в 2—3 клиничес­

ких пробах. 51 ребенок (63,8%) из числа инфицирован­
ных U. urealyticum родился здоровым, у остальных де­
тей наблюдалась перинатальная патология: нарушение 
мозгового кровообращения I—II степени (7), задержка 
внутриутробного развития (10), врожденные пороки 
развития (4), внутриутробная инфекция (ВУИ) (12). У 4 
из 12 детей имелись клинические признаки расстрой­
ства гемоликвородинамики, причем в этих случаях 
уреаплазмы являлись единственным этиологическим 
агентом ВУИ (3 детей из 4 были недоношенными). 
В остальных случаях ВУИ были обнаружены ассоциа­
ции с микоплазмами, хламидиями, вирусом простого 
герпеса I и II типов и прочими возбудителями. Следует 
отметить, что не удалось установить взаимосвязь между 
количеством ДНК уреаплазм в исследуемых пробах 
и клиническим состоянием ребенка в раннем неона­
тальном периоде.

Таким образом, для решения вопроса о том, явля­
ется ли инфицированность уреаплазмами новорожден­
ных детей транзиторным носительством или это мар­
кер инфекционного процесса, требуется дальнейшее 
проспективное изучение роли U. urealyticum в патоло­
гии детей раннего возраста.
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Неинвазивная диагностика при синдроме двигательных нарушений 
в перинатальной неврологии

КУЗНЕЦОВА Л. В., МЕЙГАЛА. Ю., СОКОЛОВА. Л., ВАРЛАМОВА Т. В. 
Петрозаводский государственный университет, кафедра педиатрии, 

кафедра физиологии человека и животных, г. Петрозаводск

Перинатальные поражения центральной нервной 
системы - актуальная проблема в нейропедиатрии. 
Среди всех синдромов раннего и восстановительного 
периодов перинатальной энцефалопатии синдром дви­
гательных нарушений (СДН) встречается наиболее час­
то. По данным разных авторов, изолированно или в со­
четании с другими синдромами частота его колеблется 
от 54 до 78%. По этиологии СДН можно разделить на 
3 группы: патология головного мозга, патология позво­
ночника и спинного мозга (спинальные нарушения), 
наследственные заболевания.

За последние годы неонатологам, невропатологам, 
нейрохирургам стало значительно проще и быстрее ди­
агностировать перинатальные повреждения головного 
мозга у детей раннего возраста в связи с появившимся 
новым методом обследования — УС головного мозга. 
Внедрение данного метода в клиническую практику 
сделало возможным раннее выявление пороков разви­
тия, кровоизлияний и других патологических процес­
сов головного мозга, позволило проследить в динамике 
течение заболевания на фоне проводимого лечения.

Патология позвоночника и спинного мозга призна­
ется важной проблемой в нейропедиатрической практи­
ке. По данным ряда авторов, ее распространенность 
колеблется от 2,5 до 30% [4,8,13,14,15,16,17,18,20,25, 
26, 31, 33]. Однако многие авторы считают, что заболе­
вания позвоночника и спинного мозга, приводящие 
к неврологическим расстройствам, встречаются в дет­
ской практике значительно чаще, чем распознаются. 
Обусловлено это ограничениями объективной диа­
гностики, поскольку она связана либо с рентгеновским 
облучением ребенка, либо с использованием дорогосто­
ящего и малодоступного метода — магнитно-резонанс­
ной томографии (МРТ). Особенно затруднительна диа­
гностика патологии позвоночника и спинного мозга 
у новорожденных и детей младшего возраста, т. к. для 
получения качественных рентгенограмм или МР-изо- 
бражений необходима фиксация ребенка или наркоз. 
Даже при соблюдении этих условий высока вероятность 
получения недостаточно информативных данных. 
Кроме того, наркоз сам по себе имеет свои ограниче­
ния и осложнения, в связи с чем должен применяться 
по строгим показаниям.

Поэтому особую актуальность в нейропедиатрии 
приобретает поиск диагностической модели, сочета­
ющей в себе неинвазивность, доступность и высокую 
эффективность, а также возможность обеспечения 

скрининг-диагностики и мониторинга структурных 
изменений позвоночника и спинного мозга.

Синдром двигательных нарушений проявляется по­
вышением или снижением двигательной активности, 
гипо- или гипертонией, моно- или гемипарезом (реже 
тетрапарезом), подкорковыми гиперкинезами. Мы­
шечная гипотония чаще возникает при поражении моз­
жечка или передних рогов спинного мозга. При этом 
снижены спонтанная активность, сухожильные ре­
флексы, мышечный тонус. При мышечной гипертонии 
также снижена двигательная активность, но имеется об­
щая скованность из-за высокого мышечного тонуса, 
особенно в приводящих мышцах рук и ног, сгибателях 
рук и разгибателях ног, шеи, спины. Врожденные ре­
флексы имеют парадоксальную динамику: угнетение 
рефлексов сосания, глотания, опоры, автоматической 
походки, ползания наряду с усилением, а в дальнейшем 
с задержкой обратного развития рефлексов орального 
автоматизма, Робинсона, Бабкина, шейно-тоническо­
го. Электромиографические исследования позволяют 
уточнить локализацию очага и выявить субклинические 
двигательные расстройства. Наиболее неблагоприятны­
ми прогностическими признаками являются длитель­
ная адинамия, мышечная гипотония, отсутствие соса­
ния и глотания, раннее выявление шейно-тонического 
рефлекса [21].

При оценке неврологического статуса применя­
ются традиционные методики, а также принципы, 
изложенные А. Ю. Ратнером [17]. При клиническом 
осмотре выделяют: наличие или отсутствие невроло­
гической симптоматики, деформации позвоночни­
ка, диспластические проявления, нарушение общего 
состояния.

Двигательная система человека проходит длитель­
ный этап постнатального созревания, который включа­
ет в себя становление как скелетной мускулатуры, так 
и нервных центров [1,2]. Физиологические и морфоло­
гические свойства двигательных единиц также претер­
певают постнатальные изменения [5, 34, 36].

Частота импульсации двигательных единиц в мыш­
цах верхних и нижних конечностей у детей практически 
одинакова, что свидетельствует об отсутствии градиента 
убывания частот ДЕ в краниокаудальном направлении, 
характерном для взрослых [11], что является следствием 
недифференцированности размеров мотонейронов 
верхних и нижних сегментов в раннем постнатальном 
периоде [37].
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Мышечная часть двигательной единицы созревает 
несколько позднее нейронной части, поэтому к момен­
ту рождения двигательные единицы новорожденных по 
своим механическим свойствам не полностью диффе­
ренцированы на быстрые и медленные [37], а диффе­
ренциация волокон на окислительные, гликолитичес­
кие и окислительно-гликолитические происходит из 
недифференцированных волокон вплоть до двухлетнего 
возраста [22, 23].

Миелинизация проводников спинного мозга, 
за исключением пирамидных путей и оливоспиналь­
ного пути (миелинизация начинается в 2-3 мес и за­
канчивается к 3—4 годам), протекает интенсивно 
до 3—8 мес. Периферические спинномозговые нервы 
новорожденных детей по сравнению со взрослыми 
тонкие и достигают размеров взрослых только 
к 2-3 годам [10].

Таким образом, наиболее активный подъем вели­
чин скорости проведения импульса по нервам верхних 
конечностей отмечается в первом полугодии жизни 
(преимущественно в первые 3 мес), обеспечивая разви­
тие двигательных функций рук; по нервам нижних ко­
нечностей — во втором полугодии жизни (максимально 
в 9—12 мес), когда происходит реализация формирова­
ния основных двигательных функций ног — стояние 
и ходьба.

Исследование мышечного тонуса и двигательной 
активности ребенка представляется надежным источ­
ником информации о состоянии нервно-мышечной си­
стемы. Изучая состояние мышечного тонуса у ребенка, 
формирующего спонтанную двигательную активность, 
мы получаем возможность судить о состоянии его нерв­
но-мышечного аппарата, что имеет решающее значение 
при диагностике нарушений нервной системы у детей. 
Эти нарушения бывают на самых различных ее уровнях, 
и, следовательно, поднимается вопрос топического 
диагноза. Для решения этой задачи у детей широко ис­
пользуются методы электромиографического исследо­
вания [3, 6, 7].

Электромиография (ЭМГ) в норме характеризуется 
следующими показателями [29]:

• дыхательные изменения мышечного тонуса (при 
глубоком вдохе происходит усиление потенциа­
лов, более выраженное в мышцах верхних конеч­
ностей);

• синергические изменения тонуса (нерезкое повы­
шение амплитуды биопотенциалов. Наиболее ин­
тенсивна электрическая активность при синергиях 
симметричных. Это обусловлено тем, что мотоней­
роны этих мышц близки функционально и распо­
ложены на одном сегментарном уровне);

• отдаленные синергии (активная и синергические 
мышцы иннервационно связаны с различными 
уровнями цереброспинальной оси);

• латентный период при произвольном сокращении 
не более 100—250 мс;

• время появления первого колебания произвольного 
движения до максимальной амплитуды не более 
150—200 мс;

• быстрота прекращения электрической активности 
мышцы (период между сигналом к прекращению 
движения и полным отсутствием осцилляций) 
не более 200-250 мс;

• устойчивость средней амплитуды колебаний в тече­
ние каждой фазы активного сокращения;

• четкое различие интенсивности процессов в «ве­
дущих» и «вспомогательных» мышцах.
Патологические изменения, выявляемые при гло­

бальной ЭМГ:
1. Денервация мышцы: появление спонтанной элект­

рической активности — потенциалов фибрилляций 
(возникает через 2-3 нед после денервации и опре­
деляется в течение 80—90 дней).

2. При повреждении сегментарных мотонейронов: 
на ранних стадиях появляются неритмичные, нере­
гулярные, неодинаковые по амплитуде отдельные 
или групповые потенциалы фасцикуляций.

3. Спастическая мышца: низковольтажные (до 10 мкВ) 
и частые колебания, расслаблений нет.

4. Экстрапирамидные нарушения: значительный по 
амплитуде колебательный процесс, который течет 
непрерывно или разделен на ритмичные залпы.

5. Экстрапирамидные гиперкинезы: при синергиях 
резкое увеличение электрической активности.

6. Переднероговое поражение: нарастание амплитуды 
фасцикуляций при синергиях.

7. Вялый периферический паралич: нет усиления 
ЭМГ ни во время вдоха, ни при синергиях.

8. Спастический парез: замедление начала появления 
колебаний потенциала (увеличение латентного пе­
риода до 400—600 мс). Увеличение рекрутирования 
до 400 мс и более, снижение амплитуды до 130 мкВ 
при норме 800—1000 мкВ. Колебательный процесс 
прекращается позже, чем сигнал к окончанию 
движения (феномен «продленной» активности), 
на 5-10 с, при норме 0,5 с. Неустойчивость ампли­
туд колебаний потенциала на разных фазах дви­
жений. Относительно одинаковая интенсивность 
электрогенеза в «ведущей» и «вспомогательной» 
мышцах.

9. Переднероговое поражение: нарастание амплитуды 
фасцикуляций при синергиях.
Таким образом, ЭМГ позволяет определить уровень 

поражения (надсегментарный, спинальный, невраль­
ный, мышечный) при двигательных нарушениях; 
выявить периферическую невропатию.

Электронейромиография (ЭНМГ) — метод реги­
страции и изучения биоэлектрической активности 
мышц и нервов. ЭНМГ включает в себя определение 
параметров М-ответа, скорость проведения импульса 
(СПИ) по двигательным и чувствительным нервам, 
регистрацию F-волны, Н-рефлекса, Т-рефлекса,
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мигательного рефлекса, тестирование нервно-мышеч­
ного соединения и др.

ЭНМГ-методы позволяют косвенно говорить о на­
рушениях структуры спинного мозга и периферических 
нервов. Однако несравнимо в большей степени ЭНМГ- 
методы позволяют оценить функциональное состоя­
ние нервно-мышечного аппарата как ответ системы 
на внутренние и внешние воздействия в норме и при 
патологии.

Следовательно, применение совокупности электро- 
миографических методов исследования у детей раннего 
возраста позволяет оценить истинное функциональное 
состояние мотонейронов надсегментарных структур, 
периферических нервов, спинного мозга и нервно-мы­
шечного аппарата, помогает выявить локализацию по­
ражения, соотношение органических повреждений со 
степенью нарушенных функций, контролировать ди­
намику нарушенных функций, определить стадию 
и характер патологического процесса, что имеет боль­
шое значение в терапии и прогнозе заболевания.

Спинальная УС — способ оценки структурного со­
стояния позвоночника и спинного мозга методом ульт­
развукового сканирования, проводимого в продольных 
и поперечных плоскостях линейным и конвексным дат­
чиками частотой от 3,5 до 12 МГц, располагаемыми на 
коже над остистыми отростками позвонков. Оценка 
осуществляется путем сравнения полученных данных 
с эталонными изображениями. Последние определены 
при сканировании позвоночника и содержимого позво­
ночного канала в условиях нормы и патологии. Основ­
ные элементы эхо-архитектоники при спинальной УС 
уточнены путем сопоставления данных УС, МРТ и сте­
реоанатомии, полученных в идентичных плоскостях ис­
следования. При необходимости могут использоваться 
нестандартные плоскости сканирования (например, 
передний доступ), другие ультразвуковые датчики 
и режимы УС [9, 26].

Показания к проведению спинальной УС: патоло­
гия родов (затруднение выведения плечиков, обвитие 
пуповиной вокруг шеи, длительный потужной период, 
применение пособия в родах по типу бинта Вербова, 
быстрые и стремительные роды и т. д.); двигательные 
нарушения (нейрогенная кривошея, паретическая уста­
новка кистей рук, снижение мышечного тонуса в пле­
чевом поясе, синдром гипервозбудимости — раздражен­
ный крик, гиперестезия, положительный симптом 
Грефе и т. д.); асимметрия конечностей (трофические 
нарушения); видимые изменения в области позвоноч­
ника (гипертрихоз, выпячивания или втяжения и т. д.). 
Противопоказанием является тяжелое состояние но­
ворожденных, с нарушениями дыхания и сердечной 
деятельности.

Спинальная УС может проводиться с помощью 
любой современной ультразвуковой диагностичес­
кой системы, например SSD-1200 (Aloka, Япония), 
SDU-500 (Shimadzu, Япония), имеющей электронные 

линейные и/или конвексные датчики с частотой в диа­
пазоне от 3 до 7,5 МГц. Для диагностики и мониториро­
вания структурных изменений позвоночника и спинного 
мозга применяется В-сканирование в режиме реально­
го времени с анализом динамического и статического 
изображения УС-картины на экране аппарата. Доку­
ментирование исследования должно осуществляться на 
видеопленку. Дополнительные возможности дает ис­
пользование доплерографии, цветового доплеровского 
картирования и режима энергетического доплера.

Спинальная УС проводится по методике, предло­
женной А. С. Иова [26], в продольной (сагиттальной) 
и поперечной (аксиальной) плоскостях, с использова­
нием датчиков линейного сканирования. Специальной 
подготовки пациентов не требовалось.

Новорожденных неонатолог (или мать) держал на 
ладони, лицом вниз, удерживая голову ребенка в сред­
нем положении, при необходимости (и возможности) 
проводил сгибание в шейном отделе. Датчик при иссле­
довании в сагиттальной плоскости располагали над ос­
тистыми отростками или параллельно остистым отрост­
кам, на 0,5— 1 см правее (или левее) их. При поперечном 
сканировании датчик располагали перпендикулярно 
предыдущей плоскости, на уровне межпозвонковых 
дисков. Оценка структурного состояния спинного мозга, 
позвоночника при использовании УС заключалась 
в линейном измерении ширины позвоночного канала, 
сагиттального и аксиального размера спинного мозга, 
в оценке состояния субарахноидальных пространств, 
формы и целостности позвонков, стабильности или 
нестабильности ПДС. При необходимости использова­
лись датчики конвексного сканирования (при иссле­
довании краниоцервикального перехода). Разработана 
модифицированная методика УС позвоночника 
и спинного мозга, уточнена нормальная УС-анатомия 
позвоночника и спинного мозга, описаны основные 
УС-симптомы и УС-синдромы патологических струк­
турных изменений позвоночника и спинного мозга, 
изучены диагностические возможности и перспективы 
УС в выявлении структурных изменений позвоночника 
и спинного мозга у новорожденных [4].

Шейный отдел позвоночника доступен для УС-ис- 
следования в любом возрасте. У 92% детей можно про­
следить основные элементы СМК: костные стенки, 
СМ, САП, зубовидные связки. Секторный или конвекс- 
ный датчики позволяют оценить правильность соотно­
шений краниоцервикального перехода. Проведение 
функциональных проб позволяет выявить нестабиль­
ность в шейных ПДС в режиме реального времени.

Шейное утолщение в сагиттальной плоскости ска­
нирования не определяется. Чаще всего сагиттальный 
размер спинного мозга у доношенных новорожден­
ных 4—5 мм. Ширина спинномозгового канала в сагит­
тальной проекции составляет 9-10 мм и не меняется 
от СЗ до Сб. На уровне С2 спинномозговой канал шире, 
начиная от С7 он сужается. Расположение спинного
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мозга чаще центральное, хорошо виден центральный 
канал. Расстояние между телами позвонков в норме 1— 
1,5 мм, а на уровне С2 — СЗ — до 2 мм. Хорошо просле­
живается эпидуральное пространство. Полученные раз­
меры коррелируют с данными, полученными другими 
исследователями при рентгенологическом и морфоло­
гическом методах обследования. Позвоночный канал 
у новорожденных относительно широкий, что объясня­
ет исключительную редкость сдавления спинного мозга 
при вывихах позвонков или спинальных оболочечных 
кровоизлияниях.

Легко определяется уровень расположения конуса 
спинного мозга, визуализируются эпидуральное прост­
ранство, конский хвост (cauda equina) и пр. У новорож­
денных спинной мозг заканчивается на уровне LI — L2 
позвонков, к 3-м годам — на уровне L1 позвонка, в бо­
лее старшем возрасте он соответствует Th 12 позвонку 
или межпозвонковому диску Thl2 —L1. Более низкое 
расположение конуса по отношению к указанной нор­
ме может свидетельствовать о синдроме фиксированно­
го спинного мозга. Это требует проведения детальной 
неврологической оценки и использования более ин­
формативных диагностических методов нейроизобра­
жения (МРТ). У новорожденных с синдромом двига­
тельных нарушений, обусловленным повреждением 
шейного отдела позвоночника в родах, выявлены следу­
ющие УС-феномены патологии:

• нестабильность позвоночно-двигательных сегмен­
тов (чаще всего в СЗ - С4 сегментах) - до 43%, что 
коррелирует с данными рентгенодиагностики раз­
личных авторов;

• неровность контуров спинного мозга, веретенооб­
разное утолщение в проекции СЗ - С5 - С6 позвон­
ков-47%;

• недифференцированность переднего контура по­
звоночного канала (трудно проследить контуры тел 
и дисков) — 33%;

• гиперэхогенность задней продольной связки — 16%;
• гиперэхогенность мягких тканей позади трахеи — 

10% (чаще выявляется у детей с обвитием пу­
повиной);

• снижение высоты дисков в позвоночно-двигатель­
ных сегментах — 6%.
Клинико-сонографические параллели: при криво­

шее преобладали следующие УС-феномены: нестабиль­
ность ПДС, недифференцированность переднего кон­
тура позвоночного канала, веретенообразное утолще­
ние СМ; при синдроме гипервозбудимости наиболее 
часто встречались: гиперэхогенность задней продоль­
ной связки, недифференцированность переднего кон­
тура позвоночного канала, снижение высоты дисков 
в ПДС; при снижении мышечного тонуса в плечевом 
поясе: нестабильность ПДС, недифференцированность 
переднего контура позвоночного канала, веретенооб­
разное утолщение СМ, гиперэхогенность задней про­
дольной связки.

Главными преимуществами спинальной УС явля­
ются: возможность визуализации основных элемен­
тов топографии позвоночника и содержимого позво­
ночного канала, безболезненность, безвредность, 
быстрота получения информации, отсутствие необ­
ходимости специальной подготовки пациента к ис­
следованию, а также экономическая и техническая 
доступность.

Таким образом, спинальная ультрасонография яв­
ляется неинвазивным, не требующим подготовки паци­
ента, доступным, экономически выгодным методом об­
следования, а также обладает рядом преимуществ: поз­
воляет оценить позвоночно-двигательные сегменты, 
спинной мозг и провести функциональные пробы в ре­
жиме реального времени; движения пациента не влияют 
на результаты УС-исследования.

Несомненными преимуществами УС являются ви­
зуализация пульсации спинного мозга и возможность 
проведения функциональных проб в режиме реального 
времени для выявления нестабильности позвоночно­
двигательных сегментов в шейном, поясничном отделах 
позвоночника. Спинальная УС может стать альтернати­
вой широкому использованию рентгенографии позво­
ночника в диагностике нестабильности позвоночно­
двигательных сегментов у детей.

ВЫВОДЫ

В комплексной оценке структурно-функциональ­
ных изменений головного мозга, позвоночника и спин­
ного мозга у детей с синдромом двигательных наруше­
ний перинатального генеза наиболее простым и доста­
точно эффективным методом контроля структурного 
состояния является ультрасонография, функциональ­
ного — клинические проявления и нейрофункциональ- 
ное обследование (ЭМГ, ЭНМГ). При наличии клини­
ческих признаков патологии двигательной системы 
диагностическая тактика должна быть построена на 
принципах минимальной инвазивности и минималь­
ной достаточности. Исходя из этого, наиболее целесо­
образным представляется клиническое обследование, 
ЭМГ, УС-скрининг (УС мозга + спинальная УС), в за­
висимости отданных которого определяется последова­
тельность дальнейших мероприятий. Если речь идет 
о патологии спинного мозга, то методом выбора являет­
ся МРТ. Патология преимущественно позвоночника, 
без вовлечения спинного мозга, предполагает использо­
вать в качестве метода выбора КТ-исследование с трех­
мерной пространственной реконструкцией зоны инте­
реса. Сохраняет значение рентгеноспондилография: 
в остром периоде позвоночной травмы рентгенография 
является методом выбора. Инвазивные технологии ис­
следования структурных изменений спинного мозга 
должны применяться только в том случае, если нет воз­
можности сделать МРТ.
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Метод мембранного плазмафереза у новорожденных

МИРЛАСМ. Ф., ПРИЛИПКОЛ. Н., КОЛЕНБЕТА. И., ПРОХОРОВА Н. А.
Амурская областная клиническая больница, г. Благовещенск

Проведение детоксикации и эфферентной тера­
пии у новорожденных наталкивается на целый ряд 
технических и методических трудностей, поэтому 
данные методики в неонатальной клинике практически 
не применяются.

Новый метод мембранного плазмафереза с помощью 
первого отечественного плазмофильтра ПФМ-800 про­
изводства АО «Оптика» (СПб.) благодаря своей простоте 
дает возможность успешно и достаточно быстро произ­
вести плазмообмен с помощью всего одного шприца, 
не требуя никакой специальной аппаратуры.

Патогенетическое обоснование
У новорожденных зачастую развиваются различные 

тяжелые состояния, корни которых уходят в период их 
внутриутробного развития и связаны с патологией бере­
менности. В частности, при развитии гестоза в крови 
беременных появляются различные токсические веще­
ства — среднемолекулярные олигопептиды, продукты 
нарушения процессов перекисного окисления липидов, 
протеолиза, которые свободно проникают через плацен­
тарный барьер в сосуды плода и в течение длительного 
времени нарушают процессы его метаболизма, развитие 
органов и систем, в том числе иммунной. При гестозе 
происходят также значительные нарушения плацентар­
ного кровообращения, вплоть до развития очаговых не­
крозов и участков преждевременной отслойки плаценты. 
Все это сопровождается выраженной гипоксией плода 
с накоплением в организме ряда токсических продуктов.

На течение беременности оказывает влияние и нали­
чие разных видов скрытых урогенитальных инфекций, 
вызванных хламидиями, микоплазмой, вирусами герпе­
са и цитомегаловирусами, гарднереллой и т. п. У плода 
при этом развиваются различные виды внутриутробного 
инфицирования с поражением головного мозга, легких, 
почек, печени.

Нередки и тяжелые конфликты при резус - и группо­
вой несовместимости крови матери и плода с развитием 
гемолитической болезни и преимущественным пораже­
нием печени, почек, головного мозга.

Эти осложнения являются основными причинами 
внутриутробной гибели плода, способствуют преждевре­
менным родам, при которых даже родившийся живым 
новорожденный находится в крайне тяжелом состоянии 
с комплексом полиорганных расстройств. Они не подда­
ются коррекции обычными методами потому, что в сис­
темной циркуляции, интерстиции и клетках организма 
находятся разнообразные токсические продукты, не да­
ющие возможности восстановить нормальный метабо­
лизм органов и тканей, с целым рядом порочных кругов. 

Токсический пресс не дает возможности наладить нор­
мальную функцию гепатоцитов, альвеолоцитов, нейро­
нов, клеток паренхимы почек, что тормозит восстанов­
ление естественных процессов детоксикации, выделения 
и газообмена.

Справиться с этими состояниями без выведения из 
организма токсических продуктов крайне проблематич­
но. Использование же в интенсивной терапии новорож­
денных, особенно недоношенных детей, общепринятых 
методов гемосорбции и гравитационного (аппаратного 
или пакетного) плазмафереза наталкивается на целый 
ряд трудностей, главными из которых являются: малая 
масса тела, а следовательно, и малый ОЦК, нестабиль­
ность гемодинамики, весьма чувствительной к дефициту 
ОЦК. Кроме того, дефицит сосудистого капитала мла­
денцев не позволяет использовать катетеры диаметром 
более 0,6—0,8 мм, а длительное нахождение катетеров 
в пупочных сосудах чревато тромбозами в портальной 
системе и септическими осложнениями.

Практически все известные методы с использовани­
ем различных аппаратов зарубежных фирм (в т. ч. и для 
мембранного плазмафереза) имеют весьма значительные 
объемы заполнения, близкие к ОЦК ребенка. Они рас­
считаны на скорости перфузии, превышающие возмож­
ности узких сосудов новорожденного и катетеров малого 
диаметра. Используемые на практике методы шприцево­
го забора порций крови до 20 мл с последующим центри­
фугированием, удалением плазмы и возвратом сгущен­
ной или разбавленной крови весьма утомительны и про­
должительны (до 4—6 ч.).

Преимуществом плазмафереза перед гемосорбцией 
является наиболее полное удаление токсичных продук­
тов, т. е. не только электрохимически активных молекул 
с наличием свободных радикалов, но и амфотерных (но 
тоже патологических), которые не захватываются сор­
бентами. С другой стороны, возможно более полное 
удаление и некомпетентных компонентов иммунной 
системы с заменой их полноценными белками, имму­
ноглобулинами, комплементом, опсонинами донорской 
плазмы, что создает наилучшие условия для восстановле­
ния нарушенных процессов метаболизма и иммуноге­
неза новорожденных.

Мембранный плазмафильтр ПФМ-800 является пер­
вым отечественным прибором такого рода, допущенным 
Комиссией по новой медицинской технике Минздрав- 
медпрома России к клиническому применению. Он наи­
более полно отвечает всем требованиям к проведению 
плазмафереза у новорожденных и недоношенных детей, 
поскольку имеет минимальный объем собственного
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заполнения (не более 15 мл) и может использоваться 
практически в любых условиях с помощью лишь одного 
шприца.

Мембранный плазмафильтр состоит из чередую­
щихся плоских щелевых камер крови и плазмы, раз­
деленных трековой пористой лавсановой мембраной 
толщиной 10 мкм и диаметром пор 0,4—0,5 мкм. По­
следняя свободно пропускает все компоненты жид­
кой части крови — плазмы и задерживает все фор­
менные элементы — эритроциты, лейкоциты и тром­
боциты. Три штуцера — для входа и выхода крови 
и выведения плазмы коммутированы с соответству­
ющими участками магистрали.

Для предотвращения тромбообразования в плазма- 
фильтре и магистралях наилучший эффект дает умерен­
ная системная гепаринизация в дозе 150 мг/кг массы 
тела в/в. Рекомендуемое трансмембранное давление — 
168—180 мм рт. ст. обычно складывается из положитель­
ной фазы в кровяных камерах (80—120 мм рт. ст.) и отри­
цательной в камерах плазмы, из которых последняя дре­
нируется сифонно в резервуар, расположенный на 1 метр 
ниже уровня плазмафильтра, что составляет око­
ло 70 мм рт. ст. Оптимальный поток крови через плазма- 
фильтр — 50 мл/мин, а у младенца он будет зависеть 
от пропускной способности венозного катетера.

Сборка экстракорпорального контура производится 
согласно схеме, в асептических условиях.

Проведение плазмафереза
Подготовка к процедуре

1. Произвести катетеризацию одной из центральных 
вен.

2. Ввести в/в гепарин в дозе 150 ед./кг. Подождать 5— 
10 мин до равномерного распределения гепарина 
по сосудистому руслу.

3. Подключить контур к катетеру.
4. Фаза забора крови.
5. Фаза забора донорской плазмы.
6. Фаза возврата крови.

Соотношение объемов донорской плазмы и фильт­
рата крови примерно 1:1— так называемый синхронный 
плазмаобмен. Объемы удаляемой плазмы вариабель­
ны в зависимости от клинической ситуации и могут 
достигать у новорожденных 1,2 или 3 ОЦП.

Опасности и ошибки
Возможна передозировка или индивидуальная чув­

ствительность к гепарину, приводящая к повышенной 
кровоточивости. При возникновении такого осложне­
ния требуется в/в введение антидота гепарина — 1% рас­
твора протамин сульфата в дозе 1 мг на 85 ед. введенного 
гепарина.

При исходной или возникшей гипергидратации по­
казано использование диуретиков.

При наклонности к гиповолемии, особенно при со­
путствующей анемии, показано дополнительное введе­
ние донорской крови, а при развитии ДВС-синдрома - 
лейкотромбовзвеси.

При имевшем место или возникшем гемолизе пока­
зано введение растворов натрия гидрокарбоната, глюко­
зы, лазикса и т. д.

Правильное соблюдение методических приемов, ан­
тикоагуляционной тактики, допустимых объемов забора 
и адекватного замещения с учетом индивидуальных осо­
бенностей пациентов обеспечивает успешное проведе­
ние процедур.

Показания к проведению плазмафереза у новорож­
денных:

— состояние после перенесенной асфиксии с оценками 
по шкале Апгар на 1-й и 5-й мин в совокупности 
ниже 4 баллов;

— гемолитическая болезнь, гипербилирубинемии;
— генерализованная инфекция, сепсис;
— синдром дыхательных расстройств, острая пнев­

мония.
Противопоказания:

— генерализованная внутриутробная инфекция с нео­
братимыми поражениями внутренних органов;

— пороки развития, наследственные заболевания;
— внутричерепные кровоизлияния на ранних сроках 

(до 3 суток);
— далеко зашедшие случаи инфекции, шока при отсут­

ствии реакции на терапию симпатомиметиками (де­
компенсированные расстройства гемодинамики 
и газообмена).

Ожидаемый эффект от внедрения 
мембранного плазмафереза

Проведение данной методики позволит обеспечить 
детоксикацию и выведение из организма ряда токсичных 
и патологических продуктов как экзо-, так и эндогенно­
го происхождения.

В рамках внедрения данного метода в нашем отделе­
нии (РАО — 3 Амурской областной клинической больни­
цы) было проведено 5 сеансов трем пациентам с ГБН 
с критическими цифрами прироста билирубина. Полу­
чен хороший клинический и лабораторный эффект, поз­
воливший отказаться от ОЗПК у этих новорожденных, 
стойкое восстановление иммунных механизмов защиты, 
нормализации функций жизненно важных органов, чем 
достигается перелом в течении заболеваний, выздоров­
ление с меньшим риском.

Простота и доступность метода мембранного плаз­
мафереза позволяет рекомендовать его внедрение в более 
широкую клиническую практику не только специали­
зированных стационаров, но и рядовых лечебных 
учреждений.

Методы эфферентной терапии и детоксикации у ново­
рожденных и детей раннего возраста: Методические 
рекомендации № 95/251 / Сост.: проф. В. А. Воинов, 
Э. Ф. Цибулькин и соавт. СПб., 1996.
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Критические состояния новорожденных 
при наличии врожденного порока сердца с дуктусзависимой циркуляцией

МУСТАФИНА. А., КАЛИНИЧЕВА Ю. Б., МИРОЛЮБОВЛ. М.
Детская республиканская клиническая больница, г. Казань, Россия

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

По статистике, из 100 родившихся детей с врож­
денными пороками сердца от 14 до 22 умирают 
в 1-ю неделю жизни. Из них большая часть прихо­
дится на детей с так называемыми дуктусзависи- 
мыми пороками сердца, при которых жизнь зависит 
от функционирования ОАП.

В течение первых 2—3 суток после рождения про­
исходит постепенное закрытие боталлова протока, 
что при наличии дуктусзависимого ВПС приводит 
к нарастанию разобщения большого и малого кругов 
циркуляции. Клинически это выражается в прогрес­
сировании артериальной гипоксемии и.метаболичес­
кого ацидоза до параметров, несовместимых с жизнью. 
Единственным существующим на данный момент 
консервативным способом, препятствующим закры­
тию ОАП, является назначение препаратов группы 
простагландинов Ер

Достаточно большой опыт использования PGE, 
(с 1997 года) для паллиативного лечения группы дуктус- 
зависимых пороков позволил нам выработать мето­
дику, перечень показаний и противопоказаний к при­
менению препаратов простагландина Е( в перина­
тальной кардиологии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Дуктусзависимые пороки мы разделили на две 
группы в зависимости от неадекватной циркуляции 
крови при закрытии ОАП по малому или большому 
кругам кровообращения (таблица).

Было пролечено 35 детей с дуктусзависимой сис­
темной и легочной циркуляцией. Средний возраст — 
67 ч., средний вес - 3,2 кг, средняя SiO2 - 58%. Показа­
нием к применению, помимо установленного диагноза, 
были: сатурация кислорода менее 80%, метаболиче­
ский ацидоз, выраженные проявления недостаточ­
ности кровообращения. Проводилось в/в титрование 

препаратов, действующим веществом которых являет­
ся альпростадил («Простин ВР», «Алпростан», «Ваза- 
простан»), по рассчитанным в отделении формулам. 
Начальная доза препарата составляла 0,05 мкг/кг/мин, 
иногда применялось болюсное введение препарата. 
При достижении эффекта (повышение сатурации кис­
лорода до 80—85% или купирование явлений сердечной 
недостаточности) доза снижалась до 0,025 мкг/кг/мин.

В случаях, когда диагноз ВПС с дуктусзависимой 
циркуляцией не мог быть подтвержден по причине 
отсутствия аппарата УЗИ в районных родильных домах, 
проводилось превентивное назначение PGE], Зна­
чительное увеличение сатурации в течение 30 мин 
после начала введения позволяет с достаточной долей 
уверенности предположить у ребенка наличие дуктус­
зависимой легочной циркуляции. Для подтверждения 
данного диагноза также проводилась так называемая 
кислородная проба (ингаляция новорожденного ув­
лажненным кислородом в течение 5 мин). Повыше­
ние SiO2 в ответ на кислородную пробу исключает 
наличие дуктусзависимой легочной циркуляции.

Основными побочными эффектами на введение 
простагландинов являются гипотония и апноэ, по­
этому нужно быть готовым к титрованию адреноми­
метиков и проведению ИВЛ. Следует особо отметить, 
что ИВЛ необходимо проводить в режиме нормовен- 
тиляции с FiO2 0,21, так как увеличение во вдыха­
емом воздухе процентного содержания кислорода 
приводит к спазмированию ОАП и уменьшению 
легочного кровотока.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В 30 случаях при применении PGE| отмечалось 
стойкое повышение сатурации до уровня, позволяюще­
го стабилизировать состояние больного и подготовить 
его к транспортировке в отделение кардиохирургии 
и оперативному вмешательству. Однако в 3 случаях 
мы получили ухудшение состояния пациентов, когда

Дуктусзависимые врожденные пороки сердца

ВПС с дуктусзависимой легочной циркуляцией Кол-во ВПС с дуктусзависимой системной циркуляцией Кол-во
Транспозиция магистральных сосудов 17 Коарктация аорты 6
Атрезия легочной артерии 3 Критический стеноз аорты 2
Атрезия трикуспидального клапана 1 Перерыв дуги аорты 1
Критический стеноз легочной артерии 1 Синдром гипоплазии левых отделов сердца 4
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при ТМС при титровании PGE] первоначального 
эффекта не было получено, продолжение терапии 
в течение 6—12 ч. привело к отеку легких, что было 
связано с минимальными размерами открытого 
овального окна. Проведение экстренной септотомии 
в условиях ангиографии позволило купировать отек 
легких.

В 18 случаях при применении PGE] приходилось 
прибегать к титрованию дофамина в дозе 5— 
10 мкг/кг/мин, в 16 случаях введение сочеталось 
с проведением вспомогательной ИВЛ. Следует отметить 
также 5 смертельных случаев у новорожденных 
в 1-е сутки жизни с диагнозом ТМС, когда простаглан­
дины не были применены по причине их отсутствия 
в родильных домах.

ВЫВОДЫ

1. Применение простагландинов группы Е] у ново­
рожденных детей при развитии прогрессирующего 
цианоза одновременно является диагностичес­
ким тестом и препаратом первой помощи при 
подозрении на дуктусзависимые ВПС.

2. Показания к титрованию PGE] при дуктусзави- 
симой циркуляции: сатурация кислорода менее 80%, 
метаболический ацидоз, выраженные проявления 
недостаточности кровообращения.

3. При наличии малых размеров открытого овального 
окна назначение PGE] приводит к отеку легких, 
что является показанием к проведению экстренной 
процедуры септотомии по Рашкинду.
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Особенности рецептуры смесей Симилак, 
применяемых для искусственного вскармливания детей первого года жизни

МУХИНА Ю. Г., ДУБРОВСКАЯ М. И.
Курс гастроэнтерологии и диетологии ФУВ РГМУ, г. Москва

Производители детского питания обычно срав­
нивают рецептуру своих смесей с составом груд­
ного молока, и, по их собственному признанию, 
сравнение всегда не в их пользу. Специалисты науч­
ного центра компании Abbott Laboratories (Эбботт 
Лэбораториз) составляют рецептуру смесей Сими­
лак не столько копируя состав грудного молока, 
сколько опираясь на научные исследования исполь­
зования разработанных смесей, важными критери­
ями которых являются правильный рост и развитие 
ребенка.

Согласно проведенным исследованиям, дети, 
получающие Симилак, растут и развиваются так же 
активно, как и дети, находящиеся на грудном 
вскармливании.

На рынке России в настоящее время представле­
ны 6 смесей Симилак, 5 из которых содержат молоч­
ные белки: Симилак, Симилак Формула Плюс 1 и 2, 
Симилак с железом, Симилак безлактозный, Симилак 
Изомил содержит соевый белок.

При попытке сопоставить соотношение сывороточ­
ных белков к казеину в грудном молоке и в предлага­
емых рецептурах молочных адаптированных смесей 
исследователи испытывают определенные труднос­
ти. Обнаружено, что в грудном молоке соотношение 
сывороточных белков к казеину очень вариабельно 
и меняется на протяжении лактации. В раннем моло­
ке (1—14-й день) соотношение сывороточных белков 
к казеину — от 89: 11 до 43:57, в зрелом молоке 
(14-120-й день) - от 67: 33 до 49:51, позднем молоке 
(120-320-й день) - от 66:34 до 43: 57 (Kunz & Lonner- 
dal, 1992). Кроме того, грудное молоко отличается от 
коровьего молока по составу аминокислот, общему 
количеству белков и соотношению сывороточных 
белков к казеину.

Клинически доказано: количественные соот­
ношения незаменимых аминокислот в плазме кро­
ви детей, которые получали Симилак Формула 
Плюс 1 и 2 (белковый компонент которого пред­
ставлен соотношением сывороточных белков к ка­
зеину 52:48), и детей на грудном вскармливании 
очень близки [1].

Согласно исследованиям, скорость переварива­
ния казеина намного выше, чем белков сыворотки 
детских смесей. При более быстром переваривании 
казеин-предоминантных смесей меньше вероятность 
развития гиперчувствительности к белку и, соответ­
ственно, аллергических реакций, чем у сывороточно- 

предоминантных смесей. Поэтому риск возникновения 
аллергических реакций на сывороточно-предоми- 
нантные смеси значительно выше, чем на легкопере- 
вариваемый казеин в Симилаке.

Казеин-предоминантные смеси Симилак могут 
снижать риск развития аллергических реакций, обес­
печивают организм ребенка незаменимыми амино­
кислотами, имеют приятный вкус [2].

Многолетним опытом установлено, что пища детей 
с синдромом рвоты и срыгивания должна содержать 
мало жиров (не более 3 г/100 мл) и много углеводов 
(около 8,2 г/100 мл), а также казеин и сывороточные 
белки в соотношении 80:20. Большое содержание 
казеина повышает густоту пищи и стимулирует пери­
стальтику нижнего отдела желудка, способствуя его 
опорожнению. Применение смесей Симилак мо­
жет уменьшать срыгивания, предотвращать запоры

Материнское молоко --------- Симилак

Рис. 1. Аминокислотный состав грудного молока
и смеси Симилак [19]

Обозначения по оси абсцисс: 1 — метионин, 2 — фенилаланин, 
3 — триптофан, 4 — изолейцин, 5 — гистидин, 6 — тирозин, 
7 — лейцин, 8 — треораин, 9 — валин, 10 — лизин, 11 — цистин.

--------- Сыворотка ------------- Казеин

Рис. 2. Скорость гидролиза казеина 
и сывороточных белков в желудке ребенка
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и кишечные колики [3]. Они предпочтительны у де­
тей с минимальными нарушениями моторики ЖКТ.

Научно обоснованным новшеством, впервые 
примененным специалистами Abbott Laboratories 
в 1996 г., было введение в состав смеси Симилак нук­
леотидов.

Нуклеотиды представляют собой низкомолеку­
лярные соединения, состоящие из азотистого (пури­
нового или пиримидинового) основания, сахара пен­
тозы (рибозы или дезоксирибозы) и от 1 до 3 фос­
фатных групп. Нуклеотиды являются строительным 
материалом для РНК и ДНК, в грудном молоке обна­
ружены в виде свободных нуклеотидов и нуклеози­
дов, нуклеотидов с НАД, ФАД, нуклеиновых кислот 
и в интактных клетках. Количество нуклеотидов в груд­
ном молоке женщин разных континентов и рас слабо 
варьирует (табл. 1). По-видимому, обнаруженные 
количества нуклеотидов достаточны для роста и раз­
вития ребенка.

Среднее количество нуклеотидов
в грудном молоке женщин разных континентов

Таблица 1

Нуклеотиды США Европа Азия
Общее количество (мг/л) 72 68 69
ЦМФ 30 28 28
УМФ 16 14 17
АМФ 11 И 11

ГМФ 15 15 13

Нуклеотиды — соединения, биологическая роль 
которых связана с участием в синтезе нуклеиновых 
кислот, построении АТФ, необходимых для реализа­
ции мышечного сокращения, нервного возбуждения 
и других важнейших физиологических функций. Для 
новорожденного ребенка, который находится в периоде 
интенсивного роста и развития, естественного син­
теза нуклеотидов может не хватать для покрытия энер­
гетических и «строительных» расходов, однако изуче­
ние роли нуклеиновых кислот, введенных с питанием, 
является предметом пристального изучения.

Так, работы последних лет показали, что у 311 детей, 
получавших смеси с нуклеотидами, вырабатывался 
высокий иммунный ответ на вакцинацию от дифте­
рии (1,41 мкг/мл против 0,76 мкг/мл в контроле) и от 
Н. Influenzae (1,77 мкг/мл против 1,38 в контроле). 
По сравнению с детьми, получавшими обычную смесь, 
у 86 детей, получавших смеси с нуклеотидами, в 2 раза 
реже отмечались эпизоды диареи, что можно объяс­
нить влиянием нуклеотидов на регенерацию слизис­
тых оболочек после инфекции, рост и сохранение 
нормальной микрофлоры кишечника [4].

Коровье молоко, являющееся основой большинства 
заменителей женского молока, содержит значительно 
меньшие количества нуклеотидов, чем женское молоко. 

Именно поэтому в последние годы компании-произ­
водители детского питания вводят в состав замените­
лей женского молока нуклеотиды.

В смесях Симилак Формула Плюс 1 и 2 содержат­
ся 30,6 г/л нуклеотидов в пропорциях, аналогичных 
грудному молоку. Смесь Симилак безлактозный со­
держит 72 г/л нуклеотидов.

Углеводный компонент смесей Симилак, Сими­
лак Формула Плюс 1 и 2, Симилак с железом пред­
ставлен исключительно лактозой, функции которой 
хорошо известны. Молочный сахар способствует 
росту естественной микрофлоры кишечника, благо­
творно влияет на формирование структур головного 
мозга, имеет малосладкий вкус, что позволяет сохра­
нить грудное молоко при смешанном вскармливании.

В смесях Симилак безлактозный и Симилак Изо- 
мил углеводная составляющая представлена смесью: 
50% кукурузной патоки и 50% сахарозы.

Эксперты Всемирной организации здравоохране­
ния (ВОЗ, 2002) предложили упрощенную классифика­
цию углеводов (табл. 2).

Кукурузную патоку получают из кукурузы расщеп­
лением содержащегося в зерне крахмала на цепи мень­
шей длины методами кислотного, ферментативного 
или кислотно-ферментативного гидролиза. Кукурузная 
патока представляет собой легко усвояемую смесь 
глюкозы, мальтозы и полисахаридов, которая снижает 
общую осмотическую нагрузку, обладает бифидоген- 
ными свойствами и пребиотическим эффектом.

Феномен транспорта мономеров, образовавшихся 
в результате гидролиза димеров, привлекает все боль­
шее внимание исследователей. Феномен гидролиз- 
зависимого транспорта был открыт в конце 50-х гг. 
Гидролиз дисахарида сахарозы происходит в такой об­
ласти на поверхности мембран энтероцитов, откуда 
выход в среду образовавшимся мономерам затруднен, 
в результате чего образовавшаяся глюкоза и фруктоза 
диффундируют в клетки. Механизм «дисахаридазно- 
зависимого» транспорта в основном не связан с натрием 
и существует наряду с механизмом транспорта свобод­
ных моносахаридов.

Дисахарид сахароза быстро расщепляется в желудоч­
но-кишечном тракте, глюкоза и фруктоза всасываются 
в кровь и служат источником энергии и наиболее важ­
ным предшественником гликогена и жиров. Фрукто­
за в отличие от глюкозы может без участия инсулина 
проникать из крови в клетки тканей. Часть фруктозы 
попадает в клетки печени, которые превращают ее 
в более универсальное «топливо» - глюкозу, поэтому 
фруктоза тоже способна повышать уровень сахара 
в крови, хотя и в значительно меньшей степени, чем 
другие простые сахара. Фруктоза легче, чем глюкоза, 
способна превращаться в жиры.

Оптимально сбалансированный жировой состав 
всех формул Симилака обеспечивает хорошее усвоение 
жиров, кальция и фосфора, как и из грудного молока,
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Классификация углеводов
Таблица 2

Классификационные группы Углеводы
I. Сахара (1-2 мономера):

моносахариды Глюкоза, фруктоза, галактоза
дисахариды Сахароза, лактоза

II. Олигосахариды (3-9 мономеров) Мальтодекстрины
III. Полисахариды (более 9 мономеров)

крахмал Амилоза, амилопектин
некрахмальные полисахариды Целлюлоза, пектин

не содержит тяжелых для переваривания животных 
жиров, представлен смесью кокосового, соевого и высо- 
коолеинового подсолнечного масел, содержащей 
среднецепочечные триглицериды.

В кишечнике новорожденных всасывание жиров 
ограничено функциональными возможностями самого 
кишечника и поджелудочной железы. У доношенных 
новорожденных активность панкреатической липазы 
составляет 85%, а у недоношенных - 60-70% актив­
ности детей старшего возраста. Увеличение активности 
панкреатической липазы заканчивается после перво­
го года жизни. Другой фактор всасывания липидов — 
образование и экскреция желчных кислот — также 
оказывается недостаточным. У недоношенных ново­
рожденных экскреция желчных кислот составляет 
лишь 15%, у доношенных — 40%, а у детей первого 
года жизни 70% того количества, которое образуется 
при полном развитии синтеза желчных кислот.

При вскармливании грудным молоком липиды 
перевариваются и всасываются в 90—95%, причем 
существенная роль принадлежит липазе грудного 
молока. При неадаптированном жировом компоненте 
искусственных смесей всасывание липидов состав­
ляет 15—20%. Повышение утилизации жира достига­
ется при введении растительных масел как источника 
ненасыщенных жирных кислот.

Определение термина «среднецепочечные тригли­
цериды» (СЦТГ) сформулировано в Европейской 
фармакопее (European Pharmacopoeia 4.3): «Средне­
цепочечные триглицериды получают из масла, экс­
трагированного из твердых высушенных частиц эн­
досперма плодов кокосовой пальмы Cocos nucifera L. 
(из кокосового масла) или из высушенного эндоспер­
ма ядер плодов масличной пальмы Elaeis guineensis 
Jacq (из пальмоядрового масла). Они состоят из смеси 
триглицеридов насыщенных жирных кислот, в основ­
ном каприловой и каприновой. Содержат не менее 
95% ненасыщенных жирных кислот с 8 и 10 атомами 
углерода». Такие жирные кислоты входят в состав 
жира женского и коровьего молока, пальмоядрового 
и кокосового масел — в наибольшем количестве. Для 
получения СЦТГ кокосовое и пальмоядровое масла 
гидролизуют до глицерина и жирных кислот и разде­
ляют на несколько фракций физическими методами.

Уникальный метаболизм СЦТГ (Сб —С12) харак­
теризуется следующими особенностями:

• внутриполостной гидролиз и усвоение происходят 
быстрее, чем длинноцепочечных триглицеридов, 
при этом отсутствует ресинтез в слизистой обо­
лочке тонкой кишки;

• не нуждаются в эмульгации желчными кислотами 
и гидролизе панкреатической липазой, облада­
ют высокой абсорбционной способностью, легко 
всасываются, минуя лимфатическую систему, 
прямо в кровеносные сосуды системы воротной 
вены в печень, где участвуют в образовании энергии 
и кетоновых тел;

• СЦТГ проникают через внутреннюю мембрану 
митохондрий, минуя карнитин-ацил-трансфераз- 
ную систему;

• улучшают всасывание кальция, магния и амино­
кислот;

• не влияют на уровень глюкозы/инсулина, не накап­
ливаются в жировой ткани;

• энергетическая ценность: не более 8,3 ккал/г.
Эксперименты, проведенные на крысах, пока­

зали, что кормление крыс СЦТГ приводит к более 
низкому приросту веса по сравнению с животны­
ми, получавшими в питании кукурузное масло, на­
личию значительно меньшей жировой массы, тогда 
как вес мышц был одинаковым в обеих группах. Ре­
зультаты подтверждают мнение о том, что СЦТГ, 
в отличие от других жиров, легко расщепляются, 
быстро усваиваются и не приводят к накоплению 
жировой массы.

Очень важное применение СЦТГ — это приго­
товление специализированных питательных смесей 
для детского питания, особенно для недоношенных 
детей. У этих детей концентрация панкреатической 
липазы и карнитина недостаточна для полного усва­
ивания молочного жира. В зависимости от возрас­
та дети могут усваивать только 80—95% коровьего 
и даже грудного материнского молока. Использова­
ние СЦТГ вызывает увеличение веса детей. Содержа­
щиеся в смесях Симилак <в-3, 6 и 9 жирные кислоты 
необходимы для развития структур ЦНС: а-линоле- 
новая (со-3) и линолевая (со-6) жирные кислоты являют­
ся предшественниками декозагексаеновой кислоты
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и арахидоновой кислоты. Соотношение линолевой и ли­
ноленовой кислот 9:1.

Витаминный и минеральный состав смесей Си­
милак соответствует современным международным 
стандартам, является сбалансированным и достаточ­
ным для полноценного развития ребенка. Нет необ­
ходимости дополнительного введения витаминов 
и минералов в рацион ребенка.

Особого упоминания заслуживает смесь Сими­
лак с железом, являющаяся полноценной молочной 
смесью, обогащенной железом (1,2 мг на 100 мл го­
товой смеси), для вскармливания детей с рождения 
до года.

В России распространенность железодефицит­
ной анемии (ЖДА) у детей в ряде регионов состав­
ляет до 50% у детей раннего возраста и 20% у детей 
старше 5 лет, при этом распространенность латент­
ного дефицита железа (ДЖ) и ЖДА наиболее высока 
у детей раннего возраста, и особенно до года [5]. Пока­
зано, что длительный ДЖ может приводить к наруше­
нию миелинизации нервных волокон и расстройствам 
формирования структур мозга, что сопровождается 
задержкой умственного и моторного развития, сни­
жением активности иммунной системы.

В последние годы появились сообщения о досто­
верной зависимости уровня гемоглобина у детей пер­
вых двух лет жизни от срока введения в их рацион 
неадаптированных молочных продуктов питания. 
Следует отметить, что развитие ЖДА связано не только 
с низким уровнем железа в коровьем молоке, плохим 
его усвоением, но и с потерей железа при микродиа- 
педезных кровотечениях аллергической природы, 
возникающих у детей, вскармливаемых цельным 
коровьим молоком и другими неадаптированными 
смесями [5].
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Рис. 3. Показатели гемоглобина крови, 
сывороточного ферритина и свободного гемоглобина 

в кале при ЖДА у детей

Сравнительное исследование свободного гемо­
глобина в кале (Ф-Hb) проведено у детей с ЖДА, 
в питание которых входило цельное коровье молоко 

(группа 2), и детей, получавших продукты прикорма 
промышленного производства (группа 1) [5].

Дефицит железа без анемического синдрома, так 
же как и ЖДА, у детей раннего возраста приводит 
к замедлению моторного развития и нарушению ко­
ординации, задержке речевого развития, психологи­
ческим и поведенческим нарушениям, снижению 
физической активности. Долгосрочными исследова­
ниями Lozoff с соавт. (1987—2001) доказано, что го­
ловной мозг ребенка очень чувствителен к недостат­
ку железа, выявленные нарушения поведения и низ­
кие темпы развития детей с сидеропенией зависят от 
давности и выраженности клинической симптомати­
ки недостаточности железа в младенчестве. Пока­
зано, что дети, имевшие в младенчестве сидеропению, 
даже легкой степени, продолжали оставаться на более 
низком уровне по результатам тестов, определяющих 
уровень умственного развития детей, чем в контроль­
ной группе. Было установлено, что чем больше были 
выражены анемия или дефицит железа, тем больше от­
личались результаты тестов у этих детей в последующие 
5—10 лет от результатов контрольной группы [5].

Симилак с железом специально разработан для 
профилактики и лечения железодефицитной анемии 
у детей. Специальная технология производства сме­
си обеспечивает высокую биодоступность железа 
и безопасность д ля желудочно-кишечного тракта ребен­
ка, что подтверждено клиническими исследования­
ми: железо из смеси хорошо усваивается, не требует 
добавления препаратов железа для профилактики 
анемии. Более 1000 детей находились на искусствен­
ном вскармливании смесью Симилак с железом, 
у них не возникло синдромов железоперегрузки, колик 
и запоров [2, 3, 6].

Лечебная смесь Симилак Изомил имеет широкое 
применение, как и многие смеси на соевой основе, 
показана при непереносимости белков коровье­
го молока, лактозы, наследственной предрасполо­
женности к аллергическим реакциям, кормлении 
в постдиарейном периоде детей не только грудно­
го, но и более старшего возраста с вторичной лактаз­
ной недостаточностью. Это полноценная соевая смесь 
без добавления генетически модифицированного 
сырья для вскармливания детей с рождения до года. 
Белковый компонент состоит из высокоочищенного, 
частично гидролизованного соевого белка с добав­
лением L-метионина, L-карнитина и таурина. Жировой 
компонент представлен, как и во всех смесях Симилак, 
смесью кокосового, соевого и высокоолеинового под­
солнечного масел. Углеводный компонент представ­
лен смесью: 50% кукурузной патоки и 50% сахарозы, 
который улучшает минерализацию костной ткани, 
способствует нормализации кишечной флоры, не вы­
зывает газообразования и колик. Обогащение железом 
выше, чем в обычном Симилаке, - 1,03 мг против 0,46 мг 
на 100 мл готовой смеси.

392 111 Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Неонатология

На протяжении более 10 лет накоплено большое 
количество научных публикаций, отражающих раз­
личные свойства смесей Симилак. Представленные 
формулы являются адаптированными детскими смеся­
ми, которые могут использоваться для искусственного 
или смешанного вскармливания здорового ребенка, 
а также при лактазной недостаточности, непереноси­
мости белков коровьего молока, дисфункциональных 
нарушениях ЖКТ
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Состояние новорожденных в зависимости от вида обезболивания 
при оперативных родах

ОВЕЧКИН В. П., ТРИФОНОВА О. Н., СУЯКОВ В. Д, ДЕМЕНТЬЕВА Л. П., ЧУГУНОВА. В. 
Родильный дом Республиканской клинической больницы № 3, 

Ижевская государственная медицинская академия, г. Ижевск

ВВЕДЕНИЕ

Проблема обезболивания родов чрезвычайно важ­
на, от ее решения в значительной мере зависит воз­
можность снижения осложнений у матери, плода 
и новорожденного. Особенно остро проблемы анес­
тезиологического пособия возникают при обезболи­
вании родов у рожениц с высокой степенью риска, 
обусловленной экстрагенитальной или акушерской 
патологией (пороки сердца, тяжелые формы позднего 
гестоза и др.).

Современный этап развития анестезиологии в аку­
шерстве характеризуется интенсивным поиском но­
вых методов и средств анестезии, которые создали бы 
не только оптимальный обезболивающий и седатив­
ный эффекты, но и обеспечивали полноценную защи­
ту от чрезвычайных воздействий, улучшали адаптацию 
и оказывали при этом минимальное токсическое 
влияние на роженицу и плод.

Многокомпонентное обезболивание, включаю­
щее ингаляционные и внутривенные средства, спо­
собно обеспечить полное и длительное выключение 
болевой чувствительности лишь при использовании 
последних в относительно высоких концентраци­
ях, что вызывает нарушение сознания, потерю само­
контроля у роженицы, проявление токсического воз­
действия на плод. По данным В. Я. Шнейдермана 
(1987), всем общим анестетикам наряду с централь­
ным эффектом присущ и периферический, обус­
ловленный цитотоксическим действием на жизненно 
важные органы.

Использование спинальной анестезии позволя­
ет сохранить механизмы саморегуляции жизненно 
важных систем. Основные достоинства спинальной 
анестезии:

• отсутствие отрицательного воздействия на систе­
мы жизнеобеспечения матери и плода;

• быстрое начало действия (не позднее чем через
2 мин от начала анестезии);

• отсутствие системной токсичности;
• более мягкое исполнение (по сравнению с эпиду­

ральной и общей анестезией);
• спинальная анестезия обеспечивает отличную 

анальгезию для кесарева сечения;
• спинальная анестезия не снижает плацентарный 

кровоток и блокирует локальный вазоспазм в ответ 
на манипуляции с маткой, что делает спинальную 

анестезию особенно полезной в случаях пато­
логически измененной плацентарной перфузии 
(сахарный диабет, резус-иммунизация, хроничес­
кие заболевания почек, синдром задержки развития 
плода, тяжелая форма преэклампсии);

• действие анестезирующего средства ограничивает­
ся спинномозговыми нервами, т. е. оно не попадает 
в кровь ребенка;

• по сравнению с общим наркозом, у матери умень­
шается риск тромбоза, поскольку средство расши­
ряет кровеносные сосуды;

• опасность аллергической реакции чрезвычайно 
мала;

• рождение ребенка с помощью операции кесарева 
сечения у роженицы, счастливой от того, что она 
не ощущает никакой боли и сохраняющей при 
этом ясное сознание, является одним из самых 
вознаграждающих переживаний.
Одним из ведущих факторов, на основании кото­

рых проводится внедрение в практику новых акушер­
ских пособий и методов анестезии в родах, является 
клиническая оценка состояния новорожденного. 
Тщательный выбор анестетиков и анальгетиков по­
могает предотвратить медикаментозную депрессию 
у новорожденных, особенно при родах высокого риска.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Провести сравнительный анализ состояния но­
ворожденных, матерям которых в качестве анестези­
ологического пособия применялись спинномозговая 
анестезия и эндотрахеальный наркоз.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В родильном доме Республиканской клиничес­
кой больницы № 3 Удмуртской республики обезбо­
ливание методом спинальной анестезии применяется 
с 1994 г.

В качестве анестезирующего средства для спи­
нальной анестезии в родильном доме применяется 
2% раствор лидокаина, он не попадает в кровь плода 
при введении в спинномозговой канал и не угнетает 
дыхания ребенка.

При использовании анестезиологического пособия 
учитывались характер и степень тяжести акушерской
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и экстрагенитальной патологии; депрессивное влия­
ние на плод фармакологических средств, применя­
емых при обезболивании родов; осложнения, воз­
никающие при проведении анестезиологического 
пособия (гипоксия, гипотония, токсическое влияние 
наркотических средств на мать). Также учитывались 
показания к оперативному родоразрешению и время 
его начала (на фоне имеющейся родовой деятельности 
или без нее).

Клиническая характеристика состояния новорож­
денных включала оценку по шкале Апгар, выстав­
ленную в конце 1 -й и 5-й мин после рождения и от­
ражающую влияние родового акта и различных пособий 
на состояние новорожденного. Анализ адаптацион­
ного периода проводился на основании физиологи­
ческой потери первоначальной массы тела новорож­
денного, наличия отклонений в неврологическом 
и соматическом статусах, также учитывались срок 
гестации, время прикладывания новорожденных 
к груди и выраженность сосательного рефлекса у но­
ворожденных.

Проанализировано состояние и послеродовая 
адаптация 120 новорожденных, из них 60 детей от 
матерей, оперативное родоразрешение которых про­
водилось под спинальной анестезией (I группа), 
и 60 детей от матерей, в качестве анестезиологичес­
кого пособия которым применялся интубационный 
наркоз (II группа).

Возраст женщин обеих групп колебался от 21 
до 30 лет. Средний возраст беременных I группы — 
27,64 ±1,1 лет, II группы — 27,8 ± 0,9.

Показаниями к операции явились: преэклампсия 
тяжелой и средней степени тяжести, неправильное 
и неустойчивое положение плода, крупный плод, 
клинически узкий таз, острая гипоксия плода, врож­
денные и приобретенные пороки сердца беремен­
ной. Большая часть показаний к оперативному родо­
разрешению была со стороны матери в I группе, она 
составила 85,0%, во II группе - 83,4%. В плановом 
порядке были выполнены 45 операций кесарева сече­
ния (75,0%) под спинальной анестезией и 27 (45,0%) — 
под интубационным наркозом, экстренно на фоне 
развившейся родовой деятельности оперированы 15 
(25,0%) женщин I группы и 33 (55,0%) женщины 
II группы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного родоразрешения все 
дети родились живыми, из них доношенных 47 (78,3%) 
в I группе и 50 (83,4%) во II группе, недоношенных, 
соответственно, 13 (21,7%) и 6 (10,0%). В сроке 41— 
42 нед беременности оперированы 4 (6,6%) женщи­
ны II группы. Умерли 2 детей, 1 (1,7%) из I группы 
наблюдения в результате внутриутробного инфициро­
вания хламидиями и 1 новорожденный из II группы, 

диагноз: синдром дыхательных расстройств III степени, 
недоношенность III степени.

В состоянии тяжелой интранатальной асфиксии 
большинство детей (5,0%) родились в группе, где ис­
пользовался в качестве анестезиологического посо­
бия интубационный наркоз, что достоверно превы­
шает данный показатель I группы, где он составил 
1,6% (р < 0,05). В умеренной асфиксии родились 11 
(18,3%) детей в I группе и 17(28,3%) во II группе наблю­
дения (р < 0,05), без асфиксии 48 (80,0%) и 40 (66,6%) 
соответственно.

Клиническая адаптация новорожденных в обеих 
группах находилась в прямой зависимости от степени 
физической зрелости, клинического состояния детей, 
срока гестации. Без патологии адаптационный пе­
риод протекал у 43 (71,6%) новорожденных I группы 
и 26 (43,4%) новорожденных II группы (р < 0,05).

Патология адаптационного периода в I группе 
выявлена у 17 новорожденных: кишечная непрохо­
димость (аномалия) — 1 (5,9%); сахарный диабет — 1 
(5,9%); нарушение мозгового кровообращения после 
затруднения при извлечении плода с функциональ­
ной незрелостью — 1 (5,9%); после перенесенной меди­
каментозной депрессии (добавлены нейролептики) - 2 
(11,8%); недоношенные дети с синдромом дыхательных 
расстройств - 12 (70,6%); умер 1 (5,9%) — хламидийная 
инфекция.

В группе, где беременным при оперативных ро­
дах применялся интубационный наркоз, патология 
адаптационного периода наблюдалась у 34 новорож­
денных, из них нарушение мозгового кровообраще­
ния — у 23 (67,6%); недоношенность, СДР - у 2 (5,9%); 
врожденная пневмония — у 1 (2,9%); медикаментоз­
ная депрессия — у 3 (8,8%); ГБН по системе АВО — 
у 1 (2,9%); перелом плеча в сочетании с диабетичес­
кой фетопатией — у 1 (2,9%); внутриутробное ин­
фицирование - у 2 (5,9%); умер 1 (2,9%) - СДР III, 
недоношенность.

В I группе больше детей недоношенных. Это дети 
от матерей с тяжелыми формами позднего гестоза, 
сахарного диабета, хроническими заболеваниями почек. 
Нарушение адаптации у этой группы новорожденных 
являлось результатом нарушения кровообращения и об­
менных процессов в системе мать — плацента — плод. 
Адаптация протекала тем тяжелее, чем тяжелее и дли­
тельнее протекала акушерская патология.

К груди не прикладывалось равное количество 
детей из I и II групп — 4 (6,6%), вследствие тяжело­
го общего состояния и глубокой недоношенности. 
На 3-и сутки к груди приложены 47 (78,4%) ново­
рожденных I группы и 43 (71,7%) II группы, позднее 
3 суток — 9 (21,6%) и 13 (21,7%) соответственно.

Домой выписаны 49 (81,7%) новорожденных 
и в I, и во II группе, переведено на второй этап выха­
живания также одинаковой количество детей в обеих 
группах - 10 (16,6%). Из 10 переведенных в больницу
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новорожденных в I группе: недоношенных — 6 (60%); 
с кишечной непроходимостью — 1 (10%); СДР — 1 
(10%); с внутриутробной инфекцией — 1 (10%); 
с внутриутробным сепсисом — 1 (10%). Из 10 переве­
денных в больницу во II группе: НМК — у 4 (40%) де­
тей; недоношенность в сочетании с СДР — у 2 (20%); 
ГБН — у 1 (10%); конъюнктивит — у 1 (10%); врож­
денная пневмония — у 1 (10%); перелом плеча в соче­
тании с сахарным диабетом — у 1 (10%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Из проведенного исследования следует, что адапта­
ция новорожденных после кесарева сечения с исполь­
зованием спинальной анестезии чаще была затруднена 
из-за наличия сопутствующей тяжелой экстрагени- 
тальной патологии у матери. Количество оператив­
ных родоразрешений под интубационным наркозом 
и спинальной анестезией по показаниям со стороны 
матери и со стороны плода равнозначны. Оперативное 

родоразрешение с использованием интубационного 
наркоза чаще производилось в экстренном порядке 
(с родовой деятельностью), а спинальная анесте­
зия — в плановом порядке, поэтому родилось больше 
недоношенных детей.

Большее количество нарушений мозгового крово­
обращения, медикаментозной депрессии, более позд­
него прикладывания к груди из-за нарушения адапта­
ции новорожденного, тяжелая и умеренная асфиксия 
выявлены при проведении оперативного родоразреше­
ния с использованием интубационного наркоза.

Таким образом, сравнительная клиническая харак­
теристика новорожденных в зависимости от метода 
обезболивания оперативных родов показывает более 
благоприятное влияние спинальной анестезии на со­
стояние детей, т. к. уменьшается фармакологическая 
нагрузка, обеспечивается стабилизация и коррекция 
гемодинамики плода, отсутствуют признаки отри­
цательного влияния на течение периода адаптации 
у новорожденных.
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Компоненты крови и кровезаменители. Взгляд на проблему в неонатологии

СМАГИН А. Ю., МОСКАЛЕВ В. В.
МУЗ клинический родильный дом № 6, Городской клинический перинатальный центр, г. Омск, 

Омская государственная медицинская академия

ВВЕДЕНИЕ

Совершенствование терапии больных с гиповоле­
мией, острой и хронической кровопотерями являет­
ся одной из актуальных задач медицины критических 
состояний. В неонатологической практике проблема 
терапии больных с гиповолемическими состояниями 
стоит не менее остро, и помощь, оказываемая боль­
ным в критических состояниях, не может считаться 
полноценной без восстановления функций всех ор­
ганов и систем [1,9]. Ведущую роль в коррекции ги­
поволемических состояний занимает инфузионно­
трансфузионная терапия, направленная на быстрое 
восстановление объема циркулирующей крови, увели­
чение сердечного выброса, доставки и потребления 
кислорода тканями всех органов и систем организма. 
Несоответствие между емкостью сосудистого русла 
и количеством циркулирующей в ней крови вызыва­
ет ряд нарушений как со стороны центральной, так 
и регионарной гемодинамики и микроциркуляции. 
Эти вопросы особенно важны для неонатальной реа­
ниматологии в связи с повышенной чувствительностью 
организма новорожденного ребенка к кровопотере.

Нескорригированная вовремя гиповолемия у но­
ворожденных, имеющих нарушения ауторегуляции 
мозгового кровотока, особенно у недоношенных де­
тей, приводит к длительному снижению перфузии 
мозга, что в дальнейшем может проявиться гипокси- 
чески-ишемическим поражением центральной нерв­
ной системы (ЦНС) [17], а также развитием острой 
почечной недостаточности вследствие длительной 
ишемии коркового слоя почек [15]. Длительная гипо­
волемия у новорожденных характеризуется повреж­
дением эндотелиальных клеток, вызывая адгезию ней­
трофилов и приводя как правило к респираторатор- 
ному дистресс-синдрому по взрослому типу (РДСВ), 
а также к острому повреждению легкого (ОПЛ). Вслед­
ствие централизации кровообращения, возникающей 
при гиповолемии, происходит резкое снижение объ­

емного кровотока в кишечнике, часто приводящее 
к развитию некротизирующего энтероколита (НЭК).

Центральное место в лечении новорожденных с ги­
поволемическими состояниями принадлежит инфузи­
онно-трансфузионной терапии, направленной на быс­
трое восстановление объема циркулирующей крови, 
сердечного выброса, доставки и потребления кисло­
рода тканями всех органов и систем организма. Выбор 
оптимального инфузионного раствора наряду с дру­
гими средствами фармакологической поддержки 
и адекватным режимом вентиляции легких может пре­
дупредить развитие синдрома полиорганной недоста­
точности, а в последующем — улучшить психоневроло­
гическое развитие ребенка.

Учитывая высокую актуальность выбора транс­
фузиологических сред в неонатальной реанимации 
для коррекции гиповолемических состояний, восполне­
ния объема циркулирующей крови (ОЦК) и форменных 
элементов крови, целью данной работы явилось уточне­
ние положительных и отрицательных моментов данной 
терапии в практике неонатального реаниматолога.

На современном этапе существуют показания 
для проведения интенсивной терапии во всех воз­
растных группах, в том числе и у новорожденных. 
К данным показателям относятся: все различные 
виды шока, острая и хроническая кровопотеря, острая 
сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность, 
повреждение ЦНС, гнойно-септические осложнения 
и полиорганная недостаточность. Причины развития 
критического состояния (КС) у новорожденных рас­
пределяются посиндромно (табл. 1)

На этапе первичной реанимации новорожденно­
го задачами рациональной интенсивной терапии на 
уровне родильного дома являются: восстановление 
и поддержание адекватного гемодинамическим за­
просом ОЦК; нормализация гемореологии и микроцир­
куляции; коррекция водно-электролитного балан­
са с целью стабилизировать и подготовить ребенка

Синдромы и причины развития критического состояния
Таблица 1

Синдром Причины
Г ипоциркуляция Фетоплацентарный сброс, гемолитическая болезнь новорожденного, острая кровопотеря, врожденный порок 

сердца, ПФК
Г ипоксия Асфиксия, респираторный дистресс-синдром, синдром утечки воздуха, сепсис
Мозговая кома Сочетанная родовая травма, внутриутробные инфекции, менингоэнцефалит
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к переводу на второй этап выхаживания в специали­
зированный стационар.

Для эффективности и быстроты проводимых меро­
приятий необходимо иметь четкую информирован­
ность обоснования программы инфузионно-трансфу­
зионной терапии, характеристики инфузионных сред, 
знания о фармакологических свойствах и фармакоки­
нетике препарата, а также об обеспечении стационара 
инфузионно-трансфузионными средами [20].

Оптимальное лекарственное средство противошо­
кового действия должно обладать следующими каче­
ствами [29]:

• возможностью применения в течение несколь­
ких минут после возникновения потребности 
в переливании, т. е. доступностью для экстренно­
го использования;

• отсутствием осложнений, связанных с аллерги­
ческими реакциями и токсическим действием;

• безопасностью в плане заражения вирусными 
инфекциями;

• высокой эффективностью в плане коррекции ОЦК;
• экономической доступностью.

Последние десятилетия XX века были связаны 
с активными и многоплановыми поисками и иссле­
дованиями способов повышения качества интенсивной 
терапии (в том числе за счет разработки эффектив­
ных средств и методов инфузионно-трансфузионной 
терапии как важнейшей фармакологической составля­
ющей в общей схеме терапевтических мероприятий).

Постоянно возрастающая, несмотря на все усилия, 
угроза заражения людей возбудителями СПИДа, си­
филиса, гепатитов, спонгиоформной энцефалопатии 
и других инфекций, передаваемых при переливании 
свежезамороженной плазмы [32], а также посттранс­
фузионные осложнения настоятельно требуют мак­
симального снижения числа плазмотрансфузий. В то же 
время появились обширные публикации о негативных 
результатах, связанных с применением растворов 
на основе альбумина человека и низкомолекулярных 
декстранов у новорожденных.

Адекватная замена вышеперечисленных препара­
тов, позволяющая решить эти задачи, получена в ре­
зультате разработки и организации производства но­
вых эффективных коллоидных инфузионных раство­
ров гемодинамического действия [1, 2, 3, 6]. Эффект 
кристаллоидов непродолжителен, т. к. натрий и вода 
быстро покидают кровеносное русло, перемещаясь 
в интерстициальное пространство. Добавление кол­
лоидных растворов на основе гидроксиэтилкрахмала 
и желатина к изотоническим растворам кристаллоидов 
позволяет существенно продлить время удерживания 
воды и увеличение объема плазмы [30].

Донорская плазма является эффективным и тради­
ционно используемым средством, однако в подавля­
ющем большинстве случаев недоступна для экстренного 
использования - требуется время для ее размораживания 

и согревания, определения группы донора и реципи­
ента, проведения проб на совместимость. Крайне не­
благополучная эпидемиологическая обстановка, все 
возрастающая степень риска заражения реципиентов 
гемотрансмиссивными инфекциями, вызывающими 
гепатиты, СПИД, сифилис и др., опасность развития 
тяжелых посттрансфузионных осложнений диктуют 
необходимость строгого и глубоко продуманного от­
ношения врача к назначению трансфузии свежеза­
мороженной плазмы, которая должна осуществлять­
ся только при наличии абсолютных показаний [23]. 
В настоящее время использование донорской плазмы 
целесообразно при необходимости оказания срочной 
медицинской помощи при геморрагическом шоке, тя­
желых кровотечениях различной этиологии, при гемо­
филии, тромбоцитопенической пурпуре и только через 
лейкоцитарные фильтры. В конце 2004 г. в Омской 
государственной медицинской академии была защи­
щена диссертация, где были обнародованы очень серь­
езные данные исследования компонентов крови уже 
после переливания их новорожденным [4] (табл. 2).

Полученные данные говорят сами за себя. С учетом 
результатов проведенных исследований образцов плаз­
мы и эритроцитов следует помнить о том, что трансфу­
зии свежезамороженной плазмы должны проводиться 
исключительно по строгим клинико-лабораторным 
показаниям и только для восполнения факторов свер­
тывания крови, особенно у новорожденных детей. По­
сле получения результатов был пересмотрен алгоритм 
терапии больных с гиповолемией и гиповолемическим 
шоком. Следствием этого явилось существенное сни­
жение потребления свежезамороженной плазмы. 
Несмотря на значительное снижение плазмотрансфу­
зий, количество летальных исходов не увеличилось, 
а даже снизилось, что указывает на отсутствие связи 
между объемами трансфузированной плазмы и леталь­
ностью в отделении реанимации.

Неоправданное переливание свежезаморожен­
ной плазмы не только неэффективно, но и представ­
ляет серьезную опасность вследствие возможного 
развития аллоиммунизации с образованием антител 
против антигенов клеток крови и белков плазмы, яв­
ляющихся причиной развития иммунообусловлен- 
ных посттрансфузионных осложнений. Поэтому при 
каждой трансфузии компонентов крови возникает 
в определенной степени реакция несовместимости, 
следствием чего является изосенсибилизация и им­
мунное разрушение переливаемой среды. Последнее 
явление снижает лечебный эффект, а в ряде случаев 
вызывает рефрактерность, исключающую лечебное 
действие гемотрансфузий. Применение препаратов 
крови может оказаться одним из патогенетических 
факторов развития синдрома ДВС [34].

Следует отметить, что в последние годы за рубе­
жом стали расширяться показания к переливанию 
компонентов крови (рис. 1).
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Результаты исследования образцов донорской крови и свежезамороженной плазмы (метод исследования ПЦР)
Таблица 2

№ п/п Инфузионное 
средство

Дата 
переливания

ФИО ребенка 
(реципиент)

Результаты исследования

Вирусный гепатит В (ДНК) Цитомегаловирус (ДНК)

1 C/з плазма 11.12.2002 Ф. ДНК + слабо ДНК + слабо
2 C/з плазма 14.12.2002 Ф. отрицательно ДНК + слабо
4 C/з плазма 20.12.2002 В. отрицательно ДНК +
6 C/з плазма 23.12.2002 Б. ДНК + ДНК +
9 Эр. масса 26.12.2002 М. отрицательно ДНК +

10 C/з плазма 08.01.2003 Б. отрицательно ДНК +
И Эр. масса 08.01.2003 Ф. ДНК + ДНК +
12 C/з плазма 09.01.2003 Ф. ДНК + отрицательно
13 Эр. масса 10.01.2003 Р. ДНК + отрицательно
19 C/з плазма 18.01.2003 Р. ДНК + слабо ДНК + слабо
21 C/з плазма 20.01.2003 Т. отрицательно ДНК +
22 C/з плазма 21.01.2003 П. отрицательно ДНК +
23 C/з плазма 22.01.2003 Б. ДНК + слабо ДНК + слабо
28 Эр. масса 26.02.2003 Е. ДНК + Герпесвирус ДНК+

□ Эритроциты ■ Тромбоциты □ Плазма

Рис. 1. Трансфузии компонентов крови в США 
(миллионов единиц в год; Rossi E. С., 2002)

Рис. 2. Трансфузии компонентов крови в 2002 г. в России и США 
(миллионов единиц в год)

Данная ситуация, по всей видимости, связана с тем, 
что стали появляться эффективные фильтры для удале­
ния лейкоцитов, тромбоцитов и микроагрегантов из 
компонентов крови, обладающих более чем 95% фильт­
рационной способностью, предотвращающие развитие 
аллоиммунизации, иммуносупрессии, тансфузионно- 

асоциированых ЦМВИ, гепатита В и С, вируса простого 
герпеса и других оппортунистических инфекций. Однако 
для России данные методы фильтрации остаются недо­
сягаемыми за счет дороговизны и отсутствия регламента­
ции в М3 РФ (рис. 2).

Компоненты крови и кровезаменители
На сегодняшний день в России разрешены к при­

менению следующие компоненты для инфузионно­
трансфузионной терапии:

• препараты крови: цельная цитратная кровь, эри­
троцитарная масса, отмытые эритроциты;

• препараты плазмы крови: плазма с/з, тромбоци­
тарная масса, криопреципитат;

• производные плазмы крови: иммуноглобулины, 
альбумин;

• изоосмолярные: р-ры глюкозы, физиологичес­
кий р-р хлорида натрия, р-р Рингера-лактата;

• гипоосмолярные: дисоль, ацесоль;
• желатины: желатиноль 5%, гелофузин 4%;
• декстраны: реополиглюкин, полиглюкин;
• гидроксиэтил крахмалы: стабизол 10%, рефортан 

6%, HEAS, инфукол 6%, волювен.
Компоненты крови

История начала гемотрансфузий уходит далеко 
в XVI век. Активным пропагандистом гемотрансфу­
зии в то время был Джероламо Кардано, в 1818 г. 
Джеймс Бланделл применил аппарат для забора и пе­
реливания крови, и только в середине XIX века были 
открыты группы крови и начато широкое примене­
ние ее компонентов.

Считается, что «идеальным» средством для вос­
полнения объема циркуляции, восстановления
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газотранспортных возможностей крови, стабили­
зации онкотического давления является донорская 
плазма и эритроцитарная масса [25]. Переливание 
крови у новорожденных в последние годы регламен­
тируется строгими протоколами, которые постоянно 
совершенствуются. В статье № 32 Основ законода­
тельства РФ об охране здоровья граждан сказано: 
«...любой больной должен быть предварительно ин­
формирован о предстоящей ему диагностической 
или лечебной процедуре...» На сегодняшний день 
показанием к гемотрансфузии служит не состояние 
функции кровообращения, а способность к транс­
порту кислорода. После стабилизации кровообраще­
ния «достаточными» являются концентрация гемо­
глобина на уровне 100 г/л и значение гематокрита 
на уровне 30 об%. [Hartig W., 1999]. Еще в 1985 г. 
E. J. Bennet et al. доказали, что для увеличения зна­
чений гематокрита на 1% требуется 1,5 мл/кг эрит­
ромассы, или 2,5 мл/кг цельной крови, а для уве­
личения гемоглобина на 1 г/л требуется 4 мл/кг эри­
тромассы, или 6 мл/кг цельной крови. Существует 
формула расчета при острой кровопотере у новорожден­
ных (Вес (кг) х ОЦК (80 мл/кг) х (Ht N — Ht 6-ro)/Ht 
эритромассы (70%)), однако на современном этапе 
следует придерживаться протокола гемотрансфузии 
эритроцитарной массой, разработанного в 2002 г. 
[Blood component ordering and administration, Univ, of 
Washington, 2002] (табл. 3).

Плазматрансфузия
В состав плазмы входят минеральные вещества, 

углеводы, липиды, протеины (альбумин, иммуногло­

булины, факторы системы гемостаза, ингибиторы 
протеаз), транспортные белки и другие белки [27].

Показаниями для переливания свежезаморожен­
ной плазмы на сегодняшний день являются: воспол­
нение известного дефицита факторов свертывания; 
немедленное прекращение эффекта антикоагулянта 
[33]; ДВС-синдром; тромботическая тромбоцитопе­
ническая пурпура; массивные трансфузии; заболева­
ния печени [20].

Свежезамороженная плазма не применяется: 
для восполнения ОЦК; частичной заменной транс­
фузии; нутритивной поддержки; лечения иммуно­
дефицитных состояний [14].

Побочные эффекты компонентов крови: инфи­
цирование вирусом СПИДа; посттрансфузионные 
гепатиты; отсутствие обследования на ВУИ (ЦМВИ, 
ВПГ); содержание альбуминов в 2 раза больше кон­
центрации глобулина и в 15 раз больше концентра­
ции фибриногена; возможное развитие осложнений, 
связанных с реакцией лейкоагглютинации антител, 
поступающих с плазмой донора; в одной дозе свеже­
замороженной плазмы могут присутствовать лейко­
циты донора, являющиеся мощным фактором в раз­
витии системной воспалительной реакции у новорож­
денного ребенка [12].

Вторичные эффекты компонентов крови: аллер­
гические реакции до анафилактического шока; пере­
дача инфекционных болезней; острый отек легких, 
связанный с переливанием антилимфоцитарных 
антител донора; гемолиз после массивных перелива­
ний плазмы, содержащей антитела против антигенов

Протокол гемотрансфузии
Таблица 3

Гематокрит 
(Ht)%

Гемоглобин 
(Hb) г/л Показания Скорость 

введения
Ht = 35 Hb= 110 Ребенок требует значительной респираторной поддержки (МАР > 8 см Н2О 

и FiO2 > 0,4) 15 мл/кг
Ht = 30 Hb= 100 Ребенок требует незначительной респираторной поддержки

(ИВЛ или эндотрахеальный/назальный СРАР > 6 см Н2О и FiO2 > 0,4)
в течение 1-А ч.

Ht = 25 Hb = 80 Ребенок не требует искусственной вентиляции легких, но сохраняется 
кислородозависимость, или ребенок требует СРАР и FiO2 > 0,4 и один 
или несколько из следующих симптомов:
>24 ч. тахикардии (ЧСС > 180) или тахипноэ (ЧД > 80) кислородозависимость, 
увеличившаяся в последние 48 ч. и определяемая как 4-кратное увеличение 
потребности в потоке через канюли низкого потока (например, с 0,25 
до 1 л/мин), или повышение потребности в уровне назального СРАР > 20% 
за предыдущие 48 ч. (например, с 5 до 6 см. Н2О):
прибавка < 10 г/кг/день в течение 4 дней, несмотря на калораж питания >
> 100 ккал/кг/день,
учащение эпизодов апноэ/брадикардии (> 9 за сутки или > 2 эпизодов, 
потребовавших вентиляции с помощью мешка и маски, несмотря на назна­
чение терапевтических доз метилксантинов),
планируется операция или интраоперационная потеря крови

20 мл/кг 
в течение 2-4 ч. 
или разделить 
на отдельные дозы 
по 2-10 мл/кг, 
если пациент 
плохо переносит 
волемическую 
нагрузку

Ht = 20 Hb = 70
Нет симптомов анемии. Количество ретикулоцитов в мазке периферической 
крови < 100 000 /мкл

III Всероссийская междисциплинарная научно-практическая конференция400

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Неонатология
С

эритроцитов реципиента; аллоиммунизация и мета­
болические расстройства [28].

Для профилактики инфекционных осложнений 
необходимо: обследование доноров и тестирование 
крови, карантинизация компонентов в течение 3 мес.; 
пятиступенчатая инактивация вирусов; фракциони­
рование по Кону-Онкли; термообработка и обработка 
растворителем/детергентом; инкубация при низком pH 
и лейкоцитарная фильтрация непосредственно у постели 
больного [34].

На современном этапе наиболее выгодным, безо­
пасным и доступным методом профилактики ослож­
нений при трансфузии компонентов крови является 
лейкоцитарная фильтрация. Проспективное рандо­
мизированное исследование, включавшее 502 паци­
ента, в США показало более чем 95% фильтрацион­
ную способность лейкоцитарных фильтров (содер­
жание остаточных лейкоцитов в среднем < 5 х 10). 
Было решено, что эти фильтры являются эффек­
тивной альтернативой при использовании серо­
негативных компонентов крови для предотвраще­
ния трансфузионно-ассоциированной ЦМВИ [13]. 
В обзоре S. Т. Wortham, G. A. Ortolano, et al. [34] 
подведены итоги более чем 10-летнего применения 
лейкоцитарных фильтров, показана их высочайшая 
эффективность для повышения качества жизни ре­
ципиентов.

Описывая компоненты крови, нельзя не сказать 
о производных плазмы: пентаглобине и альбумине. 
Пентаглобин в неонатологии имеет очень высокую 
доказательную базу. Его действие заключается в эли­
минации бактерий, снижении уровня эндотоксемии 
и тем самым активности генерализованного воспа­
ления. Рандомизированное контролируемое муль- 
тицентровое исследование (5054 новорожденных) 
[Ohlsson A., Lacy J. В., 1997] показало, что профилак­
тическое введение в/в иммуноглобулина снижает 
на 3—4% частоту сепсиса и/или любых тяжелых ин­

фекций, но не снижает частоту НЭК, БЛД, ВЖК, 
продолжительность пребывания в стационаре и смерт­
ность.

Альбумин — это препарат для коррекции гипо- 
альбуминемии. Он показан только при потере боль­
шого количества сывороточного альбумина (об­
ширные раневые поверхности, ожоги) и не являет­
ся объемозамещающим раствором. Кохрайновские 
обзоры [16] поставили точку в более чем столетнем 
споре медиков о том, что лучше помогает преодо­
леть последствия большой потери жидкости — вве­
дение раствора альбумина или солевых растворов. 
Оказалось, что при введении альбумина вероятность 
смерти больного выше. Разница невелика (иначе 
это заметили бы и без строгих испытаний) > 6%, 
но в Англии это давало около 3000 дополнительных 
смертей в год [16]. Мнение комитета экспертов по 
поводу применения растворов альбумина при сеп­
тическом шоке у новорожденных гласит: «Рутинное 
применение альбумина при критических состояни­
ях новорожденного ребенка для коррекции гипо- 
альбуминемии не может быть рекомендовано». Це­
лесообразность введения альбумина для коррекции 
гиповолемии у новорожденных с септическим шо­
ком остается нерешенным вопросом, поэтому сле­
дует отдавать предпочтение сочетанному примене­
нию современных синтетических коллоидов и/или 
кристаллоидов [31] (табл. 4).

Кровезаменители
История кровезамещающих растворов нача­

лась в 30-х гг. XIX столетия, когда английский врач 
Т. Latta в журнале «Lancet» опубликовал работу о лече­
нии холеры внутривенным вливанием соды. В 1881 г. 
Landerer успешно провел вливание больному физио­
логического раствора поваренной соли. В 1896 г. док­
тором Starlings была выдвинута теория, из которой 
следовало, что осмотическое давление сывороточных

Препараты плазмы
Таблица 4

Препарат Состав Показания
Свежезамороженная плазма Все факторы гемостаза Комплексная патология гемостаза
Концентрат нативной плазмы Все факторы гемостаза Те же, при опасности перегрузки жидкостью
Криопреципитат фУШ + фибриноген Гемофилия А, болезнь Виллебранда, гипофибриногенемия
Криосупернатант Все, кроме фУШ и фП Дефицит естественных антикоагулянтов
Тромбоцитарная масса Все факторы + тромбоциты Дилюционная коагулопатия, ВУИ, тромбоцитопения
Альбумин 5%, 10% 
«Плазбумин-20» Альбумин Г ипоальбуминемия

Иммуноглобулины «Пентаглобин», 
«Октагам», «Цитотект»

IgG
IgG + IgM Иммунодефицит, аутоиммунные болезни

Концентрат протромбинового 
комплекса «Фейба» фП + фУН + ф1Х + фХ Ингибиторная гемофилия А и В, дефицит фУП и ф!Х, 

болезни печени и т. п.
Концентрат фУШ 
«Агемфил А» фУШ Гемофилия А
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коллоидов является регулятором плазменного обмена. 
Однако только в 1915 г. J. J. Hogan, во время Первой 
мировой войны использует препарат на основе желати­
на. В 1940 г. были внедрены в практику препараты 
на основе декстрана. С 1962 г. началось клиническое 
внедрение растворов гидроксиэтилированного крахмала 
(ГЭК), однако широкое применение они получили 
только к концу XX столетия.

Коллоидные трансфузионные среды предназна­
чены: для устранения дефицита ОЦК; стабилизации 
гемодинамики; восстановления коллоидо-осмотиче­
ского давления крови и нормализации кровотока; 
профилактики и лечения абсолютной и относительной 
гиповолемии при шоке, травме, сепсисе, кровопотере; 
терапевтической гемоделюции. Применяемые сего­
дня препараты различны по своему происхождению: 
изготовлены на основе декстранов, гидроксиэтил- 
крахмала и модифицированного сукцинированного 
желатина. Сравнительная характеристика этих пре­
паратов представлена (табл. 5).

Плазмозамещающие растворы на основе декстрана 
имеют высокую осмолярность и высокий волемичес­
кий коэффициент за счет притока интерстициальной 
жидкости в сосудистое русло; отрицательно влияют 
на гемостаз; нарушают АДФ-индуцированную агре­
гацию тромбоцитов; снижают активность VIII фак­
тора свертывания крови; обладают «силиконизирую- 
щим» эффектом. Средне- и особенно высокомолеу- 
лярные декстраны вызывают агрегацию эритроцитов 
и синдром накопления, приводящий к пенистой 

макрофагальной реакции эритроцитов (тезаурерисмоз) 
[12]. Поэтому вот уже более 15 лет данные типы кол­
лоидов запрещены к применению у новорожденных.

Растворы на основе гидроксиэтилированного 
крахмала так же, как и препараты на основе декстрана, 
имеют высокий волемический и гемоделюционный 
эффект [7]. Сырьем для производства ГЭК является 
крахмал кукурузы восковой спелости или картофель­
ный крахмал. ГЭКи нормализуют микроциркуляцию 
и реологические свойства крови, однако могут ока­
зывать отрицательное воздействие на гемостаз и за­
держиваться в интерстициальном пространстве от 2 
до 5 суток вследствие образования комплексов с ами­
лазой [11, 15, 30]. Недавно проведенное рандомизи­
рованное исследование в Омске показало высокую 
эффективность использования Рефортан 6% в первые 
часы после установления у недоношенных и доно­
шенных новорожденных гиповолемических состоя­
ний; при гиповолемии доза данного препарата должна 
составлять 10 мл/кг, скорость введения 10 мл/ч, при 
гиповолемическом шоке дозу нужно увеличивать 
до 15 мл/кг, а скорость введения — до 12—15 мл/ч. 
Возможно повторное введение Рефортана 6%, однако 
суммарная доза не должна превышать 20 мл/кг [4]. 
Раствор Рефортана 6% с 2004 г. разрешен к примене­
нию у детей с периода новорожденное™.

6% растворы на основе ГЭК и модифицирован­
ного сукцинированного желатина по своим фарма­
кологическим характеристикам и возможностям ин­
фузионной терапии сопоставимы. Одним из самых

Сравнительная оценка растворов желатина, декстранов и ГЭК
Таблица 5

Характеристика Р-р гелофузина 
4%

Р-р декстрана 
(М = 40 кД) 

Реополиглюкин

Р-р 
декстрана 

(М = 60 кД) 
Полиглюкин

Рефортан 6% 
(М = 200 кД, 

SD = 0,5)

Стабизол 10% 
(М = 450 кД, 

SD = 0,7)

Объемный эффект 100% 140% >110% 100% 100%

Длительность эффекта, ч. 3-4 1,5-2 3-4 4-6 8-10
Способность проникать 
ч/з сосудистую стенку Незначительная

Способны проникать 
в межтканевую 

жидкость

Не проникают через стенку 
сосудов

Частота анафилактических реакций, %

0,35

0,27.
Макрофагально-ретикулярная 

блокада(блокада ретикулоэндоте­
лиальной системы крупными 

обломками декстрана)

0,006 0,006

Влияние на функцию почек 
при шоке Практически 

отсутствует

Нарушает фильтрационную 
функцию почек («ожог» почки, 

«полиглюкиновая почка»)
Не ухудшает функцию почек

Вязкость крови
и агрегация эритроцитов

Незначительно 
повышает 

вязкость крови Снижает Увеличивает

Снижает, реологический эффект 
сравним по действию 

с тренталом, 
сохраняется более 30 ч.

Период времени полувыведения 
при органическом поражении почек В 2 раза В 7 раз В 2 раза
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современных представителей группы желатинов явля­
ется Гелофузин (4% изотонический раствор на основе 
сукцинированного жидкого желатина). Желатин про­
изводят из коллагеновой ткани (хрящей) крупного ро­
гатого скота методом термической дегидратации, гид­
ролиза и сукцинирования. Препарат не оказывает от­
рицательного влияния на перфузионные свойства 
легких и коагуляцию крови [Beards S. С., et al., Сг Саге 
Med, 1994]; его молекулярная масса близка к идеаль­
ной; показатель полидисперсности близок к белкам 
плазмы; препарат оказывает положительный гемоди­
намический эффект; не изменяет факторы гемостаза 
[Beyer R., et al., J An, 1997]; не накапливается в рети­
кулоэндотелиальных клетках и не влияет на фебрино- 
ген. Данные об эмбриотоксическом действии Гелофу- 
зина и его влиянии в перинатальный период отсутст­
вуют. Учитывая, что желатины имеют повышенный 
риск развития аллергических реакций, от назначения 
их в периоде новорожденное™ следует воздерживать­
ся. Их можно применять только тогда, когда вероят­
ная польза от препарата перевешивает риск для ново­
рожденного, матери и плода.

Следует отметить, что в период проведения данно­
го обзора не найдено ни одного иностранного исследо­
вания, посвященного применению ГЭКов и желатинов 
в период новорожденное™. Все найденные исследова­
ния проведены и проводятся в России и государствах 
бывшего Союза. Как уже отмечалось, последнее иссле­
дование в Омске показало высокую эффективность 
в сравнении с другими средами Рефортана 6% для лече­
ния гиповолемических состояний у новорожденных 
в первые сутки жизни [5]. Следует надеяться, что пре­
параты этой группы займут достойное место в практи­
ке неонатального реаниматолога в ближайшем бу­
дущем. Для этого потребуются мощная программа 
и мультицентровые исследования.

В заключение следует сказать о самом современном 
методе коррекции и профилактики анемий у новорож­
денных, о рекомбинантном эритропоэтине. Было про­
ведено несколько рандомизированных контролируе­
мых слепых исследований (РКСИ), направленных на 
оценку эффективности рекомбинантного человеческо­
го эритропоэтина (r-Н ЕР) у недоношенных новорож­
денных из группы риска по анемии. Исследования по­
казали, что в группе получавших эритропоэтин число 
трансфузий крови после 1 мес жизни у детей с экстре­
мально низкой массой тела (ЭНМТ) и очень низкой 
массой тела (ОНМТ) значительно меньше [26], 
[Ohls R. К. et al., 1999], [22].

ВЫВОДЫ

1. На сегодняшний день единственным доступным 
и разрешенным к применению у новорожденных 
детей препаратом для коррекции гиповолемии 

продолжает оставаться физиологический раствор 
натрия хлорида.

2. Дальнейшее использование компонентов крови 
у новорожденных будет продолжаться, и пока­
зания их будут расширяться при использовании 
в повседневной работе лейкоцитарных фильтров.

3. Из существующих кровезаменителей на современ­
ном этапе большой интерес продолжают занимать 
препараты гидроксиэтилированного крахмала для 
лечения гиповолемических состояний и полици­
темии у новорожденных.
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Комплексная оценка состояния плода и новорожденного ребенка 
в условиях применения медикаментозного сна-отдыха в родах 

с использованием транквилизаторов

УБАЙДАТОВА Б. А., АБРАМЧЕНКО В. В., КУЛИЧКИН Ю. В.
ГУ НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН, г. Санкт-Петербург

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время при медикаментозном обезболи­
вании родов или предоставлении медикаментозного 
сна-отдыха широко используются производные фено­
тиазина и производные бензодиазепинового ряда.

Производные фенотиазина, известные как транк­
вилизаторы, или атарактики (устраняющие чувство 
страха), часто назначают во время родов. Они устраня­
ют или уменьшают состояние тревоги, не вызывая при 
этом такой сильной сонливости, какая может возник­
нуть при введении обычных седативных средств.

Производные фенотиазина обладают также про- 
тиворвотным и противогистаминным действием. 
После внутривенного введения этих препаратов может 
развиться гипотензия, но это осложнение редко на­
блюдается при внутримышечном их введении. Про­
изводные фенотиазина иногда вводят в сочетании 
с петидином (промедолом) и, хотя эти препараты 
не обладают обезболивающим действием, при их ис­
пользовании можно уменьшить необходимую дозу 
анальгетиков. Производные фенотиазина могут об­
ладать несколько большей длительностью действия, 
чем петидин (промедол), и поэтому при повторной 
инъекции петидина может не потребоваться соответ­
ствующей инъекции этих препаратов [1].

Производные фенотиазина в дозах, используемых 
при родах, не вызывают угнетения дыхания, не угнета­
ют сокращений матки и практически являются безопас­
ными. Препараты проникают через плаценту. Хотя 
они и не вызывают значительной степени угнетения 
дыхания у новорожденного, возможно, они могут 
подавлять рефлекторную активность, в том числе угне­
тать сосательный рефлекс и реакцию на кормление [2]. 
Однако наши исследования, проведенные совместно 
с физиологами, показали, что изменения ЦНС ново­
рожденного проявляются в его двигательной сфере. 
Исследовалась функциональная структура некото­
рых специфических для периода новорожденное™ 
безусловных двигательных рефлексов, носящих в педи­
атрической литературе название «рефлексов новорож­
денного» (это широко известные рефлексы Моро, 
Робинсона, Бауэра и менее известные — Бабкина, 
Переса и Ван-Веркома). Поскольку степень выражен­
ности рефлекса находится в прямой зависимости от 
тонуса соответствующих мышц, параллельно с иссле­
дованием рефлексов изучалась тонометрия.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования заключалась в комплексной 
оценке состояния плода и новорожденного ребенка 
до выписки из стационара при применении в родах 
производных фенотиазина и бензодиазепинового 
ряда как для обезболивания нормальных и ослож­
ненных родов, так и при предоставлении медикамен­
тозного сна-отдыха указанными средствами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен клинический анализ состояния плода 
и новорожденного ребенка с учетом клиники родов 
и комплексная оценка состояния плода кардиотоко- 
графией (КТГ), ультразвуковыми методами исследо­
вания (УЗИ), допплерометрией, прямой электрокар­
диографией плода (ЭКГ) в родах. Всего обследовано 
555 беременных и рожениц. Группу сравнения соста­
вили 140 первородящих и 54 повторнородящих без 
применения указанных средств.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Наиболее часто применяемыми средствами фе­
нотиазинового ряда являются пропазин и дипразин, 
которые вводят обычно внутримышечно в дозе 25 
или 50 мг. Если одновременно вводят промедол (пети­
дин), то его дозу снижают приблизительно на '/3. 
В отечественных работах промедол обычно вводят 
в дозе 20—40 мг внутримышечно. По данным зару­
бежных авторов [2], пропазин может вызвать разви­
тие тахикардии у плода и матери. Аминазин в насто­
ящее время применяют очень редко вследствие того, 
что при этом довольно часто развиваются побочные 
эффекты. В последние годы производные фенотиазина 
назначают все реже.

В настоящее время более широкое распространение 
получил диазепам, который используется в акушерской 
практике в качестве транквилизатора и противосудорож­
ного средства. Он не обладает обезболивающим дейст­
вием, поэтому часто применяется в сочетании с про­
медолом. Диазепам проникает через плаценту, но 
не угнетает жизнедеятельности новорожденного ребен­
ка. После его введения иногда развивается амнезия. 
Диазепам вводят внутримышечно в дозе от 20 до 40 мг,
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а внутривенно в дозе от 5 до 10 мг. На фоне введения 
диазепама может быть снижена доза промедола. Диа­
зепам нельзя смешивать с другими лекарственными 
препаратами в одном шприце. Его сильное противо­
судорожное действие используют для профилактики 
и лечения эклампсии и других судорожных состояний. 
В ряде стран диазепам является препаратом выбора для 
лечения эклампсии. Высказано предположение, что 
иногда он может вызвать развитие гипотермии и гипо­
тензии у новорожденного, а у новорожденного с вы­
раженной желтухой может увеличиться вероятность 
развития ядерной желтухи. Т. К. Аббод (1998) [3] счита­
ет, что седативные средства и транквилизаторы приме­
няются в родах для снятия возбуждения и уменьшения 
тошноты и рвоты. В то же время автор полагает, что 
бензодиазепины вряд ли могут быть рекомендованы 
для рутинного применения при нормальных родах.

Диазепам (валиум, седуксен, реланиум) исполь­
зуется для купирования «больших» эпилептических 
приступов и обеспечивают послеродовую амнезию. 
В случаях выраженной тревоги и возбуждения введе­
ние небольших доз (2,5 г в/м, но не более 10 мг) может 
быть полезно без отрицательного влияния на плод. 
Практически все опиоиды и седативные препараты 
проникают через плаценту и могут оказывать влия­
ние на плод. Из-за риска асфиксии новорожденного 
эти препараты стали применять только на ранней 
стадии родов, а также при невозможности применения 
регионарной анестезии. Проявления медикаментоз­
ной депрессии ЦНС у новорожденных включают 
замедленное появление адекватного самостоятель­
ного дыхания, дыхательный ацидоз и поведенческие 
нарушения.

Лекарственные препараты, вызывающие депрес­
сию ЦНС плода, устраняют вариабельность ЧСС плода, 
что значительно затрудняет оценку КТГ. Выражен­
ность и клиническая значимость этих эффектов зави­
сит от следующих факторов: вид и доза лекарствен­
ного препарата; время, прошедшее между введением 
препарата и родоразрешением; зрелость плода. Недо­
ношенные очень чувствительны к препаратам, угнета­
ющим ЦНС.

Наиболее распространенным опиоидом для обез­
боливания и сна-отдыха является меперидин. В оте­
чественной анестезиологии используется промедол 
(тримеперидин) [4]. По данным П. В. Смольникова 
(2003) [5], меперидин гидрохлорид является синте­
тически наркотическим анальгетиком. Анальгетичес­
кая активность составляет 0,1 г активности морфина, 
принятой за единицу; в парентеральной дозе 60—80 мг 
эквивалентно действию 10 мг морфина; начало его 
действия развивается несколько быстрее, чем у морфи­
на, но длительность его короче. Выраженный эффект 
действия (анальгезия) сохраняется в течение не бо­
лее 3 ч. Препарат эффективен при острых интенсивных 
болях. Дж. Эдвард Морган-мл., Мэгид С. Михаил (2003) 

[6] указывают, что разовая доза составляет 10-25 мг в/в 
и 25—50 мг в/м, общая доза не должна превышать 100 мг. 
Обусловленная меперидином депрессия дыхания 
у матери и плода достигает максимума через 10-20 мин 
после введения в/в и через 1-3 ч. после введения в/м. 
Соответственно меперидин целесообразно применять 
в раннем периоде родов — по крайней мере, не поз­
же чем за 4 ч. до ожидаемого родоразрешения. Помимо 
меперидина можно использовать и фентанил в дозе 50- 
100 мкг/ч в/в. Морфин в настоящее время для обезбо­
ливания родов не применяют, поскольку он вызы­
вает более выраженную депрессию дыхания плода, чем 
эквианальгетические дозы меперидина и фентанила.

Целесообразно применение седативных препара­
тов, относящихся к группе Н, -блокаторов, например 
прометазина (25—50 г в/м) и гидроксизина (50— 
100 мг в/м). Оба препарата уменьшают тревожность, 
потребность в опиоидах, риск тошноты и рвоты, а также 
не вызывают существенной депрессии плода. Их можно 
сочетать с меперидином. Серьезным недостатком гид­
роксизина является болезненность при в/м введении.

По мнению авторов [6], диазепам нельзя приме­
нять во время родов, потому что он может вызвать 
длительную депрессию новорожденного, особенно 
если доза была выше 10 мг.

В основной группе комплексная оценка состояния 
плода осуществлена у 370 первородящих и 185 повтор­
нородящих женщин. При применении медикамен­
тозного сна-отдыха в динамике были изучены по­
казатели кардиотокографии плода. Установлено, что 
средняя ЧСС плода не отличалась от показателей 
контрольной группы. При внутривенном введении 
опиоидов отмечалось в первые 15—30 мин снижение 
осцилляций плода, моторнокардиальный рефлекс 
также был снижен до 10-15 уд./мин, количество шеве­
лений плода не изменялось. Вероятно, кратковре­
менное снижение осцилляций и моторнокардиаль­
ного рефлекса обусловлено прямым воздействием 
бензодиазепинов и опиоидов на ЦНС плода. Однако 
в условиях гипоксии плода применение медикамен­
тозного сна-отдыха носит защитный характер, т. е. 
является интранатальной охраной плода.

При изучении функциональной системы мать — 
плацента — плод препараты, по данным допплеро­
метрии, не оказывали неблагоприятного влияния на 
гемодинамику. Напротив, одновременное угнетение 
маточных сокращений опосредованно улучшает в даль­
нейшем состояние плода и рефлексы новорожденно­
го. Одновременно отмечено улучшение ряда показа­
телей в родах: снижение частоты несвоевременного 
излития околоплодных вод, аномалий родовой деятель­
ности, уменьшение частоты применения родостиму­
лирующих средств, а также уменьшение частоты опе­
ративного родоразрешения и кровотечений в после­
довом и раннем послеродовом периодах.
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Сочетанное применение наружной и внутренней 
КТГ позволило значительно снизить частоту тяже­
лой асфиксии плода в 2 раза при отсутствии увеличе­
ния частоты оперативного родоразрешения.

Существенно отметить, что ранее нами были изу­
чены рефлексы новорожденного, которые всегда 
имеются при рождении у ребенка в условиях нор­
мального течения родов без применения транквили­
заторов и опиоидов. Применявшиеся нами средства 
(фенотиазины, опиоиды) не оказали заметного вли­
яния на детей. Приведенные данные, полученные 
с помощью достаточно объективных методов регист­
рации функционального состояния нервной систе­
мы новорожденного в первые часы и дни его жизни, 
показывают, что там, где применялись нейротроп­
ные средства и анальгетики, состояние новорожден­
ных было лучше, а количество детей, родившихся 
в состоянии асфиксии, в два раза меньше. Также пе­
риод адаптации новорожденных к внеутробному су­
ществованию протекал более благоприятно. Однако 
улучшение в двигательной сфере, видимо, наступает 
вторично, вследствие улучшения кровоснабжения 
и снижения чувствительности к гипотоксическому 
стрессору в родах, поскольку изменений в функцио­
нальной структуре рефлексов при применении этих 
средств в родах обнаружить не удалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Комплексная оценка состоянии плода непосред­
ственно перед родами и в родах с использованием 
кардиотокографии, ультразвукового исследования, 
амниоскопии, допплерометрии, прямой ЭКГ плода 
в родах позволяет снизить частоту тяжелой асфиксии 
при рождении в 2 раза в условиях применения транк­
вилизаторов и опиоидов, а также уменьшить количе­
ство детей, поступивших в отделение реанимации 
и интенсивной терапии.

Поэтому применение медикаментозного сна- 
отдыха с использованием современных нейротроп­
ных средств и анальгетиков со спазмолитиками, по­
мимо акушерских показаний, показано также и в тех 
случаях, когда имеют место:

а) плоды с пограничными компенсаторными 
возможностями и плохо переносящие родовой 
стресс;

б) плоды с высоким риском интранатальных ос­
ложнений;

в) плоды, у которых отсутствует устойчивость 
к сокращениям матки;

г) плоды, имеющие дородовой дистресс.
Таким образом, применение медикаментозно­

го сна-отдыха оказывает интранатальную охрану 
плода, что благоприятно сказывается на последу­
ющем развитии новорожденного до выписки из 
стационара.
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Состояние здоровья и оказание неотложной помощи новорожденным 
в сроках гестации 22—27 недель

ФИНКЕЛЬ М. Л., ГОДА И. Б., ДОЛГОВ Г. В., АТЛАСОВ В. О., 
КУЛИКОВА И. А., МАКСИМОВА Г. А., ЧУМАКОВА. И.

Кафедра акушерства и гинекологии им. А. Я. Крассовского Военно-медицинской академии 
(начальник кафедры д. м. н. Абашин В. Г.), г. Санкт-Петербург, 

Родильный дом № 9 (главный врач Атласов В. О.), г. Санкт-Петербург

Среди проблем современного акушерства невы­
нашивание беременности занимает одно из ведущих 
мест. Это связано с тем, что преждевременные роды 
являются основной причиной перинатальной забо­
леваемости и смертности.

Недоношенность представляет серьезную про­
блему в связи с большими трудовыми и экономичес­
кими затратами, связанными с выхаживанием этих 
детей, а также значительной долей их среди инвали­
дов детства и больных хронической патологией.

Частота преждевременных родов, по данным раз­
личных авторов, колеблется от 4 до 12% и не имеет 
тенденции к снижению.

Преждевременными родами называют прерыва­
ние беременности в сроки от 28 до 37 нед. В эти сроки 
рождается недоношенный ребенок массой 1000-2500 г, 
ростом 35—45 см. Самопроизвольным выкидышем 
(абортом) в отечественном акушерстве принято счи­
тать прерывание беременности в первые 27 нед бере­
менности. Масса плода в этих случаях не превышает 
1000 г, а рост — 35 см. Однако если плод переживает бо­
лее 7 суток, то он признается новорожденным, регист­
рируется в органах ЗАГСа, матери предоставляются 
дородовой и послеродовой отпуск.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценка состояния здоровья и эффективности 
лечения в условиях роддома новорожденных в сро­
ках 22—27 нед беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 30 женщин, 
у которых произошло самопроизвольное прерывание 
беременности в сроки от 22 до 27 нед с рождением 
живых детей.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У большинства (87,9%) прерывание беременнос­
ти произошло в 26—27 нед, у остальных (12,1%) — 
в 22-25 нед. По половому признаку: 48,5% были 

мальчики, 51,5% — девочки. Вес новорожденных на­
ходился в пределах от 570 до 990 г, в среднем 863 ± 
± 20 г. Длина тела находилась в пределах от 22 
до 35 см, в среднем 31,7 см. Пороки развития и ро­
довые травмы не выявлены. Оценка по шкале Апгар 
на 1-й мин находилась в пределах от 3 до 5, у боль­
шинства (57,1%) 5 баллов, на 5-й мин от 4 до 6 бал­
лов, у большинства 6 баллов (51,7%).

Состояние: крайне тяжелое — у 90,3%, тяжелое - 
у 9,7%. Основными диагнозами были: недоношен­
ность, экстремально низкая масса тела (ЭНМТ), син­
дром дыхательных расстройств (СДР) — у 96,7%, вну­
триутробная инфекция (ВУИ) — у 80,6%, асфиксия 
новорожденных — у 9,7%, задержка внутриутробного 
развития (ЗВР), внутрижелудочковые кровоизлияния 
(ВЖК), гипербилирубинемия, гипогликемия, врож­
денный ихтиоз — по 3,2%.

По данным морфологии последа выявлены следую­
щие изменения: субхориальный интервиллузит у 13,3%, 
гнойный мембранит 16,7%, гнойный плацентиту 13,3%, 
децидуит у 13,3%, микоплазменный плацентит у 6,7%, 
ДНК-вирусный плацентиту 3,3%, восходящая бакте­
риальная инфекция у 3,3%, хроническая субкомпен- 
сированная недостаточность плаценты у 23,3%, компен­
сированная плацентарная недостаточность у 6,7%.

Данные морфологического исследования позволи­
ли отнести новорожденных в группы риска по наруше­
нию адаптации, гипоксии, ВУИ, интранатальному 
инфицированию, энтероколиту, сепсису, пневмонии.

Всем новорожденным оказана неотложная меди­
цинская помощь. У 38,7% проведена интубация тра­
хеи с ИВЛ, у 16,1% — дача кислорода маской, 45,2% 
помещены в кислородную палатку. С целью профи­
лактики ателектазов легких 25,8% новорожденных 
введен сурфактант (экзосурф, сурфактант-BL, куро- 
сурф). С целью профилактики инфекционных ос­
ложнений назначили антибактериальную терапию: 
90,3% — ампициллин 45-50 мг 2 раза в день, 4,6% - 
гентамицин 0,8-1,5 мг 2 раза в день. Для предотвра­
щения геморрагических осложнений (ВЖК) приме­
няли дицинон (этамзилат натрия) 12,5% по 0,2 мл 
2 раза в день у 80,6% детей. В качестве инфузионной 
терапии использовали 5% глюкозу у 83,9% новорож­
денных. Для поддержания сердечной деятельности 
использовали дофамин у 9,7% родившихся. Также
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применялись: викасол (29%), глюконат кальция (12,9%), 
оксибугират натрия (9,7%), панангин (9,7%), сибазон 
(6,4%), преднизолон (по 3,2%) - по показаниям.

В результате проведенных лечебных мероприя­
тий удалось добиться положительной динамики 
у 9,7%, стабилизировать состояние у 90,3% детей.

Все новорожденные в 1—3-и сутки жизни были 
переведены в специализированные детские больни­
цы: 48,4% — на 1-е сутки, 32,3% — на 2-е сутки, 
19,3% — на 3-и сутки жизни. Состояние здоровья при 
переводе было: крайне тяжелым у 80,6%, тяжелым 
у 19,4%. Тяжесть состояния при переводе была обус­
ловлена: недоношенностью, экстремально низкой 
массой тела, СДР — у 90,3%, ВУИ с поражением лег­
ких — у 83,9%, ВУИ с поражением ЦНС — у 12,9%, 
гипербилирубинемией - у 3,2%, гипогликемией — 
у 3,2%, асфиксией — у 3,2%.

--------------------------------------------------------------------------------------ф

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, состояние здоровья новорожден­
ных в сроки 22—27 нед преимущественно является 
крайне тяжелым, что обусловлено: недоношеннос­
тью, экстремально низкой массой тела, СДР, ВУИ, 
асфиксией, ЗВР, ВЖК, гипербилирубинемией, гипо­
гликемией.

Комплексная терапия, включающая в себя: кис- 
лородотерапию (в т. ч. ИВЛ), сурфактант, антибио- 
тикотерапию (ампициллин, гентамицин), гемостати­
ческую терапию (дицинон), инфузионную терапию, 
симптоматическую терапию, является эффективной 
для оказания неотложной помощи новорожденным 
в сроки 22—27 нед в условиях родильного дома и поз­
воляет в стабильном состоянии перевезти их в спе­
циализированные детские больницы.
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Перинатальные факторы риска и результаты катамнеза детей, 
находившихся на искусственной вентиляции легких в неонатальном периоде

ХАРЧЕНКО М. В., МИЗЕРНИЦКИЙ Ю. Л., ЗАБОЛОТСКИХ Т. В. 
Кафедра педиатрии ФПК и ППС АГМА, г. Благовещенск, 

Московский НИИ педиатрии и детской хирургии М3 РФ, г. Москва

ВВЕДЕНИЕ

Развитие неонатальной реанимации и интенсив­
ной терапии, широкое внедрение в последние годы 
методов респираторной поддержки, безусловно, спо­
собствовало снижению летальности новорожденных. 
Однако для специалистов разного профиля остает­
ся проблемой качество здоровья детей, получавших 
длительную респираторную поддержку в неонаталь­
ном периоде [1, 3, 4]. Вследствие этого актуальным 
является определение роли тех повреждающих агентов, 
действие которых ведет к формированию бронхоле­
гочной патологии у данной категории детей в неона­
тальном периоде и в последующие годы жизни.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить перинатальные факторы риска и катамнез 
детей, находившихся на искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) в неонатальном периоде, установить 
критерии риска формирования у них хронической 
бронхолегочной патологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Осуществлено проспективное наблюдение за деть­
ми, получавшими лечение в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии родильных домов и детской 
областной клинической больницы г. Благовещенска 
и имевших респираторную поддержку (ИВЛ) в периоде но­
ворожденное™. Проанализировано течение перина­
тального периода, заболеваемость детей, проведена 
клинико-функциональная оценка состояния органов 
дыхания, исследованы иммунологические показатели 
(IgE, антихламидийный IgG и IgM).

Под наблюдением находились 55 детей в возрасте 
от 1 месяца до 7 лет. Мальчики и девочки составили 
практически равные группы (27 и 28 соответствен­
но). Доношенными, с массой 2500—4500 г, родились 
40% детей, и 60% родились при сроке беременнос­
ти 28—37 нед с массой 1000—3000 г. При этом хрони­
ческие бронхолегочные заболевания в родословной 
матери и (или) отца выявлены у 23,9% детей. Аллер­
гологический анамнез по линии матери был отягощен 
у 10,8% детей, по линии отца — у 5,4%.

Анализ течения антенатального и неонатального 
периодов показал, что соматический анамнез был 
отягощен у 76,5% матерей (пиелонефрит — у 30,9%, 
АГС, ожирение — у 16,4%, анемия во время беремен­
ности — у 60%, ХГВИ с обострениями во время бере­
менности — у 33,6%, ЦМВИ — у 7,3%, ОРВИ - 
у 49,1%). Гинекологический анамнез был отяго­
щен у 58,8% женщин (искусственное прерывание 
беременности, выкидыши, мертворождения в анам­
незе у 70,9% матерей, заболевания женской половой 
сферы - у 36,4%). Осложненный акушерский анам­
нез был выявлен у 82,2% женщин (ранний токсикоз 
беременности — у 52,7%, легкие гестозы — у 25,5%, 
средне-тяжелые гестозы - у 29,1%, угроза прерывания 
беременности в первой - у 40% и во второй половине - 
у 34,5%). Путем операции кесарево сечение родились 
38,2% детей, с применением полостных щипцов - 3,6%, 
в тазовом предлежании — 3,6% новорожденных.

Большинство детей (51) из исследуемой группы 
родились в асфиксии. Оценку по шкале Апгар 0-3 балла 
имели 14,5% новорожденных, 4—5 баллов — 36,4%, 
6—7 баллов — 41,8% детей. Причиной респираторных 
нарушений в неонатальном периоде у 43,6% ново­
рожденных был РДС, у 9,1% — аспирационный син­
дром, у 21,8% — пневмония, у 23,6% — перинатальные 
повреждения ЦНС. Искусственная вентиляция легких 
с первых суток проводилась у 63,6% детей, со 2— 
3-х суток — у 24,9%, позднее 3-х суток — у 10,9%. 
Длительность ИВЛ в течение 2—5 суток была у 34,6% 
новорожденных; 6 и более суток — у 65,5% детей. 
У 20% больных ИВЛ осложнилась пневмонией, 
у 14,5% — ателектазом и у 9,1% новорожденных - 
пневмотораксом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проспективные наблюдения за данной группой 
детей позволили установить, что та или иная хрони­
ческая бронхолегочная патология сформировалась 
у 34,5% детей в возрасте от 1 месяца до 7 лет. У 14,5% де­
тей диагностирована бронхолегочная дисплазия (БЛД), 
у 20% — другие хронические и рецидивирующие респи­
раторные заболевания (РЗ). Из них у 36,4% детей выяв­
лена бронхиальная астма, у 63,6% — рецидивирующий 
бронхит и частые повторные ОРЗ (ларингит, трахеит).
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Наиболее важными причинами развития БЛД 
являются длительная ИВЛ, высокое пиковое давле­
ние и концентрации кислорода дыхательной смеси. 
Неблагоприятное воздействие этих факторов значи­
тельно возрастает на фоне незрелости легких [10, 12]. 
Современные методы искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ), дородовое с профилактической целью 
применение кортикостероидов позволили снизить час­
тоту серьезных повреждений легких. Однако для де­
тей с малым сроком гестации, с очень низкой массой 
тела (ОНМТ) при рождении (масса тела менее 1500 г) 
риск развития БЛД довольно велик. У выживших 
недоношенных детей с массой тела при рождении 
менее 1200 г в нашем исследовании в 100% случаях 
развилась БЛД. Такие показатели механической вен­
тиляции, как соотношение времени вдоха к выдоху 
(Tin/Texp), концентрация кислорода во вдыхаемой 
смеси (FiO2%), среднее давление в дыхательных путях 
(МАР) и длительность проведения ИВЛ, были досто­
верно выше у детей, сформировавших впоследствии 
БЛД, что согласуется с данными литературы [2, 9, 11].

Дети, страдающие БЛД, в течение первых 2 нед 
жизни имели более низкие показатели рО2. У младен­
цев с хроническими заболеваниями легких ранний 
неонатальный период достоверно чаще осложнялся 
метаболическим и смешанным ацидозом pH <7,15.

Сравнительный анализ с расчетом критерия у2 
и критерия Кульбака в двух группах детей (с хрони­
ческой бронхолегочной патологией и без нее) позво­
лил выявить наиболее значимые неблагоприятные 
прогностические факторы неонатального периода 
(см. табл.).

Таким образом, наиболее высокие коэффициенты 
неблагоприятного прогноза ассоциировались с таки­
ми факторами, как длительная ИВЛ, клинико-рент­
генологические признаки бронхолегочной диспла­
зии в неонатальном периоде, низкая масса тела при 
рождении и малый гестационный возраст, болезнь 
гиалиновых мембран и применение высоких кон­
центраций кислорода при ИВЛ.

Наряду с бронхолегочной патологией мы выявили 
высокую аллергологическую настроенность в данной 
группе детей. У 58,8% детей отмечались проявления 
аллергического диатеза, атопического дерматита, 
крапивницы, повышение уровня общего IgE в сыво­
ротке крови в 2,5—12 раз, а также постгипоксические 
(50,9%) и травматические (14,5%) поражения централь­
ной нервной системы (гипертензионно-гидроцефаль- 
ный синдром, вегето-висцеральные дисфункции, НЦД, 
натальная травма шейного отдела позвоночника).

У 75% детей с БЛД выявлено повышение титра IgG 
к хламидийному антигену в 4—6 раз. При исследова­
нии в динамике через 2 нед нарастание титра IgG 
при отсутствии IgM обнаружено у 66,7% больных. 
При катамнестическом наблюдении в течение 2 лет 
у этих детей отмечалось рецидивирование обструк­
тивного синдрома, выявлялся антихламидийный IgG. 
В группе детей с хроническими и рецидивирующими 
бронхолегочными заболеваниями антихламидийные 
антитела были обнаружены у 54,5% больных. Выяв­
ление специфического IgM и/или отчетливое нарас­
тание титра IgG в течение 2 нед имели место у 66,7% 
детей и расценено нами как маркер перенесенной 
острой хламидийной инфекции. При обследовании 
больных через 2 месяца после лечения (сумамед + вифе­
рон) у всех больных отмечено исчезновение специ­
фического IgM и у 66,7% — снижение титра IgG. 
Клинически у этих детей достоверно снизилась частота 
и длительность обструктивного синдрома при респи­
раторных заболеваниях.

Высокую частоту бронхолегочных заболеваний 
у детей, находившихся на ИВЛ в неонатальном пе­
риоде, можно объяснить наличием морфологических 
изменений в легких, нарушением функционального 
состояния бронхолегочной системы и высокой имму- 
нокомпрометированностью данной группы больных.

Функциональные исследования, проведенные 
у 35,2% детей исследуемой группы в возрасте 4—7 лет, 
выявили значимые изменения вентиляционной функ­
ции легких (ВФЛ) у большей части из них (у 53,6%).

Неблагоприятные прогностические признаки у детей, находившихся на искусственной вентиляции легких 
и сформировавших впоследствии ту или иную хроническую бронхолегочную патологию

Признаки Информативность по Кульбаку Ранг
Длительность ИВЛ > 6 суток 4,7 1
Клинико-рентгенологические признаки БЛД на момент выписки из стационара 3,5 2
Масса ребенка менее 1500 г при рождении 2,89 3
Применение высоких (>60%) концентраций О2 более 1 суток 2,6 4
СДР (болезнь гиалиновых мембран) 1,87 5
Гестационный возраст менее 34 нед 1,89 6
Наличие хронических бронхолегочных заболеваний в родословной 0,37 7

Отягощенный аллергологический анамнез 0,35 8
Осложнение ИВЛ (синдром утечки воздуха) 0,28 9
Пневмония врожденная или вследствие ИВЛ 0,19 10

Критические состояния в акушерстве и неонатологии 411

Aku
sh

er-
Lib

.ru



X
Неонатология

У 10,7% пациентов показатели ВФЛ находились на 
нижней границе нормы (5 перцентиль), у 7,1% опре­
делялось умеренное снижение ВФЛ по смешанному 
типу, у 17,9% — по обструктивному типу и у 10,7% — 
по рестриктивному типу. Данные специальной ли­
тературы также свидетельствуют о высокой частоте 
функциональных нарушений, определяемых впос­
ледствии у детей, находившихся на ИВЛ в неонаталь­
ном периоде, в частности, у этих детей отмечают по­
вышенную резистентность дыхательных путей, сни­
жение калибра и эластических свойств дыхательных 
структур [2,5—7], наличие гиперреактивности ды­
хательных путей в ответ на ингаляцию гистамина 
и метахолина [8, 9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наши исследования подтверждают многофактор­
ную природу развития бронхолегочных заболеваний 
у детей, находившихся на ИВЛ в неонатальном перио­
де. Выявление прогностических критериев развития 
данной патологии и анализ катамнеза исследуемой 
группы детей показывают необходимость диспансер­
ного наблюдения за детьми раннего возраста, которые 
находились на ИВЛ в неонатальном периоде. Учет вы­
явленных факторов неблагоприятного прогноза, ком­
плексное обследование и своевременное лечение этих 
детей в условиях специализированного аллергопульмо­
нологического центра может способствовать более бла­
гоприятным исходам и снижению частоты хроничес­
кой бронхолегочной патологии.
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Генеральный спонсор
III Всероссийской междисциплинарной 

научно-практической конференции 
«Критические состояния в акушерстве и неонатологии»

БЕРЛИН-ХЕМИ
МЕНАРИНИ

Представительство
ООО «Берлин-Хеми / Менарини Фарма ГмбХ»

115998, Москва, ул. Шаболовка, д. 31, стр. Б 
тел.: (095) 785-01-00 
факс: (095) 785-01-01 
http://www. berlin-chemie. ru

Компания «Берлин-Хеми» была основана в 
1890 г. в Германии как предприятие, специализирую­
щееся на разработке, производстве и сбыте фарма­
цевтической продукции. С 1992 г. «Берлин-Хеми» 
входит в состав группы предприятий Менарини 
(Menarini Group). Среди зарегистрированных лекар­
ственных средств насчитывается более 500 препара­
тов, все из которых производятся в полном соответ­
ствии с международными требованиями GMP.

Сотрудничество «Берлин-Хеми» с фармацевтами 
нашей страны началось рекордно давно: сразу после 
войны компания стала одним из государственных 
поставщиков лекарственных препаратов. С тех пор 
препараты компании являются абсолютными лиде­
рами во многих отраслях медицины: эндокриноло­
гии, гастроэнтерологии, ревматологии и др. Широ­
кой известностью как среди фармацевтов, так и сре­
ди потребителей пользуются и такие препараты без­
рецептурного отпуска, как Мезим® форте и Фастум® 
гель. Не менее популярны и среди специалистов, 
и среди потребителей такие известные назания, как 
L-тироксин, Курантил®, Манинил®. Особой гордос­
тью компании являются новые оригинальные препа­
раты, созданные на основе высоких технологий. 
Примерами таких препаратов являются Небилет®, 
Глибомет®, Нимесил®.

Компания представляет в России высокоэффек­
тивные препараты для коррекции гиповолемии лю­
бого генеза (Рефортан® ГЭК 6%, Рефортан® ГЭК 10%, 

Стабизол® ГЭК 6%), а также препараты для паренте­
рального (Инфезол® 40, Инфезол® 100) и энтерально­
го (Берламин® Модуляр, МСТ Модуль Берламин® Мо- 
дуляр, Протеин Модуль Берламин® Модуляр, Карнитин 
Модуль Берламин® Модуляр) питания и единственный 
на рынке России полиионный раствор для лечения 
и профилактики болезней сердца (Калия и магния 
аспарагинат).

Российский фармацевтический рынок представ­
ляет огромный интерес и является стратегическим 
для «Берлин-Хеми». На сегодняшний день в России 
компанией зарегистрировано более 100 лекарствен­
ных препаратов из более чем 10 терапевтических 
категорий. Ориентируясь на нужды и потребности 
российского рынка, «Берлин-Хеми» постоянно на­
ращивает объемы выпускаемой продукции и неиз­
менно входит в десятку крупнейших производителей 
лекарственных средств, реализуемых в России.

Огромное значение «Берлин-Хеми» придает ин­
формационно-просветительской работе: поддержи­
вает издание медицинской литературы, регулярно 
проводит семинары и конференции для врачей из 
различных регионов России, инвестирует средства 
в развитие медицинских образовательных программ. 
«Берлин-Хеми» принимает активное участие в про­
ведении различных выставок, форумов, конгрессов.

Мы желаем вам здоровья и работаем для этого!
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ООО «Аконит»
Санкт-Петербург, ул. Тосина, д. 4 
тел./факс: (812) 325-30-65 
e-mail: akonit@akonit.ru 
http://www.akonit.ru

ООО «Аконит» предлагает:

• одноразовые медицинские изделия и инструмен­
ты для анестезиологии, интеральной терапии, 
урологии, хирургии, неонатологии, гинекологии;

• медицинские приборы и оборудование для анес­
тезиологии, интенсивной терапии, хирургии, не­
онатологии, лаборатории, функциональной диа­
гностики и расходные материалы к ним;

• медицинскую одежду, белье, медицинскую мебель.

Комплексное оснащение отделений.

фчконит

Наши партнеры: Unomedical (Дания), В. Braun 
(Германия), Becton Dickinson (Испания), Intersurgical 
(Великобритания), Micros (Австрия), Apel (Япония), 
Techno Medica (Япония).

ООО «Б. Браун Медикал»
Центральный офис:
196128, Санкт-Петербург, а/я 34
тел.: (812) 320-40-04
факс: (812) 320-50-71

ВI BRAUN
SHARING EXPERTISE

Ведущий поставщик медицинской техники, ин­
фузионных насосов; широкого спектра изделий ме­
дицинского назначения.

Система управления инфузией Б. Браун (FM-сис- 
тема) — современное решение проблемы преци­
зионного дозирования лекарственных средств и 
проведения многокомпонентной программируемой 
инфузионной терапии в анестезиологии (FM-анес- 
тезия) и в интенсивной терапии (FM-интенсив), со­
ответствующее мировым стандартам клинической 
безопасности.

Компания так же предлагает фармакологические 
препараты для плазмозамещающей терапии: Гело- 
фузин, Гемохес, Венофундин. Клиническое питание 
представлено препаратами для парентерального 
питания Аминоплазмаль, Липофундин МСТ/ЛСТ, 
Нутрифлекс и смесей (как сухих, так и жидких) для

энтерального питания — Нутрикомп. Для проведения 
внутривенной анестезии Б. Браун предлагает пре­
парат Пропофол-Липуро и др.

Представительства
Москва 

Екатеринбург 
Казань 

Новосибирск 
Воронеж 

Краснодар 
Нижний Новгород 

Ростов-на-Дону 
Самара 

Смоленск 
Пермь 

Челябинск

(095) 747-51-91 
(343) 374-02-19 
(8432) 90-71-77 
(9832) 22-47-80 
(910) 340-39-30 
(8612) 59-75-94 
8-831-902-57-94 
(8632) 29-04-72 
(927) 655-02-72 
8-910-727-55-55 
8-812-487-73-44 
8-912-479-18-49
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ЗАО «Бернер Росс Медикал» Berner Ross Medical
107031, Москва,
Петровский пер., д. 1/30, стр. 1, офис 1 
тел.: (095) 229-44-70, 229-06-85, 200-26-10 
факс: (095) 564-82-64 
e-mail: brm@rol.ru

Медицинское оборудование для интенсивной те­
рапии и реанимации (неонатальное, педиатричес­
кое, взрослое):

• аппараты ИВЛ (Newport Medical Instruments, США);
• реанимационные столы для новорожденных, 

«лучистое тепло», увлажнители и СРАР-системы 
(Fisher&Paykel, Новая Зеландия);

• пульсоксиметры, капнографы и мониторы (BCI, 
США);

• наркозные аппараты и портативные ИВЛ (Рпеирас, 
Великобритания);

• аппараты для реанимационной детоксикации 
(Kimal, Великобритания);

• инфузионные и шприцевые дозаторы (Acromed, 
Швейцария);

• инкубаторы для выхаживания новорожденных 
(Medix, Аргентина).

ООО «БиоТех»
Санкт-Петербург, Большой пр. П. С., 29 а 
тел./факс: (812) 346-60-16 
e-mail: biotech@biotech.spb.ru 
http://www.biotech.spb.ru

ООО «БиоТех» является разработчиком и произ­
водителем рекомбинантных белковых препаратов 
медицинского назначения, создаваемых с исполь­
зованием непатогенных штаммов дрожжей-сахаро­
мицетов. Первый из них — Ронколейкин® (реком­
бинантный дрожжевой интерлейкин-2 человека). 
Научные исследования по его разработке начаты 
в 1984 г. и успешно завершены регистрацией пре­
парата в Министерстве здравоохранения России 
в 1995 г..

Сегодня Ронколейкин® зарегистрирован, кроме 
России, в шести странах ближнего зарубежья: в Бела­
руси, Казахстане, Грузии, Азербайджане, Кыргызстане, 
Украине. В настоящее время проходит регистрация 
в Армении, Узбекистане и Молдове.

BI®
TECH

ООО «БиоТех» образован на базе лаборатории 
биохимической генетики Санкт-Петербургского го­
сударственного университета, владеющей самыми 
современными методами молекулярной биологии, 
генной инженерии и биотехнологии.

Десятилетие клинического применения Ронколей- 
кина® в России (1995—2005) ознаменовалось двумя 
событиями: получением золотой медали за разработ­
ку препарата на III Московском международном 
конгрессе «Биотехнология: состояние и перспективы 
развития» и номинацией на «Платиновую унцию- 
2005» как лучший рецептурный препарат.
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ООО «Дельрус (СПб)»
197061, Санкт-Петербург, Васильевский остров, 
19-я линия, д. 34, корп.1, литер Б
тел./факс: (812) 449-71-64, 449-71-65 
e-mail: med@delrus.spb.ru
http://www.delrus.ru

Компания «Дельрус» более 13 лет работает на 
медицинском рынке во всех регионах России и стра­
нах СНГ, имеет развитую сеть региональных центров 
и филиалов.

Главное направление деятельности ООО «Дель­
рус» — оснащение лечебно-профилактических 
учреждений новейшими технологическими ком­
плексами, техническое обслуживание, поставка рас­
ходных материалов.

Б] КОМПАНИЯ ДЕЛЬРУС
ЬЕЛЬРУС

«Дельрус» является официальным представителем 
ведущих зарубежных производителей оборудования 
и изделий медицинского назначения: Terumo, Nihon 
Kohden, Olympus (Япония), AnMedic (Швеция), Karl 
Storz (Германия), Tyco Healthcare — Nellcor Puritan Bennet 
(Швейцария), Johnson & Johnson (США), Unomedical 
(Дания), Pall (Великобритания) и многих других.

Производственно-коммерческая фирма «ИзоМед»
125422, Москва, Тимирязевская ул., д.1, корп.1 
тел.: (095) 956-79-34, (095) 768-37-22 
e-mail: izomed-ltd@mtu-net.ru
http://www. izomed. ru

Виды деятельности: научные исследования, раз­
работка, производство медицинской техники, по­
ставка, сервис медицинского оборудования и его 
сервисное сопровождение.

Фирма «ИзоМед» является аккредитованным 
дистрибьютором ведущих зарубежных фирм-произ­
водителей и осуществляет поставку следующего ме­
дицинского оборудования:

• прикроватные мониторы, аппараты ИВЛ, дефиб­
рилляторы (General Electric, Agilent Technologies, 
Shiller/,

• ультразвуковые диагностические приборы 
(Aloka, General Electric, Fukuda Denshi)',

• электрокардиографы, холтеровские мониторы 
(Fukuda Denshi, Shiller)',

• эндоскопическое оборудование (Olympus, Pentax)',
• ЛОР-комбайны (Nagashima).
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ООО «Медицинская Компания «Кедр»
190103, Санкт-Петербург,
ул. 8-Красноармейская, д. 9/11
тел.: (812) 320-29-07
факс: (812) 320-29-08
e-mail: kedr@mail.wplus.net
http://www.kedr.sp.ru

Медицинская Компания «Кедр» основана в 1996 г. 
Поставка, монтаж, обучение, ремонт и сервисное 

обслуживание медицинского оборудования и меди­
цинской мебели для лечебных учреждений.

Представитель компаний: Merivaara, Lojer, Ropox, 
Ascor, ICF Group Оу, Висма-Планар, Нейрософт, 
МЭЛП, Ютас.

Сервис-центр компаний: Merivaara, Lojer, Ropox, 
Ascor, ICFGroup Оу, Висма-Планар, Нейрософт, Ютас.

Компания «Комеса»
121059, Москва, пл. Европы, д. 2,
гостиница «Рэдиссон-Славянская», Южное крыло 
тел.: (095) 941-86-62
факс: (095) 941-86-63
e-mail: comesa® co.ru
http://www. comesa, ru

Компания «Комеса» — одна из ведущих торговых 
фирм, специализирующихся на комплексных по­
ставках современного медицинского оборудования 
и расходного материала, является авторизованным 
дилером таких фирм, как Siemens, Edwards, Наето- 
netics, Pall.

Siemens - рентгеновские аппараты, ангиогра­
фические комплексы, компьютерные томографы, 
маммографы, ультразвуковые системы.

Edwards — многофункциональный аппарат для 
экстракорпоральной гемокоррекции и детоксикации 
Aquarius.

Haemonetics — фракционаторы крови PCS 2 для 
донорского и терапевтического плазмафереза, MCS + 
для донорского и терапевтического плазма-цита- 
фереза, аппараты для аутотрансфузии Cell Saver 5, 
OrthoPAT.

yembck ©

Pall — дыхательные гидрофобные и вирусобак­
териальные фильтры на 24 и 48 часов ИВЛ, гемо­
трансфузионные фильтры для крови, фильтры для 
инфузионной терапии, лейкоцитарные фильтры для 
плазмы, тромбоцитов и эритроцитов, лейкоцитар­
ные системы для заготовки крови.

Comesa-Med — проектирование и установка «под 
ключ» сборных модульных операционных блоков 
и РАО с уникальной вертикальной системой распре­
деления «чистого воздуха».

«Комеса» гарантирует доставку, монтаж и обуче­
ние персонала клиник работе на всем нашем обору­
довании, гарантийный и постгарантийный ремонт 
силами собственной сервисной группы.
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ООО «Медкор-МС»
119192, Москва, Ломоносовский пр-т, д. 43, корп. 2 
тел.: (095) 775-65-65 
факс: (095) 775-65-62 
e-mail: info@medcore-ms.ru 
http://vnvw.medcore-ms.ru

Компания «Медкор — Медицинские Системы» 
занимается целевым и комплексным оснащением 
медицинской техникой и оборудованием российских 
учреждений здравоохранения с 1997 г. (лицензия 
№ 00531 Министерства здравоохранения РФ).

Основное направление деятельности компании — 
техническое оснащение отделений лучевой диагности­
ки, функциональной диагностики, анестезиологии, 
реанимации и интенсивной терапии, неонатологии, 
эндоскопии и дезинфекции.

Компания активно сотрудничает с ведущими за­
рубежными производителями медицинской техники: 
Toshiba Medical Systems, Fujinon, Tyco Healthcare, 
Draeger и многими другими. Кроме того, компания 
является эксклюзивным представителем восточно­
азиатских производителей нового перспективного 
оборудования, в частности прикроватных мониторов 
Mindray, установок для дезинфекции гибких эндо­
скопов Cleantop WM-S и широкого спектра медицин­
ской техники марки Bandeq.

Новое оборудование для неонатологии марки 
Bandeq включает в себя широкий ассортимент кюве-

зов для выхаживания новорожденных, реанимаци­
онных мест, ламп фототерапии, фетальных и при­
кроватных мониторов. Прямые отношения с произ­
водителями оборудования гарантируют наилучшее 
соотношение показателей цена—качество.

«Медкор-МС» — многопрофильная компания, 
реализующая в своей деятельности комплексный 
подход к оснащению медицинских учреждений. Ра­
бота строится по принципу полного цикла — от пред­
варительного консалтинга и формирования индиви­
дуального предложения до внедрения медицинских 
систем и постгарантийного обслуживания.

Сервисное обеспечение включает в себя полный 
пакет услуг по поставке и монтажу оборудования, на­
стройке приборов, обучению обслуживающего пер­
сонала и гарантийному сопровождению. Техничес­
кое обслуживание, поддержка клиентов и региональ­
ных дилеров производится через сервисные центры 
компании, находящиеся в Москве и Санкт-Петер­
бурге.

«Медкор-МС» открыта для любых деловых пред­
ложений со стороны партнеров и заказчиков.

Новое оборудование «Bandeq» для неонатологии 
компании «Медкор — Медицинские Системы»

В неонатологии, как ни в одной другой специаль­
ности, эффективность оказания помощи и спасения 
жизни младенца зависит от профессионализма меди­
цинского персонала и высокого качества необходи­
мого оборудования.

Именно поэтому наша компания поставила пе­
ред собой задачу провести клинические испытания 
нового поколения аппаратуры, произведенной 
в Китае, и сравнение ее с европейскими аналогами.

На сегодняшний день Китай является одним из 
лидеров мировой промышленности. Интенсивные 
темпы развития высокотехнологичных производств 
позволяют этой стране не отставать от ведущих ми­
ровых производителей, а также удерживать приемле­
мое соотношение цены и качества производимой 
продукции.

Оборудование для перинатологии, зарегистриро­
ванное в России под торговой маркой «Bandeq», 
включает в себя: кювезы, реанимационные места, лам­
пы фототерапии, прикроватные мониторы.

Кювезы могут быть интенсивными и клиническими.
Интенсивный кювез «Bandeq NEO 2000» предназ­

начен для отделений реанимации и интенсивной те­
рапии. Современный дизайн, регулируемая высота 
стойки, что повышает удобство работы медицинско­
го персонала, активные двойные стенки, сервоконт­
роль температуры, влажности и кислорода. Изменяе­
мый наклон ложа ребенка, с 
возможностью установки 
рентгеновской кассеты. 
Главной особенностью яв­
ляется ЖК-дисплей, на ко­
тором отображается вся ус­
тановленная и текущая ин­
формация по всем показате­
лям, включая графические 
тренды. Все вышеперечис­
ленное входит в базовую 
комплектацию.
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Клинический кювез «Bandeq NEO 90» использует­
ся в отделениях второго этапа выхаживания, отвеча­
ет всем необходимым требованиям. В комплектацию

можность изменения угла наклона и высоты ложа. 
Встроенный монитор позволяет легко считывать те­
кущую информацию.

входит одинарная стенка, 
стенка, сервоконтроль 
температуры, стандартный 
увлажнитель, встроенная 
лампа фототерапии. Это 
позволяет проводить лече­
ние, не прибегая к другому 
виду оборудования, что 
экономит и силы, и время.

Аппараты легки в обра­
ботке, это особенно важно 
для медицинских сестер в 
связи с частой сменой де­
тей, и в применении (обу­
чение персонала составля­
ет не более 10—15 минут).

опционально двойная
Лампа фототерапии «Bandeq 

Lamp» — пять ламп синего света 
с возможностью изменения угла 
наклона, что позволяет прово­
дить сеанс лечения двум детям 
одновременно при прерывис­
том методе фототерапии. Ма­
лый вес лампы и эргономичный 
дизайн обеспечивают уникаль­
ную мобильность прибора, что 
позволяет медицинскому пер­
соналу без труда передвигать его 
от ребенка к ребенку, из палаты 
в палату.

Наша компания может предложить Вам большой 
модельный ряд открытых реанимационных систем от 
простых базовых моделей до систем высокого уровня.

Открытая реанимационная система 
«Bandeq Therm 2000» уникальна тем, 
что лампы фототерапии расположены 
сверху и снизу. Ложе ребенка выпол­
нено из прозрачного плексигласа, ко­
торый беспрепятственно пропускает 
ультрафиолетовые лучи.

Портативный фетальный 
допплер «Bandeq FD mini». 
Удобный, маленький, лег­
кий. Позволяет контролиро­
вать сердцебиение плода, с 
автоматическим подсчетом 
ЧСС. Может применяться в 
родильном доме, амбулатор­
но, а также в частной прак­
тике.

Открытая реанимационная система 
«Bandeq Therm 93» 
комплектуется по­
движным комплек­
сом (угол поворота 

90°). Комплекс состо-составляет
ит из ламп фототерапии, располо­
женных по обе стороны от источ­
ника лучистого тепла, кислород­
ных баллонов, фиксатора головы 
для удобства проведения интуба­
ции. А также возможно проведе­
ние искусственной вентиляции 
легких в ручном режиме.

Прикроватный фе­
тальный монитор «Ban­
deq FM II». Регистра­
ция ЧСС плода, сокра­
щения матки (токо- 
граммы), актограммы с 
записью на термобума­
гу. ЖК-дисплей с циф­
ровыми и графически­
ми отображениями па­
раметров. Возможно
использовать для многоплодной беременности.

Применяется в родильном зале, приемном отде­
лении и женской консультации.

Особенностью открытой реанимационной системы
«Bandeq Therm 2001» является наличие единого ком­

плекса, состоящего из источ­
ника лучистого тепла, ламп 
фототерапии, дневного света 
с возможностью поворота 
комплекса в разных плоско­
стях, что позволяет, при про­
ведении различных манипу­
ляций, ребенку оставаться 
под источником тепла. Отли­
чительной особенностью яв­
ляется наличие гелиевого ма­
траса с подогревом. Есть воз­

Апробация оборудования проводилась в Л ПУ 
г. Москвы и Московской области, где приборы полу­
чили высокую оценку, которая была подтверждена 
главным неонатологом г. Москвы профессором 
Д. Н. Дегтяревым и поддержана главным педиатром 
М3 МО профессором Н. И Захаровой.

СУХОТИНА E. Р. 
врач-педиатр, 
специалист по оборудованию для неонатологии
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Компания «Metrax GmbH»
119334, Москва, ул. Вавилова 5, корп. 3, офис 315 
тел.: (095) 231-70-61 
факс: (095) 231-70-62 
e-mail: info@metrax.ru 
http://www. metrax. ru 
http://www.primedic. de 
http://www.primedic. ru

Компания «Metrax GmbH» — немецкий произво­
дитель дефибрилляторов-мониторов Primedic™. Ба­
зовые монофазные дефибрилляторы серии Pri­
medic™ Defi N/В. Дефибрилляторы-мониторы серии 
Primedic™ ECO/DM (опции пульсоксиметрии, 
внешнего электрокардиостимулятора, внутренней и 
внешней «hands-free» дефибрилляции и 12-каналь- 
ной ЭКГ). Новый бифазный автоматический внеш­
ний дефибриллятор (АВД) Primedic™ HeartSave — 
умный прибор, который сам распознает нарушения 
ритма, принимает решение о необходимости дефиб­
рилляции и набирает нужный уровень энергии 
для разряда. Новый бифазный импульс, при кото­
ром электрический ток однократно меняет свою 
полярность в течение разряда и фактически прохо­
дит через сердце дважды. Бифазная технология

a PRIMEDIC"
Saves Life. Everywhere.

Metrax Primedic™ CCD, обеспечивающая поддержа­
ние постоянной и ровной силы тока на протяжении 
всего электрического разряда. Бифазная форма 
импульса и отсутствие пиков высокой силы тока во 
время разряда дают высокую клиническую эффек­
тивность при минимальном повреждающем воздей­
ствии на миокард.

Дефибрилляторы Primedic™ отличаются прекрас­
ным соотношением «цена—потребительские харак­
теристики», обеспечивающим высокую надежность 
и эффективность приборов при разумных ценах. 
Оборудование Метракс Primedic™ прекрасно зареко­
мендовало себя в лечебных учреждениях России 
и стран СНГ.

Подробную информацию Вы можете получить 
в Московском представительстве «Metrax GmbH».

ООО «МОСТОФФ»
194291, Санкт-Петербург,
пр. Луначарского, 43, офис 102—104
тел./факс: (095) 592-78-09, 557-72-87 
e-mail: pcb00627@admiral.ru

Федеральная лицензия № 42/2000-0473-058 от
30.03.2000 Министерства здравоохранения РФ.

Поставка: со склада, по контракту.
Оплата: предварительная.
Сервис: доставка и установка оборудования, обу­

чение персонала, гарантийное и постгарантийное 
обслуживание.

Обратите внимание: эксклюзивный дистрибью­
тор фирмы Blease, а также дистрибьютор Nellcor- 
Puritan-Bennet, Mallincrodt, Aitecs, В. Braun, Ethicon.
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ЗАО «Ниеншанц»
193318, Санкт-Петербург, ул. Ворошилова, д. 2 
тел.: (812) 326-59-25
факс: (812) 325-58-64 
e-mail: med_equip@nnz.ru 
http://www. medlab. nnz. ru

Основной вид деятельности: поставка оборудова­
ния для отделений интенсивной терапии, реанима­
ции и анестезиологии, для лабораторной диагности­
ки, для хирургии и функциональной диагностики, 
родильных домов и перинатальных центров.

Основной ассортимент:
• противоожоговые, противопролежневые кровати 

и системы Redactron;
• дефибрилляторы-мониторы Corpuls;
• наркозно-дыхательное оборудование, аппараты

ИВЛ Puritan Bennet, Quidos X Rayos;
• мониторы жизненно-важных функций и пуль­

соксиметры Criticare, Phillips, Medicore;
• неонатальное оборудование Quidos XRayos, Ohmeda;
• операционные столы Trumpf и Merivaara;
• операционные светильники Itkalux, Admeco, 

эндо-, лапаро- и артроскопы Karl Storz;
• эксклюзивное оборудование для низкотемпера­

турной стерилизации эндоскопов и другого 
сложного оборудования Johnson & Johnson;

ОАО НПФ «Перфторан»
142290, Московская обл., г. Пущино,
ИТЭБ РАН, корпус «искусственной крови».
тел.: (0967) 73-39-82, 33-05-52 (код из Москвы — 27) 
факс: (0967) 33-05-46
e-mail: perftoran @yandex.ru 
http://www.perftoran.ru

Открытое акционерное общество научно-произ­
водственная фирма «Перфторан» — единственное 
предприятие в мире, производящее разрешенный 
для медицинского применения кровезаменитель с 
газотранспортной функцией на основе субмикрон­
ной перфторуглеродной эмульсии.

Лекарственное средство под названием Перфто­
ран зарегистрировано на территории России, Украи­
ны и Казахстана. В настоящее время проходят кли­
нические исследования препарата в Мексике.

В 2006 г предприятие ждет большое событие — 
15-летие успешной работы, направленной на произ­
водство ценного медицинского препарата. За это 
время разработчики Перфторана удостоены премии 
Правительства Российской Федерации 1998 г. в обла­
сти науки и техники, Первой национальной премии 
«Призвание» за вклад в развитие медицины в 2003 г.

Препарат Перфторан в настоящее время приме­
няется во многих лечебных учреждениях нашей страны.

Г^НИЕНШАНЦ

• дезинфекторы Miele;
• психофизиологические лаборатории «Медиком- 

МТД»;
• уникальные энцефалографы, реографы и систе­

мы видеомониторинга «Медиком-МТД»;
• электрокардиографы, ультразвуковые сканеры, 

спироанализаторы, системы суточного монито­
рирования по Холтеру, системы суточного мони­
торирования АД, стресс-тестовые системы на ба­
зе велоэргометра;

• оборудование мировых лидеров медицинского 
оборудования Aloka, Schiller, GE, Bioset, Honda;

• крио-, электро-, эндоскопическая хирургия.

Все оборудование обеспечивается сервисным об­
служиванием.

Возможна рассрочка платежа, предоставление 
кредита.

@ ПЕРФТОРАН

Операции с обязательным его включением стали 
обычными не только в экстренных ситуациях, в усло­
виях отсутствия крови определенной групповой и ре- 
зус-принадлежности, но и при плановых операциях.

Периодически проводятся конференции «Перф- 
торорганические соединения в медицине и био­
логии», издаются сборники серии «Служба крови». 
С 2005 г. стали практиковаться собственные серти­
фикационные курсы «Перфторан и его место в со­
временной трансфузиологии».

Благодаря труду врачей открываются новые ас­
пекты применения, и на сегодняшний день препарат 
Перфторан воспринимается уже не только как кро­
везаменитель, но и как лекарственное средство поли- 
функционального терапевтического действия.

Объем производства с каждым годом увеличива­
ется. За 2004 г. в лечебных учреждениях страны было 
сделано 16,5 тысяч инфузий, в большинстве случаев 
в экстренных ситуациях.
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ООО НТФФ «Полисан»
191119, Санкт-Петербург, Лиговский пр., д. 112 
тел.: (812) 110-82-25 
факс: (812) 164-62-84 
e-mail: sales@polysan.ru 
http:// www.polysan.ru

Разработка и производство оригинальных отече­
ственных препаратов: иммунокорректор с противо­
вирусным действием Циклоферон (ампулы, таблетки, 
линимент}; инфузионный детоксицирующий рас­
твор Реамберин; антиоксидант, антигипоксант, мета­
болический церебропротектор Цитофлавин (ампулы 
по 10 мл).

Все препараты НТФФ «Полисан» защищены ев­
разийскими патентами и разрешены к применению 
в детской практике. Препараты НТФФ «Полисан» 
зарегистрированы в Украине, Беларуси, Молдове, 
Казахстане, Туркменистане, Кыргызстане, Узбекис­
тане.

ООО «РУСМЕДТОРГ»
196084, Санкт-Петербург, Заставская ул., д. 33 
тел.: (812) 389-44-89, 347-76-46

Компания «РУСМЕДТОРГ» занимается постав­
ками медицинского оборудования, расходных мате­
риалов и товаров медицинского назначения. Более 
восьми лет мы успешно занимаемся комплексными 
поставками всего необходимого для обеспечения боль­
ниц, поликлиник, санаториев, лабораторий, спор­
тивно-реабилитационных центров, косметических и 
релаксационно-массажных кабинетов и других учреж­
дений системы здравоохранения. «РУСМЕДТОРГ» 
является представителем и поставляет продукцию 
ведущих производителей, таких как: Chirana (офици­
альный дилер в Северо-Западном регионе), Becton 
Dickinson (США), Troge Medical (Германия), Chun Woo 
Medical, Inc (Южная Корея), Vogt Medical (Германия), 
Merivaara (Финляндия), Fukuda Denshi (Япония), 
Relax Medical Systems, Inc (США), Tunturi (Финлян­
дия), Медлабортехника (Украина), Оптимед (Россия), 
ЛОМО (Россия), ЭМО Россия и др. Наше предприятие 
имеет опыт тендерных поставок в лечебные учрежде­
ния Санкт-Петербурга, муниципальные учреждения, 
региональные медтехники Северо-Западного региона 
России, СНГ, Финляндский Красный Крест (Фин­
ляндия).

Ценовая политика предприятия основывается на 
предложении минимально низких цен при стандарт­
но высоком качестве исполнения заказа и обеспече­
нии сервисного обслуживания.

За годы успешной деятельности мы приобрели 
надежных деловых партнеров во многих регионах и 
поэтому делаем особый акцент на качество обслужи­
вания клиентов. Наши специалисты окажут вам ква­
лифицированную помощь в подборе оборудования, 
исходя из специфики учреждения, помогут осущест­
вить гарантийное и послегарантийное обслужива­
ние, произведут контроль за доставкой любым видом 
транспорта в любой регион России и СНГ. Перечень 
предлагаемой нами продукции не ограничивается 
предлагаемым прайс-листом, т. к. предполагает об­
суждение поставки любого типа оборудования и рас­
ходных материалов как отечественного, так и им­
портного производства напрямую через наших парт­
неров как в России, так и за рубежом, минуя посред­
нические организации. Мы всегда готовы обсудить 
любые деловые предложения и с максимальным 
учетом всех интересов выполнить Ваши заказы.
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ЗАО «МП «Симург»
190000, Санкт-Петербург,
Адмиралтейский канал, 2 
тел./факс: (812) 314-30-85, 331-83-70 
http://www.mp-simurg.ru

Медицинский консорциум «Симург» более 15 лет 
выпускает изделия медицинского назначения для 
акушерства и гинекологии. Сегодня мы предлагаем 
семь моделей внутриматочных контрацептивов се­
рии «Юнона Био-Т»', гинекологические зеркала по 
Куско из прозрачного пластика и смотровые наборы; 
современный инструмент для цитологического 
исследования - эндоцервикальную цитощетку;

акушерский разгружающий пессарий — изделие, поз­
воляющее избежать преждевременных родов при 
ИЦН без оперативного вмешательства; другой одно­
разовый инструмент.

Продукция под торговой маркой «Юнона» по­
лучила признание специалистов в России и за 
рубежом, отвечает самым высоким требованиям 
современной медицины.

ООО «СМС»
121471, Москва, Можайское шоссе, 33 
тел./факс: (095) 443-46-54 
e-mail: portex-moscow@mtu-net.ru, 

smiths-medical@yandex.ru

Portex LTD (Великобритания) — расходный мате­
риал для анестезиологии и реанимации.

Level 1 (США) — устройства для согревания ин­
фузионных растворов, обогрева пациента.

«Pan Medical» (Великобритания) — эмболэктоми­
ческие катетеры Фогорти.

«Timesco» (Великобритания) — ларингоскопы 
различных модификаций.

«Uro Technology» (Малайзия) — урологические ка­
тетеры различных модификаций.

Торговая марка «Portex» известна в России с 
1970 г. и зарекомендовала себя как надежная и 
высококачественная продукция, постоянно исполь­
зующая новые технологии и открытия в медицине. 
Изделия способны реагировать на все осложнения, 
которые могут возникнуть при инвазивных вмеша­
тельствах. Продукция «Portex» оптимальна для врача 
и безопасна для пациента. Выпускаются эксклюзив­
ные изделия для редких и трудных осложнений 
в анестезиологии и реаниматологии.

Устройства «Level 1» используются для профи­
лактики и преодоления последствий непреднамерен­
ного, случайного охлаждения больного. Полностью 
соответствуют международным требованиям для 
приборов данного назначения.

Ларингоскопы «Timesco» представлены в различ­
ных модификациях, для проведения ларингоскопии

Smiths Medical

при интубации трахеи пациентам всех возрастов, 
а также в случаях трудной интубации трахеи.

Силиконизированные урологические катетеры 
«Uro Technology» различных размеров и модифика­
ций, специализированные катетеры для трудной ка­
тетеризации мочевого пузыря, для предотвращения 
тампонады мочевого пузыря при кровотечениях.

Вышеназванные компании являются нашими 
надежными партнерами в течение длительного вре­
мени. Поставки медицинских изделий необходимого 
ассортимента осуществляются в оговоренные крат­
чайшие сроки, в том числе и со склада в Москве.

Фирма ООО «СМС» предлагает всем медицин­
ским учреждениям и организациям России и ближ­
него зарубежья сотрудничество по интересующим их 
изделиям медицинской техники и расходным мате­
риалам.

Хотя основным направлением фирмы является 
работа с оптовыми поставщиками нашей продукции, 
последние 6 лет мы плодотворно работаем с отделе­
ниями радиологии и анестизиологии РОНЦ им. 
H. Н. Блохина, РНЦХ им. А. Н. Бакулева, Центром 
литотрипсии и эндохирургии, Межбольничной ап­
текой медицинского центра УД Президента РФ, 
Больницей № 1 им. Н. И. Пирогова, Институтом им. 
П. А. Герцена и т. д.
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Компания «Тирбах» Tierbach S.A.
127287, Москва, Петровско-Разумовский пр-д, 29 
тел./факс: (095) 212-03-34, 745-56-88, 916-70-87

PHILIPS

PHILIPS
Компания «Тирбах» является одним из крупней­

ших в России и странах СНГ дистрибьютором ком­
пании Philips по CMS продукции (мониторы, дефиб­
рилляторы, электрокардиографы, фетальные мони­
торы, холтеровские системы).

Мы предлагаем линейку мониторов, которые 
обеспечат Ваши потребности в любой ситуации — от 
компактных транспортных мониторов до модульных 
high-end мониторов для реанимаций и операционных, 
а также самых современных акушерских мониторов.

Мониторы
IntelliVue МР90/МР70/МР60/МР50/МР40

Объединяющиеся в сеть модульные стационар­
ные high-end мониторы с портальной технологией.

Мониторы IntelliVue МР90, МР70, МР60, МР50/ 
МР40 созданы для использования в самых критичес­
ких ситуациях, встречающихся в медицинской прак­
тике. IntelliVue продолжают традиции непревзойден­
ного качества мониторных систем компании Philips. 
Мониторы IntelliVue МР50и МР40объединяют в себе 
портативность и возможность мониторирования раз­

личных параметров, что позволяет их использовать 
в различных условиях.

Мониторы 
IntelliVue МР20 и МРЗО

Объединяющиеся в сеть переносные мониторы 
для реанимаций, операционных и транспортировки 
пациентов. Мониторы IntelliVue МР20м МРЗО соче­
тают компактный размер и все самые современные 
возможности мониторирования, необходимые при 
траспортировке и неотложных состояниях. МРЗО и 
МР20 совместимы с измерительным сервером и ин­
тегрируются в мониторную сеть IntelliVue.

Возможности МР30/МР20:
10,4-дюймовый цветной SVGA дисплей; работа 

от батареи до 5 часов; вес 6 кг, включая батарею и из­
мерительный сервер; 3 инвазивных давления; 2 тем­
пературы; сердечный выброс с опцией непрерывного 
определения; выведение до 6 волн одновременно; 
встроенный регистратор; Touchscreen (только МРЗО); 
управляющая клавиша SpeedPoint, мышь или PS-2- 
совместимые устройства; ручка для переноса монитора.

ЗАО «Холдинговая компания 
«Трекпор Технолоджи»

101000, Москва, Лубянский проезд, д. 15/2, стр. 18 
тел.: (095) 925-73-01 
факс: (095) 925-24-12 
e-mail: trackpore@trackpore.ru 
http://www. trackpore, ru

Российская компания «Трекпор Технолоджи» яв­
ляется производителем нового поколения мембран­
ной техники для плазмафереза. Разработанный на­
шими учеными одноразовый мембранный плазмо- 
фильтр ПФМ-01-ТТ «Роса» и аппарат для мембран­
ного лечебного и донорского плазмафереза АМПлд- 
ТТ «Гемофеникс» — это передовое медицинское обо­
рудование технологий XXI века, предназначенное 
для использования как при лечении и профилактике 
целого ряда тяжелых заболеваний, при которых по­
казаны детоксикация и коррекция гуморального го­
меостаза (наркомания и алкоголизм, патология бере­
менности, аутоиммунные и аллергические заболева­
ния, онкологические заболевания, преждевременное 
старение и мн. др.), так и при заготовке донорской 
плазмы, в том числе с целью дальнейшей переработ­
ки в остродефицитные лекарства.

Малые габариты аппарата АМПлд-ТТ «Гемофе­
никс», его мобильная конструкция (носимый кейс 
с вмонтированной колесной тележкой) позволяют 
легко транспортировать аппарат на любые расстоя­
ния и эффективно проводить процедуры не только 
в специализированных стационарах и амбулаторно­
поликлинических условиях, но и в службе скорой 
помощи.

По заключению специалистов Гематологическо­
го научного центра РАМН, Санкт-Петербургского 
государственного медицинского университета имени 
И. П. Павлова, Главного военного клинического гос­
питаля имени H. Н. Бурденко, Клинического цент­
ра Московской медицинской академии имени 
И. М. Сеченова, уровень качества нашей продукции 
не уступает лучшим мировым аналогам при сущест­
венно меньшей стоимости.
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Каталог участников выставки

ООО «Тримм-Медицина»
107078, Москва,
ул. Новая Басманная, д. 23, стр. 1А, а/я 128 
тел.: (095) 933-65-95, 265-31-90,265-31-81 
факс: (095) 265-32-17 
e-mail: trimm@cityline.ru

ООО «Тримм-Медицина» является эксклюзив­
ным представителем в России ряда компаний: 
F. Stephan Gmbh (аппараты для ИВЛ, наркозная аппа­
ратура, кислородные мобильные концентраторы 
и станции), Airox (мобильные аппараты ИВЛ и сис­
темы прикроватной вентиляционной поддержки), 
Weyer Gmbh (реанимационные системы для выхажи­
вания новорожденных, системы лучистого нагрева 
для новорожденных и оперблоков), Maico Gmbh (ау- 
диометрические системы), Dantschke Medizintechnik 
Gmbh (ЛОР оборудование), Bandelin Electronic Gmbh 
(ультразвуковые ванны).

ГРУППА КОМПАНИЙ

ТРИММ-МЕДИЦИНА

ООО «Тримм-Медицина» является авторизиро- 
ванным дистрибьютером: Herrmann Apparatebau Gmbh 
(системы для мониторинга кишечника), Terumo 
Europe NV (инфузионные насосы, шприцевые насо­
сы), Micro Medical Ltd (спирометрические системы), 
Fucuda Denshl (кардиология и ультразвуковая техни­
ка), KCG Sterilisation Gmbl (большая стерилизация, 
включая ЦСО), Hitachi Ultrasound Holding AG (ультра­
звуковая техника, томографы, рентгенкомплексы), 
Schiller AG (кардиологическое и функциональное 
оборудование), Unomedical (медицинские расходные 
материалы).

а«Эбботт Лэбораториз С. А.» Abbott Laboratories S.A.
107031, Москва, Дмитровский пер., д. 9
тел.: (095) 258-42-70 
факс: (095) 258-42-71

Эбботт Лэбораториз С. А. — ведущая фармацев­
тическая компания, Эбботт Лэбораториз — одна из 
крупнейших транснациональных фармацевтических 
компаний, которая была основана в 1888 г. в Чикаго 
(США). Компания концентрирует свои усилия на 
развитии инновационных и высокотехнологичных 
методов медикаментозного лечения, диагностики 
(иммуноферментного, биохимического, ДНК диа­
гностики, коагулометрии и лекарственного монито­
ринга), детского и лечебного питания; имеет собст­
венное производство и научно-исследовательские 
центры в 60 странах и представительства в 135 стра­
нах мира.

Свыше 5400 ученых компании вовлечены в науч­
ные исследования. Расходы Эбботт Лэбораториз в 
области исследований составляют около $ 1,6 млрд 
в год.

Аккредитованное представительство Эбботт Лэбо­
раториз в России с 1978 г. представляет на российском 
рынке оригинальные высокотехнологичные продукты, 
большая часть которых является мировыми лидерами 
благодаря своей надежности, высокой эффективности 
и хорошей переносимости:

• Севоран — легкоуправляемый и низкотоксичный 
дыхательный анестетик — золотой стандарт инга­
ляционной анестезии;

• Люкрин Депо — препарат для лечения гормоноза­
висимых опухолей (рака предстательной железы, 
фибромиом матки и эндометриозов) — альтерна­
тива хирургическому лечению;

• Клацид — оригинальный макролид для лечения 
инфекций, вызванных чувствительной к нему 
флорой с оптимальным спектром действия, обес­
печивающий высокую концентрацию в очаге ин­
фекции;

• Гептрал — единственный гепатопротектор с ан- 
тидепрессивной активностью для лечения пора­
жений печени различного генеза и абстинентно­
го синдрома;

• Симилак — одна из наиболее удачных разработок 
продукта для искусственного вскармливания 
детей первого года жизни — бьша создана в 1925 г. 
и сохранила свое название до сих пор. Симилак 
известен в России с 1974 г. и заслужил доверие 
педиатров и матерей. В настоящее время марка 
представлена в России смесями нового поколе­
ния — Симилак, Симилак с Железом, Симилак- 
Изомил, Симилак 1, Формула Плюс, Симилак 2 
Формула Плюс, Симилак без лактозы.
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Каталог участников выставки

ООО «Энфагрупп Нутришинал»
123001, Москва,
Трехпрудный пер., д. 9, стр. 1 Б, офис 205
тел.: (095) 785-29-30, 755-92-84 
факс: (095) 755-92-85 
e-mail: enfagroupp@tlms.ru 
http://www. enfagroupp. ru

MOD

Торговая марка MD мил
Совместно с ведущими нутрициологами и педиа­

трами России разработаны новые формулы питания 
MD мил с учетом требований последних научных 
достижений и специфики региона, которые произво­
дятся по современным технологиям на заводах во 
Франции и Испании.

MD мил — молочная смесь для детей с рождения 
до 1 года.

MD мил Соя — смесь на основе соевого белка для 
вскармливания ребенка с рождения.

MD мил Мама — дополнительное питание для бе­
ременных и кормящих женщин.

MD мил Юниор — дополнительное мультикомп- 
лексное питание для детей старше 1 года.

MD мил Клинипит — изокалорийная сбалансиро­
ванная смесь для зондового и перорального питания 
для детей старше 3 лет и взрослых.

МБмил ФКУ-0, МБмил ФКУ-1 и МБмил ФКУ-3 — 
лечебные смеси для детей, больных фенилкетонурией.

ООО «Энфагрупп Нутришинал» заинтересована 
в производстве высококачественных продуктов.

География поставок — все регионы России 
и страны СНГ.
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