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П Р Е Д И С Л О В И Е

Акушерские кровотечения являю тся  не только о сн ов­
ной и непосредственной причиной смерти родильниц, но и 
сопутствуют летальным исходам от других акуш ерских 
осложнений, поэтому около 60— 70%  всех случаев смерти 
женщин после родов так  или иначе связан ы  с ак у ш ер ски ­
ми кровотечениями. Кровотечения при беременности и во 
время родов являю тся  т а к ж е  причиной последующей 
стойкой инвалидизации женщ ин, р азвития  у них астено- 
вегетативных, нейроэндокринных синдромов, миокардити- 
ческого кардиосклероза  и других заболеван ий .

Ведущими научными коллективами наш ей страны на 
протяжении многих лет изучаю тся патогенез и клиника 
акуш ерских кровотечений, р а зр а б а т ы в а ю т с я  методы л е ­
чения массивной кровопотери и геморрагического ш ока у 
рожениц и родильниц. В результате  этой работы н акоп­
лен больш ой фактический матери ал  о причинах ак у ш ер с ­
ких кровотечений, патогенезе геморрагического шока, 
патофизиологии, клинике и лабораторн ой  диагностике 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого сверты ­
вания. Внедрение в акуш ерскую  практику у л ь т р аз в у к о ­
вой диагностики позволило получить новые данные о т а ­
кой патологии, как  предлеж ание  плаценты. Р а з р а б о т к а  и 
внедрение в акуш ерскую  практику новых лабораторн ы х  
методов диагностики наруш ений системы гемостаза  поз­
волили уточнить патогенез кровотечений, возникаю щ их 
на фоне блокады  сократительной функции матки в связи  
с эмболией околоплодными водами, наркозной  гипоксией, 
синдромом мертвого плода, бактериально-токсическим 
шоком и др. Получены новые данны е о патогенезе п р е ж ­
девременной отслойки нормально располож ен ной  п л ац ен ­
ты путем сравнения клинических данны х и результатов  
ультразвуковой  диагностики, уточнены некоторые кли ни­
ко-диагностические параллели  при этом осложнении.

Намечены новые позиции в лечении акуш ерских  кро ­
вотечений — в вопросах маточного гем остаза ,  объем ах
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трансфузионно-инф узионной терапии и качестве трансфу- 
зионно-инфузионных сред. Уточнены показания к введе­
нию при акуш ерских кровотечениях цельной донорской 
крови, компонентов и п реп аратов  крови — эритроцитной 
м ассы , эритроцитной взвеси, плазмы , альбум ина, протеи­
на. Во многом отработаны  вопросы анестезиологического 
обеспечения при акуш ерских кровотечениях и связанном 
с ними гем оррагическом  шоке. Б ольш ое внимание у д ел я ­
ется  проф илактике кровотечения при беременности и во 
время родов, орган и зац и и  диспансерного наблю дения за 
беременными из группы высокого риска развития  крово­
течения во время родов. Эти и другие вопросы постоянно 
о б су ж даю тся  на стран ицах  отечественных научных ж у р ­
налов, им посвящ ены монографии, сборники и другие и з­
дания .

В основу предлагаем ой вниманию читателей книги 
легли результаты  собственных многолетних исследований 
авто р а ,  посвящ енных проблеме акуш ерских кровотече­
ний. Р а зд е л  «Анестезиологическое пособие при аку ш ер с­
ких кровотечениях» написан научным руководителем 
реанимационного  отделения И нститута акуш ерства  и ги­
некологии АМ Н С С С Р  проф. Е. А. Л ан ц евы м . Разделы , 
посвящ енны е диагностике и лечению синдрома диссеми­
нированного внутрисосудистого сверты вания  крови, 
написаны совместно с заведую щ ей  лабораторией  сверты ­
ван и я  крови Л енинградского  научно-исследовательского 
Института гематологии и переливания крови проф. 3. Д. Фе­
доровой.
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Г л а в а  I
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ШОК В АКУШЕРСКОЙ ПРАКТИКЕ

Патогенез геморрагического шока

Причинами геморрагического шока у рож ениц и ро­
дильниц являю тся  преж деврем енная  отслойка нормально 
расположенной плаценты, предлеж ание  плаценты, разры в 
матки, гипо- и атония матки в раннем послеродовом 
периоде и некоторые другие ослож нения.

«Ш ок» — не конкретный диагноз , а собирательное 
название ряда  патологических состояний различной 
этиологии. Р азл и ч аю т  травматический , геморрагический, 
бактериально-токсический, кардиогенный, а т а к ж е  гипо-, 
нормо- и гиперволемический, гипо-, нормо- и гипертен- 
зивный шок и т. д. Ш ирокое использование термина 
«шок» привело к его неправильному применению в от­
дельных разд ел ах  медицины: «гинекологический шок», 
«акушерский шок», «хирургический шок» и др.

Термин «шок» следует использовать  только для  о б о з ­
начения т яж ел ы х  состояний, связанны х с травмой , крово- 
потерей, ож огом , инфекцией, при которых отм ечается  
определенный комплекс патологических воздействий на 
организм. П онятие «шок» в сознании врача  всегда о т о ж ­
дествляется  с тяж ел ы м  состоянием больного, необходи­
мостью о к азан и я  срочной помощи, яв л яется  сигналом 
тревоги и стимулом к немедленному лечению больного. 
С патофизиологической точки зрения, «шок» — это кри­
зис микроциркуляции, ее неспособность обеспечить а д е ­
кватный тканевый обмен, удовлетворить потребности тканей 
в кислороде, энергетических продуктах, удали ть  токсиче­
ские продкты обмена. П атоф изиологические  изменения в 
организме, развиваю щиеся в ответ на кровопотерю, обозна­
чают как  «геморрагический шок». Многие авторы  проти­
вопоставляю т понятия «геморрагический шок», «кровопо- 
теря» или «коллапс». К ак  правило, основанием  д ля  этого 
являю тся  результаты  экспериментальны х работ, в кото­
рых стремятся  получить модель «чистой» кровопотери 
или «чистой» травм ы  (кровопускание, сдавление конеч­
ности и т. д . ) .
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В клинике, где тр ав м а  и кровотечение всегда н е р а з ­
рывны и одновременно формируют патофизиологический 
процесс, разделение шока и кровопотери абсолютно неоп- 
равдано . Следует учиты вать  и то обстоятельство, что у 
многих беременных ж енщ ин имеется «готовность к шоку» 
в связи  с  хроническими циркуляторными, метаболически­
ми, дистрофическими изменениями на фоне сом атичес­
ких заболеван ий , позднего токсикоза  и других осл о ж н е­
ний беременности. Осложненный родовой акт, со п р о во ж ­
даю щ и й ся  утомлением, травмой и болями, т а к ж е  не толь­
ко сн и ж ает  толерантность рож еницы  к кровопотере, но и 
в значительной  степени способствует развитию  гем орра­
гического шока.

В патогенезе геморрагического ш ока основную роль 
играет несоответствие меж ду ум еньш аю щ им ся в связи с 
кровотечением объемом циркулирующей крови (О Ц К) и ем­
костью сосудистого русла. Д еф и ц и т  О Ц К  об условли ва­
ет снижение венозного возврата  к правому сердцу, 
уменьш ение ударного  и минутного объ ем а ,  снижение а р ­
териального давлен ия . В ответ на это вклю чаю тся ф изио­
логические приспособительные механизмы, основными из 
которых являю тся : 1) перераспределение крови в сосу­
дистом русле; 2 ) перераспределение жидкостей тела с 
поступлением интерстициальной жидкости в кровоток, 
т. е. аутогемодилю ция; 3) реф лекторн ая  акти вац и я  в а з о ­
моторного центра, обу сл о вл и ваю щ ая  резкое повышение 
со дер ж ан и я  в крови вазоактивн ы х вещ еств (катехолам и ­
ны, серотонин и д р . ) ,  что приводит к периферическому 
сосудистому спазму.

П ервые два  м еханизм а способны компенсировать  кро- 
вопотерю, если она не превыш ает 2 0 % О Ц К  (1000 мл). 
Кровь из сосудов пищ еварительного  тр акта ,  мышц, под­
кож ны х сплетений поступает в центральную сосудистую 
сеть, происходит та к ж е  разведение  крови, поступаю щей в 
кровоток, внеклеточной жидкостью , что сопровож дается  
снижением концентрации гемоглобина и уменьшением 
числа эритроцитов. У родильниц перераспределение кро­
ви в значительной степени происходит за  счет крови, пос­
тупаю щ ей  из матки — это дополнительные объемы, п о я в ­
л яю щ и еся  в процессе разви ти я  беременности и необходи­
мые д ля  обеспечения нормального м аточно-п лац ентарн о­
го кровотока. При кровопотерях, превы ш аю щ их 20— 25%  
О Ц К  ( 1000— 1200 м л) ,  этих двух механизмов компенса­
ции гиповолемии недостаточно и ведущей защ итной р еак ­
цией о рган и зм а  является  спазм  периферических сосудов,
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способствующий поддерж анию  удовлетворительного  сос­
тояния центральной гемодинамики и нормального  или 
близкого к норме артериального  давлен ия . В аж н ую  роль 
в развитии этой реакции играет сужение венозной части 
сосудистого русла, так  как  именно в ней, как  в систе­
ме низкого давлен ия , содерж ится  до 60— 70%  объема 
крови.

Р а зв и в а я с ь  как  за щ и т н а я  реакция , периферический 
сосудистый спазм в дальнейш ем становится  одной из 
причин возникновения необратимого шока, способствуя 
последовательному развитию  наруш ений м икроц и рк уля­
ции. Эти наруш ения имеют следую щ ие ф азы : 1) вазокон- 
стрикция, с о п р о в о ж д аю щ аяся  открытием артериовеноз- 
ных шунтов и снижением кровотока в кап и ллярах ; 
2 ) расширение сосудистого пространства: н а р а с т а ю щ а я  
гипоксия тканей обусловливает  открытие дополнительно­
го числа капилляров , не ф ункционирую щ их (ф ункц иони­
рующих циклами) при физиологических состояниях о р г а ­
низма. К апиллярное русло составляет  5— 15% всего 
кровотока, поэтому расширение кап иллярн ой сети п ри во­
дит к еще больш ему несоответствию м еж ду  объемом кро­
ви и емкостью сосудистого русла. В результате  этого про­
исходит прогрессирую щее зам едление кровотока в 
периферическом сосудистом звене, разв и в аю тся  гипо- и 
аноксия, переходящ ие в анаэробны й м етаболизм  и сопро­
вож даю щ и еся  накоплением недоокисленных продуктов, 
гистамина и других веществ. Одновременно ухудш ается  
центральная  гемодинамика: еще больше уменьшается ве­
нозный возврат  и минутный объем  сердца , сн и ж ается  а р ­
териальное давление; 3) диссеминированное внутрисосу- 
дистое свертывание крови (Д В С ) ,  которое разви вается  
вследствие активации внутренней системы гем остаза  на 
фоне н арастаю щ его  аци доза . В аж н ую  роль в активации 
свертываю щей системы играет кровяной тромбопластин, 
о свобож даю щ и йся  в результате  агглю тинации и гемолиза 
секвестрированных эритроцитов. В связи  с о бразован и ем  
фибриновых тромбов в периферическом кровотоке еще 
больше наруш ается  ткан евая  перфузия. Р а зв и в а е т с я  т я ­
ж елый локальны й метаболичесий аци доз с дистрофией и 
некрозом тканей. Одновременно при лабо р ато р н ы х  иссле­
дованиях регистрируется прогрессирую щ ая коагулопатия  
потребления, которая  в этой стадии ш ока т а к ж е  может 
явиться источником тяж елого  кровотечения; 4) н еоб рати ­
мый шок. К ак  реакц ия  на Д В С  происходит акти вац и я  
фибринолитической системы. Сгустки лизирую тся и не
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препятствую т кровотоку, но изменения в о р ган ах  к этому 
времени уж е необратимы.

О пи сан ная  ф азность  изменений представлена в р а б о ­
тах  С. H a r d a w a y  и соавт. (1967) и др. Некоторые авторы 
вы деляю т только  три ф азы  наруш ений микроциркуляции: 
вазоконстрикцию , дублированны е наруш ения  со спазмом 
одних и ди латац и ей  других сосудов и периферическую 
в азо д и л атац и ю  [Соловьев Г. М., Р ад зи ви л  Г. Г., 1973].

Выделение описанных ф а з  шока в значительной мере 
условно, т а к  как  в любой из них изменения периферичес­
кого кровообращ ен ия  носят смеш анный характер . В с в я ­
зи с этим, вы деляя  патофизиологические стадии шока, 
следует иметь в виду ли ш ь  преимущественное соответст­
вие состояния м икроциркуляции той или иной фазе.

Периф ерический  вазосп азм  при геморрагическом шоке 
способствует: 1) прогрессирую щему ухудшению реологи­
ческих свойств крови, зам едлению  кровотока вплоть до 
стаза;  2 ) возникновению гипоксии, тяж ел о го  м етаболи­
ческого аци доза , дистрофии и некроза тканей; 3) гемоли­
зу секвестрированных эритроцитов и развитию  синдрома
две.

Ухудшение реологических свойств крови при шоке про­
явл яется  повышением ее вязкости и уменьшением теку­
чести. В результате  этого часть  крови вы клю чается  из а к ­
тивной циркуляции: кровь за д ер ж и в а е т ся  (секвестриру­
ется )  в периферических сосудах, форменные элементы 
р азруш аю тся .  Этот процесс протекает следующим о б р а ­
зом. При замедленном течении крови через разветвления  
мелких сосудов происходит ее расслоение на плазму и 
эритроциты, заполняю щ и е разны е кап илляры . Теряя  п л а з ­
му, эритроциты теряю т способность к передвижению и 
скап ли ваю тся  в виде медленно циркулирую щих, а затем 
нециркулирую щ их образован и й . Н ах о дясь  в состоянии 
с таза ,  они агрегирую т и в дальнейш ем  лизирую тся, вы ­
с в о б о ж д а я  связанны й с их стромой кровяной тромбо- 
пластин. Поступление в кровоток тромбопластина вы зы ­
вает процесс внутрисосудистого сверты вания  крови. В ы ­
п адаю щ ие при этом нити фибрина опуты ваю т глыбки 
эритроцитов, о б р азу я  «сладж и »  — комочки, оседаю щие 
в кап и л л яр ах  и ещ е больш е н аруш аю щ ие однородность 
структуры крови. В аж н у ю  роль в развитии сладж инг-фе- 
номена играю т два  взаимосвязанных явления  — снижение 
скорости кровотока и увеличение вязкости крови. В я з ­
кость крови во время беременности повыш ается, что 
обусловлено увеличением в крови содерж ания  прокоагу­
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лянтов, которые относятся  в основном к крупномолеку­
лярным белкам.

С помощью своевременно проведенных лечебных ме­
роприятий можно добиться  во звр ащ ен и я  (редепониро­
вание) части секвестрированных эритроцитов в кровоток. 
Однако функция их в значительной степени наруш ена, 
эритроциты легко р азруш аю тся ,  что способствует р а з в и ­
тию анемии и деф ицита О Ц К  у больных в восстан ови­
тельном периоде.

П роцесс аутогемодилюции при гем оррагическом  шоке 
осущ ествляется  в основном за счет внеклеточной внесо- 
судистой жидкости. Внеклеточная ж и дкость  составляет  
20% массы тела и вклю чает  внесосудистую (интерсти­
циальн ая)  и внутрисосудистую ж идкость, границей м е ж ­
ду которыми является  сосудистая  стенка. Вне- и внутри- 
сосудистая ж идкость соответственно составляет  15% 
(10,5 л)  и 5%  (3,5 л)  массы тела. Г. Кеслер и соавт. 
(1968) указы ваю т, что с анатом ической  точки зрения 
внеклеточная ж и дкость  содерж ится  в кровеносных и 
лимфатических сосудах, а т а к ж е  в м еж тканевы х прос­
транствах. С ф ункциональной точки зрения внеклеточная 
жидкость представляет  собой единое целое и ее состав, 
в частности концентрация белков и микроэлементов, 
практически одинаков.

Установлено, что организм  вы ж и в ает  при сохранении 
35%  объема эритроцитов, в то ж е  время потеря 30%  объе­
ма плазм ы  ведет к смерти [Вейль М ., Ш убин Г., 1971], 
поэтому аутогемодилю ция за  счет внесосудистой жидкости 
является  важ н ы м  компенсаторным механизмом при кро- 
вопотере. Удержанию жидкости в кровеносном русле способ­
ствует нормальное коллоидно-осмотическое давление, ко­
торое в значительной степени поддерживается альбумина­
ми — белками с небольшой молекулярной массой (60 ООО— 
70 000).  При кровотечении теряется  больш ое количество 
альбуминов, поэтому при значительны х кровопотерях 
возможности аутогемодилюции невелики, а инфузии 
слишком больш их количеств растворов  без одн оврем ен ­
ной коррекции гипоальбуминемии могут способствовать  
развитию  тканевого отека.

Н аруш ение взаимоотнош ений м еж ду  внутри- и вне­
клеточным объемом ж идкости при шоке наряду  с н а р у ­
шениями периферического кровотока способствует прог­
рессивному ухудшению тканевого м етаболизм а. Н а р а с т а ­
ет ткан ев ая  гипоксия, вследствие этого происходит прев­
ращение аэробного типа окисления в анаэробны й с р а з ­
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витием метаболического аци доза . Следует подчеркнуть, 
что д а ж е  небольшие кровопотери приводят к м етаболи­
ческому ацидозу , если кислотно-основное состояние 
(К О С ) орган и зм а  несколько наруш ено в связи с каким- 
либо существую щ им ранее заболеван ием . Так, у беремен­
ных с нефропатией II — III степени обычно развивается  
метаболический ацидоз (SB  19,3 м м о ль /л ,  BE — 
6,0 м м о л ь /л ) ,  который компенсируется респираторным 
ал кал о зо м  (pH 7,40, Рсог 27,8 мм рт. ст .) .  Однако д а ж е  
ф изиологическая  кровопотеря во время родов способ­
ствует углублению аци доза  (pH 7,31, B E — 7,3 мм оль/л ,  
SB 18,7 м м о л ь /л )  у этих беременных вследствие сн и ж е­
ния респираторного а л к а л о за  (Р со, 35— 40 мм рт. ст.) 
и других причин. Таким образом , у родильниц с т я ж е ­
лыми ф орм ам и позднего токсикоза  существует потенци­
а л ьн ая  опасность быстрой декомпенсации КОС при п ато ­
логической кровопотере и других стрессовых ситуациях. 
Такую  ж е группу риска составляю т беременные и р о ж е ­
ницы с приобретенными пороками сердца, ж елезодеф и ­
цитной анемией, артери альной  гипотонией и некоторыми 
другими соматическими заб олеван иям и .

Защ и тн о й  реакцией на гипоксию является  мобили­
зац и я  глюкозы из гликогеновых депо. Однако вследствие 
наруш енного метаболизм а процессы гликолиза увеличи­
вают степень аци доза . При прогрессирую щем шоке у ве ­
личивается  проницаемость клеточных мембран, что 
способствует уменьш ению в клетках количества ф ермен­
тов в результате  их выделения в кровь.

И мею тся данны е об активной роли простагландинов 
в развитии шока. C. M o sch e t ta  и соавт. (1979) устан о­
вили, что в результате  стресса фосфолипиды тромбоци­
тов подвергаю тся метаболизму, вследствие чего об р азу ю т­
ся простагландины , тром боксаны  и простациклины. Тром- 
боксаны усиливаю т агрегац ию  тромбоцитов, одновремен­
но с простагландинам и оказы ваю т  сосудосуж ивающ ее 
действие. К ак  известно, в процессе родов повышается 
содерж ание  эндогенных простагландинов, что м ож ет  
быть одним из ф акторов , способствую щих развитию шока 
у родильниц.

Вывести больных из тяж елого  геморрагического шока 
можно при соответствующ ем интенсивном лечении, но 
дальн ейш ий прогноз зависи т  от обширности, тяж ести  
и длительности повреж дения  жизненно важных органов , 
сохранения, хотя бы частично, их анатомической и 
функциональной полноценности (сохранение критических
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резервов о р г а н а ) .  Различны е органы  п о р аж аю тся  при 
шоке неодинаково. При геморрагическом шоке о тм еч ает ­
ся тяж елое  пораж ение легких с развитием  острой легоч­
ной недостаточности в виде «ш окового легкого». Р а з ­
витию «шокового легкого» способствует р яд  причин: 
невысокие критические резервы ор ган а ,  ф ун кц и он и рова­
ние легочного кровообращ ен ия в системе низкого д а в л е ­
ния, наиболее тяж ело  с тр ад аю щ ей  при шоке, процессы 
внутрисосудистого сверты вания крови с оседанием 
микросгустков в легочных кап и ллярах ,  массивные гемо­
трансфузии, при которых т а к ж е  происходит оседание 
микросгустков консервированной крови в легочных 
сосудах, и др. М орфологические изменения «шокового 
легкого» проявляю тся в виде его уплотнения, возни кн о­
вения множественных петехиальных кровоизлияний, 
чередования эм ф изем атозны х и ателектатических у ч аст ­
ков, в результате  чего о б р азу ется  «мраморное» легкое 
или оно по своему виду напоминает печень. При р азрезе  
легкого с него стекает умеренное количество жидкости, 
(о т е к ) .

При геморрагическом шоке наблю даю тся  т а к ж е  
резкое уменьшение почечного кровотока, гипоксия почеч­
ной ткани, внутрисосудистые отлож ен и я  ф ибрина, острый 
некроз канальцев  с развитием острой почечной недоста­
точности или «шоковой почки».

В ответ на развитие геморрагического ш ока немед­
ленно происходит уменьшение кровообращ ен ия  в пор­
тальной системе и, следовательно, уменьш ение печеноч­
ного кровотока. Клетки печени очень чувствительны к 
гипоксии, поэтому тяж есть  п о р аж ен и я  печени при шоке 
зависит как  от продолжительности периода артери альной  
гипотензии, так и от исходного состояния о р ган а :  очень 
неблагоприятно развитие шока на фоне нарушенной 
функции печени (поздний то ксикоз) .  М орфологические 
и функциональные изменения печени при шоке получили 
название «ш оковая печень».

К явлениям того ж е  порядка следуе+ отнести п о р а ж е ­
ние аденогипофиза при геморрагическом шоке у роди ль­
ниц, что связано  с резким зам едлением  кровообращ ен ия, 
диссеминированным внутрисосудистым сверты ван и ем  
крови и другими патофизиологическими процессами, 
приводящ ими к некрозу аденогипоф иза.
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Патогенез синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови

Гемостаз представляет  собой защ итную  реакцию 
орган и зм а ,  нап равленную  на остановку кровотечения 
при нарушении целости стенки сосуда. Гемостаз обес­
печивают многие компоненты: ткани , о круж аю щ и е сосу­
ды, стенка сосуда, ф акторы  сверты вания , циркулирующие 
в плазме, форменные элементы крови (эритроциты, 
лейкоциты) и тромбоциты.

С ущ ествую т два  ведущ их механизма гемостаза: 
сосудисто-тромбоцитарный, проявляю щ ийся  при остан ов­
ке кровотечения из сосудов системы низкого давления -  
венул, артериол, кап илляров , и коагуляционный, р а зв и ­
ваю щ ий ся  при повреж дении более крупных сосудистых 
стволов. При этом в процессе взаим одействия  тканевых 
и плацен тарны х прокоагулянтов  происходит активация  
тканевого  тром бопластина , обусловливаю щ его  процесс 
сверты ван ия  крови, в результате  которого образуется  
фибриновый тромб.

При сохранении целости (герметичности) сосудистой 
системы циркуляция  жидкой части крови п од дер ж и ва ­
ется естественными антикоагулянтам и , находящ имися 
в кровотоке (антитромбопластины, антитромбины, гепа­
рин, ф ибринолитическая  си стем а) ,  а т а к ж е  неактивным 
состоянием плазменных ф акторов  сверты вания  в крово­
токе (в форме прокоагулянтов)  и некоторыми другими 
ф акторам и . О днако  при ряде  патологических состояний 
о рган и зм а  п рограм м а сверты вания  крови осущ ествляет­
ся внутри зам кн утой  сосудистой системы, приводя к 
диссеминированной внутрисосудистой коагуляции, или 
синдрому Д В С , который м ож ет  иметь острое, подострое 
и хроническое течение.

C. S chne ide r  (1951) описал  «фибрин-эмболизм», и 
с тех пор считалось, что этот процесс является  р езу л ь ­
татом  поп адани я  в кровоток больш ого количества тр о м ­
богенных субстанций, особенно при акушерской п атоло­
гии и тр авм ах .  Бы ло установлено, что плацента, д ец и ­
д у ал ь н а я  ткань, плодные оболочки содерж ат больш ое 
количество тканевого  тром бопластина, протромбина, 
ускорителя превращ ения  протромбина (фактор V ) ,  
проконвертина (ф актор  V I I ) ,  ф ибринстабилизирую щ его 
ф акто р а  (ф актор  Х Щ ) ,  а т а к ж е  субстанций, увеличиваю ­
щих адгезию  и вязкий метам орф оз тромбоцитов. В ы р а ­
женные тромбогенные свойства плаценты и оболочек
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обеспечиваю т быстрое тром бообразование , т. е. н а д е ж ­
ный гемостаз в сосудах плацентарной площ адки. Однако 
концепция о «вы ж им ании» прокоагулянтов  из плаценты 
и оболочек в материнский кровоток не подтвердилась, 
она о к а за л а с ь  несколько механистической, не о б ъ я с н я ю ­
щей патогенеза синдрома Д В С . Авторы, п оддерж ивавш ие 
эту концепцию, отводили сосудистой системе матки то л ь ­
ко роль транспортной м агистрали  д ля  тромбогенных 
субстанций. Вместе с тем об ш и р н ая  сосудистая  сеть 
беременной матки о б л а д а е т  всеми свойствами общ его 
кровотока, и, следовательно, проникновение больш их 
количеств тромбогенных субстанций из матки в м атери н ­
ский кровоток д олж но было бы в первую очередь  при во­
дить к образован и ю  сгустков в сосудах матки. Н а это 
обстоятельство указы вал  Н. А. Ш илко (1967).

М ожно допустить возм ож н ость  участия тромбогенных 
субстанций плаценты и плодных оболочек в развитии 
синдрома Д В С  при преж девременной отслойке н о р м ал ь ­
но располож енной плаценты, атонии матки, эмболии 
околоплодными водами. О днако  в больш инстве случаев 
в акуш ерской практике синдром Д В С , безусловно, я в л я ­
ется результатом последовательных патофизиологических 
изменений в микроциркуляции, характерны х  для  гем ор­
рагического шока. К ак  известно, в ранней стадии шока 
происходит повышение коагуляционны х свойств крови. 
Ухудшение реологии крови вследствие стаза  и агрегац ии  
форменных элементов, их л изи са  и вы свобож дения  
кровяного тромбопластина яв л яется  главны м пусковым 
механизмом в развитии синдрома Д В С . О блегчаю т вну- 
трисосудистое сверты вание метаболический аци доз, со ­
путствующий шоку, беременность со свойственными ей 
состоянием гиперкоагуляции, гипервязкости , повышением 
концентрации катехоламинов, активацией  симпатической 
нервной системы, склонностью к сосудистому спазм у  и 
многие другие моменты.

В аж н ую  роль в патогенезе коагулопатического  син­
дрома играет ф ибринолитическая  система крови. С по­
собность организм а  отвечать  на гиперкоагуляцию  а к т и ­
вацией фибринолитической системы я в л яется  важ н ы м  
защ итны м  механизмом, предотвращ аю щ и м  смерть от 
Д В С . П одавление фибринолиза  увеличивает  опасность 
развития  острой почечной недостаточности и н еоб рати ­
мого п ораж ен ия  других паренхим атозны х органов  при 
шоке.

Ф ибринолиз приводит к появлению  в кровотоке
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продуктов деградации  фибриногена и фибрина ( П Д Ф ) :  
о бразую тся  вы сокомолекулярные ф ракции, продукты 
расп ад а  и пептиды. В настоящ ее время П Д Ф  придается 
больш ое значение  в развитии коагулопатии: они н а р у ш а ­
ют процесс полимеризации ф ибрина, подавляю т функцию 
тромбоцитов, в частности их агрегационны е и адгезивные 
свойства , способствуют агрегации эритроцитов и др. 
В результате  этого на раневых у частках  (плац ен тарн ая  
площ адка , операци онная  р ан а)  не обеспечивается  нор­
мальный гемостаз. П Д Ф  та к ж е  о б н ар у ж и в аю т  при о с ­
лож нении беременности поздним токсикозом, некоторых 
соматических заб олеван и ях ,  отяго щ аю щ и х  беременность 
(пиелонефрит, ж елезодеф и ц и тн ая  анемия и д р .) .

А ктивация системы ф ибринолиза  обеспечивает у д ал е ­
ние микросвертков и восстановление проходимости 
периферической сосудистой сети при синдроме Д В С . 
Вместе с тем пролонгирование синдрома с перманент­
ным процессом ф орм ирования  и лизиса  больш их ко ­
личеств микросгустков может привести к истощению 
системы фибринолиза . В этом случае велика опасность 
развития  необратимого п ораж ен ия  жизненно важ н ы х 
органов. Х роническая ф орма синдрома Д В С  разви вается  
при позднем токсикозе беременных и т а к ж е  приводит 
к истощению системы фибринолиза.

В течении синдрома Д В С  3. Д .  Ф едорова (1970) 
выделяет следую щие ф азы : I — гиперкоагуляции; II — 
гипокоагуляции (коагулопатия  потребления) без ген ера­
лизованной активации ф ибринолиза; III — гипокоагуля­
ции (коагулопатия  потребления) с генерализованной 
активац ией  ф ибринолиза  (вторичный ф ибринолиз);
IV — полного несвертывания крови.

I ф а з а  характеризуется  активацией  калликреин- 
кининовой и комплементарной систем, гиперкоагуляцией 
и внутрисосудистой агрегацией  клеток крови, способ­
ствую щ их блокаде микроциркуляции в жизненно важ н ы х  
органах . П родолж ительность  этой ф азы  различна и 
зависи т  от количества активирую щ их субстанций, п ро­
никаю щ их в сосудистое русло, быстроты их поступления 
и общ его  состояния больной. В этой ф азе  наблю даю тся  
уменьшение времени сверты вания  крови при определении 
общ и х тестов коагулограм м ы  (свертывание крови в иг­
л е ) ,  снижение фибринолитической и антикоагулянтной 
активности, укорочение тромбин-теста, х ар актери зую щ е­
го время о б р азо в ан и я  сгустка фибрина.

Клинически в этой стадии наблю даю тся гиперемия
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кож ных покровов, чередую щ аяся  с цианозом , мрамор- 
ность рисунка, особенно в ы р аж ен н ая  на верхних и н и ж ­
них конечностях, иногда — озноб и беспокойство б о л ь ­
ной, тахикардия .

II ф а з а  характеризуется  истощением гемостатичес- 
кого потенциала в результате  потребления ф акторов  
сверты вания, в частности ф акторов  V III ,  V, X III,  ф и б р и ­
ногена и тромбоцитов. В крови появляю тся  П Д Ф , кото­
рые, о б лад ая  антикоагулянтны ми свойствами, в какой-то 
мере еще осущ ествляю т защ итную  реакцию, способст­
вуя сохранению функции м икроциркуляторного  русла. 
В дальнейш ем в этой ф азе  происходит истощение ан ти ­
тромбина III, инактир ф ую щ его  тромбин, отм ечается  
лок ал ьн ая  активац ия  ф ибринолиза , который на этом 
этапе выполняет защ итно-приспособительную  функцию, 
т а к ж е  направленную  на восстановление проходимости 
сосудистого русла.

По данным коагулограм м ы , отм ечается  потребление 
факторов  сверты вания, появляю тся  П Д Ф , ум еньш ается  
число тромбоцитов, увеличивается  тромбиновое время, 
несколько уменьш ается  время лизи са  сгустка фибрина, 
сни ж ается  активность антитромбина III.

Клинически отм ечается  усиление кровотечения из 
родовых путей, с раневы х поверхностей, появляю тся  
кровоизлияния на кож е, носовые кровотечения, петехи- 
альные высыпания на боковых поверхностях грудной 
клетки, бедрах, верхнем веке. Кровь, и зл и в аю щ ая с я  из 
матки, содерж ит рыхлые сгустки, которые быстро лизи- 
руются.

III ф а з а  — переходная, характери зуется  резким 
истощением ф акторов  сверты вания  в результате  о б р а з о ­
вания больших количеств тром бина, поступления в к р о ­
воток активаторов  плазминогена и больш ого количества 
продуктов расп ад а  фибриногена.

По данным коагулограм м ы , отм ечаю тся  значительное 
уменьшение числа и ослабление ф ункциональных свойств 
тромбоцитов, снижение концентрации и активности про­
коагулянтов , ци ркуляция  в крови больш их количеств 
П Д Ф , резкое повышение фибринолитической активности, 
дальнейш ее увеличение количества свободного гепарина.

Клинически III ф а за  синдрома Д В С  характеризуется  
выделением ж идкой несверты ваю щ ейся  крови, иногда 
образую тся  единичные, мелкие, быстро лизирую щ иеся  
сгустки. Н аблю даю тся  ген ерали зован н ая  кровоточивость 
мест инъекций, венесекций, операционного поля, гем ату ­
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рия, появляю тся  геморрагические выпоты в грудной и 
брюшной полостях, перикарде.

IV ф а з а ,  синдрома Д В С , терми нальная , х ар актер и ­
зуется  гипокоагуляцией крайней степени в сочетании 
с высокой фибринолитической и антикоагулянтной  а к ти в ­
ностью. Клиническая  картин а  этой ф азы  фактически 
т а к а я  ж е, как  III ф азы : наблю даю тся  выделение жидкой 
крови и ген ер ал и зо ван н ая  кровоточивость.

С ледует подчеркнуть, что в эту классическую, а к а д е ­
мическую схему разви ти я  синдрома Д В С  ж и знь  вносит 
свои коррективы и наблю дается  бесчисленное множество 
л абораторн ы х  и клинических вари ан тов  синдрома, проте­
каю щ его индивидуально у к аж д о й  больной. Течение 
синдрома зависи т  от х ар а к т е р а  акуш ерской патологии, 
вы звавш ей  кровотечение, сопутствующ их соматических 
заболеван ий , особенностей течения беременности и др.

Ухудшению коагуляционны х свойств крови при м ас­
сивном кровотечении в определенной степени способ­
ствует потеря прокоагулянтов  с и зли ваю щ ей ся  кровью: 
при выделении 1 л крови содерж ание  фибриногена 
ум еньш ается  на 1,8— 2,5 г.

G. W olff (1980) назы вает  следую щ ие причины потери 
прокоагулянтов: 1) внутрисосудистые потери: а )  внутри- 
сосудистый гемостаз, б) внутрисосудистое свертывание 
крови — диссеминированное и локальное (венозный 
т р о м б о з) ;  2 ) внесосудистые потери: а )  кровотечение,
б) э к с тр а в а за ц и я ,  в) воспалительная  экссудация, г) а с ­
цит, тран ссудац и я ,  д) нагноение раны; 3) гемодилюция: 
а )  тран сф узи я  растворов , не со дер ж ащ и х  ф акторов  свер ­
ты ван ия , б) перемещение жидкостей из внесосудистого 
во внутрисосудистое пространство; 4) снижение синте­
за  ф акто р о в  сверты вания: а) шок, б) заболеван и я  пе­
чени.

В заклю чение следует подчеркнуть, что ф изиологи­
ческая  регуляция  сверты ваю щ ей  системы крови обеспе­
чивает ее достаточную  устойчивость к различным 
влияниям , которая  м ож ет  быть наруш ена лиш ь при 
развитии  значительны х изменений в организме. Варианты 
клинического течения синдрома Д В С  и лабораторны е 
данны е бесконечно разнообразны . Вследствие большого 
д и ап азо н а  концентрации и активности прокоагулянтов, 
числа и ф ункциональной активности тромбоцитов клини­
чески определяю тся  ли ш ь  грубые, тяж елы е  изменения 
сверты вания  крови. В связи  с этим реш аю щ ее значение 
для  правильной ориентации в состоянии больной, п р а ­
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вильного выбора лечебных мероприятий и их н а п р ав л е н ­
ного воздействия имеет л а б о р а т о р н а я  оценка системы 
гемостаза.

Клиника и диагностика геморрагического шока 
и синдрома диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания
Клиническую картину геморрагического ш ока опреде­

ляю т симптомы, о тр аж аю щ и е  основные патоф изиологи­
ческие механизмы этого состояния (дефицит О Ц К , 
изменения КО С крови и электролитного б ал ан са ,  н а р у ­
шения периферического кровообращ ен ия  с синдромом 
Д В С ) ,  и признаки, характерны е для  той или иной а к у ­
шерской патологии, вы звавш ей  кровотечение. В н а с т о я ­
щем разделе представлены общ еклинические особенности 
геморрагического шока у родильниц.

Клиническими признакам и шока являю тся  слабость, 
головокружение, ж а ж д а ,  тош нота. Больные отмечаю т 
сухость во рту, потемнение в глазах . С увеличением 
кровопотери отмечаю тся спутанность и потеря сознания. 
В связи  с компенсаторным перераспределением крови 
сни ж ается  кровоток в о р ган ах  п и щ еварени я, мы ш цах 
и коже. Это п роявляется  бледностью кож ны х покровов, 
которые приобретают сероваты й оттенок, стан о вятся  х о ­
лодными, влаж ны м и. Черты лица  заостряю тся ,  гл аза  
стан овятся  запавш им и. П рогрессирует  тах и к ар д и я ,  пульс 
слабого наполнения. При тяж елом  шоке периферическая  
пульсация исчезает. Р азв и в а е т с я  гипоксия м и окарда  с 
нарушением его функции. Н а электрокардиограм м е опре­
деляю т вначале  учащ ение, а затем  зам едлени е  сердеч ­
ного ритма, снижение в о л ь т аж а  зубца  R, увеличение и 
инверсию зубца Т и другие изменения.

С ни ж ается  артери альное  и центральное венозное 
давление, однако  следует отметить, что ар тер и аль н ая  
гипотензия — относительно поздний симптом гем о р р аги ­
ческого шока. Она р азви вается  у родильниц на фоне 
кровопотери, при ближ аю щ ейся  к 3 0 %  О Ц К  и более, и 
является  следствием недостаточности механизмов, н а ­
правленных на компенсацию состояния центральной  ге­
модинамики.

Одновременно со снижением артери ального  давлен ия  
происходит уменьшение почечного кровотока, что клини­
чески проявляется  снижением диуреза .  При а р т е р и а л ь ­
ном давлении, равном 60— 50 мм рт. ст., мочеобразование  
прекращ ается , так  как  гидростатическое давлен ие  в по ­
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чечных кап и л л яр ах  становится  ниж е онкотического д а в ­
ления  плазмы.

С увеличением объ ем а  кровопотери нарастаю т  симп­
томы ды хательной недостаточности: оды ш ка с у ч ащ е ­
нием ды хания  до 30 в минуту и более, появляю тся  пато­
логические ритмы ды хан ия  (периодическое, типа Ч ей н а— 
С то кса ) .  Н абл ю даю тся  двигательное возбуж дение, пери­
ферический цианоз. При некупированном шоке и не­
адекватн о  зам ещ енной кровопотере наблю дается  медлен­
ный выход из наркоза ,  сохраняется  д ы х ател ьн ая  недо­
статочность в раннем послеоперационном периоде.

Главным ф актором  в развитии необратимого шока и, 
следовательно, ведущ им в клинике явл яется  прогресси­
рую щ ая  гиповолемия. К ак  известно, при неосложненном 
течении беременности происходит постепенное увеличе­
ние ОЦ К- О бщий прирост О Ц К  к моменту родов 
достигает  1000— 1200 мл, что обеспечивает адекватное 
кровообращ ение в растущ ей сосудистой сети беременной 
матки («третий круг» кровообращ ен ия  при беременно­
сти).  В целом О Ц К  к н ачалу  родов достигает 5000— 
5200 мл. Увеличение О Ц К  у здоровы х беременных про­
исходит в основном за счет объем а плазмы (О П ) ,  
который увеличивается  на 800— 850 мл по сравнению с 
объемом у небеременных женщ ин. Н еравном ерны й при­
рост ОП и глобулярного, или эритроцитарного, объема 
(ГО ) приводит к относительному снижению в конце 
беременности числа эритроцитов, концентрации гемогло­
бина (НЬ) и венозного гематокрита (H t ) .  У неберемен­
ных ж ен щ и н венозный гематокрит составляет  42 ,5% , 
в конце беременности он сн и ж ается  до 38% .

Д ополнительны й объем крови обеспечивает удовлет­
ворительную переносимость родильницами кровопотери 
во время родов. При исследовании О Ц К  в раннем по­
слеродовом периоде на фоне физиологической кровопо­
тери выявлено его снижение по сравнению  с началом 
родов на 600— 700 мл. Таким образом  развивается  
несоответствие физиологической кровопотери, учиты вае­
мой во время родов, дефициту ОЦК- Имеется несколько 
объяснений этому несоответствию: э к стр ав азац и я  плазмы 
и секвестрация  эритроцитов на раневых поверхностях, 
расход  крови на тром бообразование  в сосудах п лацен­
тарной площ адки и раневых поверхностей и др. Однако 
наибольш ее значение, очевидно, имеет несовершенство 
методов учета кровопотери, которые не позволяю т оп р е ­
делить количество крови, впитываемой бельем, п еревя­
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зочным материалом  и т. д. М. N ew ton  и соавт. (1961), 
используя метод экстрагирован ия  гемоглобина из белья, 
установили среднюю кровопотерю  во врем я родов, 
равную  470— 540 мл. Мы произвели дополнительный 
учет кровопотери путем взвеш и ван и я  белья, в результате  
этого средний пок азатель  физиологической кровопотери 
увеличился более чем в 2 р а за  — с 235 до 539 мл.

Вместе с тем следует подчеркнуть, что деф ицит О Ц К  
нельзя о то ж д ествл ять  с кровопотерей: вследствие в л и я ­
ния разных ф акторов  (величина прироста О Ц К  к концу 
беременности, аутогемодилю ция, секвестрация  или, н а ­
оборот, редепонирование крови, потери плазм ы  и ф о р ­
менных элементов на тром бообразование  на раневых 
поверхностях и т. д.) дефицит О Ц К  мож ет быть больш е 
или меньше объема кровопотери. В связи  с этим можно 
говорить лиш ь об общ ем х арактере  ответа  организм а  
беременной и родильницы на кровопотерю.

Р езультаты  проведенных нами исследований п о к а з а ­
ли, что наблю даю тся  три вари ан та  ответной реакции на 
кровопотерю: 1) реакция, х ар а к те р н а я  д ля  здоровых 
родильниц, у которых отм ечается  достаточный прирост 
О Ц К  к концу беременности, в ы р а ж а е т с я  в гемоконцент­
рации, так  как  снижение О Ц К  в раннем послеродовом 
периоде у них происходит в основном за  счет О П; 2) р е ­
акция , хар ак тер н ая  для  ж енщ ин, у которых к моменту 
кровопотери О Ц К  не увеличивается  (небеременные ж е н ­
щины, подвергшиеся гинекологическим о п е р а ц и я м ) ,  про­
является  в гемодилюции со снижением уровня  гем оглоби­
на и венозного гем атокрита. При частичной коррекции 
операционной кровопотери с помощью инфузионно-транс- 
фузионной терапии гемодилюция в полной мере компен­
сирует дефицит О Ц К ; 3) реакция , х а р а к т е р н а я  д ля  ро ­
дильниц, у которых наблю даю тся  незначительное у вели ­
чение О Ц К  к н ачалу  родов (поздний токсикоз берем ен­
ных, предлеж ание  плаценты) и патологическая  кровопо- 
теря во время родов. Р еакц и я  у этих ж ен щ и н в ы р а ж а е т ­
ся в гемодилюции, которая  не компенсирует дефицит 
О Ц К  в полной мере д а ж е  при частичной коррекции 
кровопотери с помощью трансф узий  крови и кр о везам е­
нителей.

Очевидно, что третий вар и ан т  ответной реакции на 
кровопотерю самый неблагоприятный. Т а к а я  реакц ия  в 
значительной степени явл яется  результатом  ош ибок во 
врачебной тактике, обусловлена неправильным учетом 
коовопотери и, следовательно, недостаточной по объему
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трансфузионной терапией. Н а этом варианте  реакции 
необходимо остановиться  подробнее.

В отличие от физиологического течения беременности, 
соп ровож даю щ егося  увеличением О Ц К , при осложнении 
беременности поздним токсикозом, железодефицитной 
анемией, предлеж анием  плаценты и др. прирост О Ц К  
недостаточен или отсутствует. В связи  с недостаточным 
приростом О Ц К  у родильниц с нефропатией к н ачалу  р о ­
дов он составляет  всего 3800— 4000 мл, т. е. более низ­
кий, чем у небеременных ж ен щ и н, или соответствует 
таковому. Эти данны е о б ъ ясн яю т  плохую переносимость 
кровопотери у родильниц и рож ениц с поздним токси­
козом.

У беременных с предлеж анием  плаценты О Ц К  так ж е  
значительно меньше, чем у здоровы х беременных ж е н ­
щин. Оперативное родоразреш ени е  и спонтанные роды 
п риводят  у них к значительной гиповолемии: объем крови 
о к а зы в ается  ниж е, чем у небеременных женщ ин, особен­
но резко уменьшен объем  эритроцитов.

У беременных с гипохромной ж елезодефицитной а н е ­
мией (уровень гемоглобина 90 г /л  и ниже, венозный ге- 
матокрит 30— 32%  и ниж е) физиологический прирост 
о бъем а  крови к моменту родов отсутствует, О Ц К  ниже, 
чем у небеременных женщ ин. П о-видимому, компенсация 
кровообращ ен и я  у этих беременных обеспечивается  то л ь ­
ко за  счет несколько увеличенного по сравнению с небе­
ременными об ъ ем а  плазмы. Недостаточный прирост О Ц К  
отм ечается  т а к ж е  у беременных с избыточной массой 
т ела  (ож ирение I I — III степени) и другими за б о л е в а ­
ниями. П оэтом у рож еницы  с серьезными соматическими 
заб о леван и ям и  и некоторыми ослож нен иям и беременности 
(поздний токсикоз, предлеж ание  плаценты ) относятся  к 
группе риска разви ти я  геморрагического шока в связи  со 
сниженной толерантностью  к кровопотере.

С ледует т а к ж е  помнить, что имеются достоверные 
различ ия  м еж ду  величиной деф ицита  О Ц К  и объемом 
учтенной кровопотери. О днако эти различия  становятся  
намного меньше, если оценку кровопотери производят, 
одновременно соби рая  кровь, вытекаю щ ую  из родовых 
путей, и в звеш и вая  смоченное кровью белье: при этом 
объем  учтенной кровопотери увеличивается  в 2 раза .

Д и агн о сти ка  геморрагического ш ока неслож на, о д н а ­
ко определение степени его тяж ести ,  т а к  ж е как  и о б ъ е ­
ма кровопотери, мож ет вы звать  определенные тр у дн о ­
сти. М еж д у  тем этот вопрос имеет принципиальное з н а ­
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чение, так  как  позволяет  более правильно ориентиро­
ваться  в состоянии больной и определить необходимый 
объем интенсивного лечения.

Д овольно  слож но правильно определить объем  крово­
потери. И з всех сущ ествую щ их методов оценки н а р у ж ­
ной кровопотери наиболее доступным и достаточно точ­
ным является  гравиметрический. Сущ ествую т две моди­
фикации этого метода — взвеш ивание больного и в з в е ­
шивание операционного м атери ала .  При взвеш ивании 
теряемой крови, смоченного кровью белья  и п ер евязо ч ­
ного м атери ала  1 мл крови при равнивается  к 1 г. По н а ­
шим данным, учтенная таким образом  кровопотеря у 
обследованных родильниц о к а з а л а с ь  равной  6 8 2 + 3 3  мл, 
в то  время как  кровопотеря, оцененная только  по с о б р а н ­
ной крови, р ав н ял ась  у них 3 2 0 ± 2 1  мл, а среднее умень­
шение ОЦК. по сравнению  с исходным, определенным в 
начале родов, составляло  836 ± 4 1  мл.

Иными словами, имеются достоверные разли чи я  м е ж ­
ду кровопотерей, учитываемой в родах, и истинным д е ­
фицитом О Ц К . Однако эти различия  значительно меньше 
при использовании гравиметрического метода оценки 
послеродовой кровопотери по сравнению  с учетом только 
собранной крови. В связи  с этим д ля  более точного учета 
теряемой крови у родильниц и при отсутствии времени 
применить гравиметрический метод мы рекомендуем 
кровь, выделивш ую ся из родовых путей и собранную  в 
мерные сосуды, учитывать ли ш ь как  половину кровоп о­
тери и считать, что истинный ее объем в 2 р а за  больше. 
Тем не менее учтенная таким  о б разом  кровопотеря будет 
на 25— 4 0 %  меньше истинного деф иц ита  О Ц К , з а в и с я ­
щего как от наруж ной, так  и «внутренней» кровопотери, 
т. е. процессов тр о м бооб разован и я  в сосудах  п л а ц е н та р ­
ной площ адки и раневы х участков, от секвестрации эри т­
роцитов, о б р азо в ан и я  гематом, э к с тр а в а за т о в  вокруг 
мест инъекций и других моментов.

П ри оценке тяж ести  геморрагического ш ока учиты ­
вают динамику артери ального  д авлен и я ,  частоту пульса 
и дыхания* температуру тела , диурез, субъективны е п ри з­
наки. С ледует ещ е раз  подчеркнуть, что хотя измерение 
артериального  давлен ия  как  самого информативного  и 
легко определяемого  критерия т яж ести  состояния б о ль ­
ных обязательн о  д ля  практических целей, однако  оно 
свидетельствует скорее о степени устойчивости организм а  
к кровопотере [Соловьев Г. М., Р ад зи в и л  Г. Г., 1973], 
а прямой зависимости между артери альны м  давлением  и
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степенью гиповолемии нет. А ртериальное давление сле­
дующ им образом  о т р а ж а е т  дефицит О Ц К : при дефиците 
О Ц К  до 30%  а р тер и ал ь н ая  гипотензия наблю дается  у 
14% больных, 40— 50%  — у 40— 4 5 % , более 5 0 % — у 
100% больных [А лагова 3. С., Тимофеев В. В., 1970].

П ринято  вы делять  четыре степени тяж ести  геммораги- 
ческого шока.

I с т е п е н ь .  Д еф и ц и т  О Ц К  до 15%. Артериальное 
давлен ие  более 100 мм рт. ст. Ц ентральное  венозное д а в ­
ление (Ц В Д )  в пределах  н орм ы 1 . О бщ ее состояние б ли ­
ж е  к удовлетворительному. О тмечаю тся незначительная 
бледность кож ных покровов и небольшое учащ ение пуль­
са (до 80— 90 в минуту). К онцентрация  гемоглобина 
90 г /л  и выше. Подобное состояние легко обратимо.

II с т е п е н ь .  Д еф и ц и т  О Ц К  до 30% . Общ ее состоя­
ние средней тяж ести . Больные предъявляю т ж алоб ы  на 
слабость, головокруж ение, потемнение в глазах ,  тошноту. 
О тм ечается  заторм ож енность . К ож ны е покровы бледные, 
холодные на ощ упь. О пределяю тся  ар тер и аль н ая  гипо­
тензия (80— 90 мм рт. с т .) ,  снижение Ц В Д  (ниже 60 мм 
вод. ст .) ,  тах и кар д и я  до 110— 120 у д /м и н , снижение д и у ­
реза . К онцентрация  гемоглобина 80 г /л  и ниже.

III с т е п е н ь .  Д еф и ц и т  О Ц К  30— 4 0 % . Общее со­
стояние тяж ел о е  и крайне тяж елое. О тмечаю тся резкая  
о б щ а я  заторм ож енность , спутанность сознания, в ы р а ­
ж ен н ая  бледность кож ны х покровов, периферический 
цианоз. А ртериальное давление ниже 60— 70 мм рт. ст. 
П роисходят  прогрессивное снижение Ц В Д  (20— 30 мм 
вод. ст. и н и ж е) ,  уменьшение температуры  тела. Т ах и ­
кардия  130— 140 у д /м и н , пульс слабого наполнения. 
О пределяется  олигурия.

IV с т е п е н ь .  Д еф и ц и т  О Ц К  более 40% . К райн яя  
степень угнетения всех ж изненных функций. Сознание 
отсутствует. А ртериальное давление и Ц В Д  не опреде­
ляю тся. П ульс на периферических артери ях  не опреде­
л яется  или определяется  только на сонных и бедренных 
артери ях  по числу сердечных сокращ ений. Д ы хание по­
верхностное, частое. Н аблю даю тся  патологические ритмы 
ды хан ия , двигательное возбуж дение, гипорефлексия, а н у ­
рия.

1 Ц В Д  — суммарный показатель венозного возврата и минутного 
объема сердца, в норме равен 60— 100 мм вод. ст. Дефицит объема 
крови приводит к снижению Ц В Д , а нарушение сократительной способ­
ности миокарда — к его повышению. Измерение Ц В Д  позволяет опре­
делить необходимый объем трансфузионно-инфузионной терапии.
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Д л я  определения объем а  кровопотери и тяж ести  со ­
стояния больной можно исп ользовать  предлож енную
А. Д ы душ иньски (1975) схему (табл. 1).

П равильно  оценить тяж есть  состояния больных пом о­
гает «шоковый индекс», который п редставляет  собой со­
отношение пульс/систолическое артери альное  давление 
[A llgöw er М., B urr i  С., 1967]. При нормальном со сто я ­
нии организм а  (пульс 60 в минуту, систолическое д а в л е ­
ние 120 мм рт. ст.) этот п о казатель  равен 0,5— 0,54. 
При кровопотере, равной 20%  О Ц К  (пульс 100 в минуту, 
давление 100 мм рт. ст .) ,  он равен 1,0. При кровопотере, 
составляю щ ей 30%  О Ц К , и тяж елом  шоке (пульс 120 в 
минуту, давление 80 мм рт. ст.) «ш оковый индекс» р а ­
вен 1,5.

Объективным критерием тяж ести  ш ока, глубины н а р у ­
шений микроциркуляции явл яется  почасовой диурез, ко ­
торый зависи т  от состояния кровообращ ен ия  в почках. 
Поскольку почечный кровоток — это часть  перифериче­
ского -к р о во о бр ащ ен и я  о р ган и зм а ,  то по сущ еству  при 
шоке диурез о т р а ж а е т  состояние микрокровотока в д р у ­
гих жизненно важ н ы х органах . Об адекватн ом  п ери ф е­
рическом кровообращ ении свидетельствует диурез более

Т а б л и ц а  1. Ориентировочная оценка степени кровопотери [Дыду­
шиньски А.г 1975]

Кровопотери Потеря циркули­
рующей крови, %

Клинические симптомы

Небольш ое, крово­
течение без шока

Д о 15 
(до 750 мл)

Ускорение пульса, холодная 
кожа

Кровотечение сред­
ней степени

Д о 25%  
(до 1200 мл)

А Д 70—90 мм рт. ст., пульс 
120 в минуту, влаж н ая  кож а, 
небольш ая амплитуда давл е­
ния, полож ительная капилляр­
ная проба, низкое Ц В Д , пози­
ционный обморок, почасовой 
диурез 30 мл

Сильное кровоте­
чение

30— 35%  
(1500— 1700 мл)

Значительная тахикардия, хо­
лодная вл аж н ая  кож а, АД 
50— 70 мм. рт. ст., низкое Ц В Д , 
почасовой диурез 5— 15 мл

М ассивная крово- 
потеря

40—45%  
(более 2000 мл)

Сонливость, ослабленные реф ­
лексы, помрачение сознания, 
А Д 0 — 50 мм рт. ст., Ц В Д  0, 
анурия
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40 м л /ч  или д а ж е  более 60— 80 м л /ч  (инфузии растворов, 
предпринимаемые при лечении геморрагического шока, 
о к азы в аю т  диуретическое действие).  М оча у больных, 
находящ и хся  в состоянии шока, имеет низкую относи­
тельную плотность, содерж ит  белок, цилиндры, клетки 
почечного эпителия.

Клинические проявления  синдрома Д В С  р а зн о о б р а з ­
ны и меняются в разны е ф азы . В I ф азу  (гиперкоагуля­
ция) клинические проявления отсутствуют. Ее можно з а ­
подозрить при появлении начальны х признаков  гем орра­
гического шока. Во II ф азе  (гипокоагуляция  без ген ера­
л и заци и  ф и бринолиза)  наблю дается  повы ш енная  крово­
точивость раневы х поверхностей и операционной раны. 
В III и IV ф а за х  синдрома вы является  клиническая  к а р ­
тина полного несверты вания крови с генерализованным 
фибринолизом  и тромбоцитопенией: наблю дается  зн ач и ­
тельное кровотечение с раневых поверхностей, из мест 
венесекций, венепункций. Вокруг мест инъекций ф орм и ­
руются гематомы. П о явл яю тся  обильные петехиальные 
кровоизлияния . В озм ож н ы  носовые кровотечения, рвота с 
примесью крови.

П родолж и тельн ость  клинических проявлений синдро­
ма м ож ет  д остигать  7— 9 ч и более. И зменения в системе 
гемокоагуляции, определяемы е с помощью лабораторны х 
методов, сохраняю тся  дольш е, чем клинические п р о яв ­
ления.

Л а б о р а т о р н а я  диагностика синдрома имеет очень 
в аж н о е  значение, т а к  как  позволяет  не только уточнить 
ф а зу  Синдрома, но и вы брать  правильное лечение. Н а ­
иболее информативными и быстро выполнимыми тестами 
являю тся  определение времени сверты вания  цельной кро­
ви и тромбинового времени, тромбин-тест, спонтанный 
лизис сгустка цельной крови, подсчет числа тромбоцитов, 
тесты п арак оагуляц и и  на определение П Д Ф  — этаноло- 
вый, иммунопреципитации, протаминсульфатны й и др. 
Тесты экспресс-диагностики представлены в табл . 2.

К а к  видно из таблицы , время сверты вания крови у ве ­
личивается  только в III — IV ф а за х  синдрома. И н ф о р м а ­
тивным явл яется  исследование крови, вытекаю щ ей из 
матки и операционной раны, на наличие в ней ф ибрино­
гена и П Д Ф , что свидетельствует о локальном  фибрино- 
лизе. Н а отсутствие фибриногена в вытекающей крови 
указы в ает  удлинение тромбин-теста до 60 с и более.

Ч резвы чайно  важ н ы м  при синдроме Д В С  является  
определение фибринолитической активности. П олучить
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Т а б л и ц а  2. Экспресс-диагностика нарушений гемостаза

Тесты экспресс-диагно­
стики

Норма

Нарушения гемостаза

ДВС (фазы) гемодшпоцион- 
ная коагуло­

патия

медикаментоз­
ная гипергепа- 

ринемия
I 11 III IV

Время свертывания 5— 12 Менее 5 5— 12 Более 12 Более 60 Более 12 Более 12
крови, мин
Спонтанный лизис Нет Нет Нет Быстрый Сгусток не Нет Сгусток рых­
сгустка образуется лый
Тромбин-тест, с 7— 11 7— 11 7— 11 20—60 Более 60 7—60 Более 60
Тест иммунопреципи­ — — + +  + +  + — —
тации
Число тромбоцитов, 175—425 175— 425 Менее 120 Менее 100 Менее 60 Соответству­ 175—425
• 109/л ет анемии
Этаноловый тест — +  + + — — — —
Тромбиновое время, с 24—34 Менее 24 Более 60 Более 100 Более 180 24—34 Более 60
Тест фрагментации — — + + — — —
эритроцитов
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Рис. 1. Рис. 2. Рис. 3.

Рис. 1. Нормальный сгусток венозной крови: гемокоагуляционные свой­
ства сохранены, лизиса нет.

Рис. 2. Сгусток венозной крови при коагулопатии: небольшой, рыхлый, 
на дне пробирки эритроциты.

Рис. 3. Ж идкая венозная кровь при тяжелой недостаточности прокоагу- 
• лянтов и патологическом фибринолизе.

представление о степени активации ф ибринолиза  позво­
л я ет  метод, р азработан н ы й  М. А. Котовщ иковой и 
Б. А. Кузник, с помощью которого определяю т степень 
ф ибринолиза  в процентах. П оскольку д ля  получения 
ответа  по этой методике необходимо 3 ч, в качестве эк ­
спресс-метода д ля  определения активации системы ф иб­
ринолиза  можно использовать  наблюдение за  спонтан­
ным лизисом сгустка венозной крови. При сохранении 
коагуляционны х свойств крови и отсутствии генерали­
зованного  ф ибринолиза  ф ормируется  хороший плотный 
сгусток, на поверхности которого абсорбирую тся все 
форменные элементы крови; о с тав ш а я с я  сыворотка про­
зр ач н а  (рис. 1). При гипокоагуляции без активации 
ф ибринолиза  медленно об р азу ется  рыхлый сгусток мень­
ших разм еров , часть  форменных элементов остается  в 
сыворотке крови, оседая  на дно пробирки. В таком  со­
стоянии сгусток находится  длительное время, его спон­
танного лизиса  не происходит (рис. 2 ) .  В случае гипоко­
агуляции с активац ией  ф ибринолиза  образуется  м ал ен ь ­
кий рыхлый сгусток, но он быстро лизируется. При ПОЛ­
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ном несвертывании крови сгусток вообщ е не образуется  
(рис. 3 ) .  Тесты экспресс-диагностики просты, д л я  их вы ­
полнения не требуется много времени.

Определение времени свертывания цельной крови по Л и— Уайту.
В сухую мерную центрифужную пробирку путем венепункции само­
теком набираю т 1 мл крови и по секундомеру отмечают время пол­
ного свертывания крови, которое в норме равно 5— 12 мин.

Тест спонтанного лизиса сгустка. Если при выполнении предыду­
щего теста свертывание крови наступило, то пробирку помещают в 
термостат при температуре 37°С. Уменьшение образовавш егося сгустка 
на '/2 или полный лизис в течение 15—20 мин свидетельствует о по­
вышенной активности плазмина. При значительном снижении кон­
центрации фибриногена или нарушении его биологической активности, 
а такж е при наличии антикоагулянтов (гепарин) свертывания крови 
не происходит.

Д л я  диф ференциальной диагностики м еж ду  гипо- 
фибриногенемией и гипергепаринемией использую т сл е ­
дующ ие методы.

Тромбин-тест [Федорова 3. Д ., 1969]. М етод основан на опреде­
лении скорости образования сгустка цельной крови или плазмы при 
внесении определенного количества тромбина.

Используют следующие реактивы: исследуемую кровь или плазму; 
тромбин-тест, содерж ащ ий 50 Е Д  тромбина в 1 мл раствора (актив­
ность 7— 11 с).

Перед употреблением тромбин-теста необходимо в ампулу, со­
держ ащ ую  сухой стандартный тромбин, добавить 1 мл изотонического 
раствора хлорида натрия. Полученный раствор может быть использован 
для четырех определений в течение 8— 12 ч.

Техника определения заклю чается в следующем. В пробирку, 
содерж ащ ую  0,2 мл раствора тромбин-теста, вносят 0,5 мл крови или 
цитратной плазмы, включают секундомер. В норме время образования 
сгустка составляет 7— 11 с, что соответствует концентрации фибрино­
гена 2—4 г /л .

Увеличение времени свертывания до 60 с, а такж е образование 
небольшого рыхлого сгустка свидетельствует о снижении концентра­
ции фибриногена.

Отсутствие образования сгустка по истечении 3 мин свидетель­
ствует о практически полном отсутствии способного к свертыванию 
фибриногена или наличии антикоагулянта (гепарин). Д л я  исключения 
избытка гепарина или других антикоагулянтов применяют тест коррек­
ции времени свертывания протамина сульфатом.

Тест иммунопреципитации и определение активности фибринолиза 
(А. И. Елизарова, 3. Д . Федорова и д р .). Метод основан на выявлении 
П ДФ  в сыворотке больного при реакции с антифибриногеновой сы­
вороткой.

Используют следующие реактивы: антифибриногеновую сыворотку 
кролика; исследуемую сыворотку; 0,3%  раствор фибриногена; сыворот­
ку донора; изотонический раствор хлорида натрия.

Техника определения заклю чается в следующем. Исследуемую 
сыворотку из тромбин-теста в пробирке разводят изотоническим р аст­
вором хлорида натрия в соотношении 1 : 2 ,  1 : 4 ,  1 : 8 .  Затем  по две 
капли каж дого разведения сыворотки помещают в углубление на 
пластмассовой пластине или на чаш ку Петри и смеш иваю т с равным
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количеством антифибриногеновой сыворотки. В течение 10— 15 мин, 
осторожно покачивая пластину, следят за появлением флоккуляции, 
которая обычно вы является в виде хлопьев или преципитата и лучше 
видна на темном фоне. При наличии продуктов деградации преципитат 
появляется уже через 10 мин. П араллельно проводят контрольное 
определение с сывороткой здорового человека и раствором фибрино­
гена. Реакция происходит при комнатной температуре, ее считают 
положительной при наличии преципитации в любом из разведений.

Н аряду с исследованием крови, взятой из вены, тромбин-тест и 
тест иммунопреципитации следует определять с кровью, изливаю щ ейся 
из родовых путей, с раневых поверхностей и дренаж ей. Снижение 
концентрации фибриногена и наличие П Д Ф  в этих пробах свидетель­
ствуют о наличии локального фибринолиза.

Коррекция времени свертывания протамина сульфатом. Метод 
заклю чается в уменьшении времени свертывания крови при ингибчции 
антикоагулянтов (гепарин) протамина сульфатом.

Используют следующие реактивы: исследуемую кровь или плазму; 
1% раствор протамина сульф ата; 0,277%  раствор хлорида каль­
ция.

Техника определения такова. К 1 мл исследуемой крови или ре- 
кальцифицированной плазмы больной добавляю т 0,2 мл 1% раствора 
протамина сульф ата. При наличии избытка гепарина в результате 
его нейтрализации время свертывания нормализуется.

Подсчет числа тромбоцитов. В меланжер набираю т кровь до 
метки 0,5 и добавляю т раствор цитрата натрия (3 ,8% ) до метки 101. 
После 2-минутного встряхивания меланж ера заполняю т камеру Горяева 
и производят подсчет тромбоцитов в 5 больших квадратах (в одном 
большом квадрате 25 маленьких).

Тест фрагментации эритроцитов. В мазке эритроцитов выявляю тся 
обломки клеток, ЙмёТощих серповидную и звездчатую  форму, а такж е 
ш ипообразные отростки. Эти изменения являю тся следствием повреж ­
дения эритроцитов фибрином в системе микроциркуляции.

Этаноловый тест. М етод основан на выявлении растворимых комп­
лексов фибрин-мономеров с фибриногеном и продуктами деградации 
фибрина.

Ход исследования: к 0,5 мл плазмы добавляю т 0,8 мл этанол­
боратного буф ера, смесь слегка встряхиваю т и, поместив в .штатив 
при комнатной температуре, включают секундомер; через 10; 20 и 
30 мин отмечают появление нитей фибрина или геля, т. е. оценивают, 
положителен ли тест. Положительный тест ( +  ) указы вает на при­
сутствие в крови фибрин-мономеров и их комплексов с фибриноге­
ном и П Д Ф .

Тромбиновое время. Пробирку с 0,1 мл исследуемой цитратной 
плазмы и 0,05 мл изотонического раствора хлорида натрия подогревают 
на водяной бане (37°С ) в течение 30 с. Затем  добавляю т 0,1 мл тром­
бина (30-секундного), одновременно включают секундомер и опреде­
ляю т время появления сгустка фибрина. В норме тромбиновое время 
составляет 24—34 с. Увеличение тромбинового времени свидетельст­
вует о наличии в крови антикоагулянта (гепарин) или П Д Ф .

П ри лечении больных с синдромом Д В С  после оп е­
раций на легких 3. Д .  Ф едорова и А. 3. Ханин (1982) 
предлож или исп ользовать  ш калу  «безопасности» состоя­
ния больного, позволяю щ ую  определить прогноз и необ­
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ходимый объем дальнейш его  лечения. М ы считаем, что 
эта ш кала пригодна т а к ж е  д л я  определения состояния 
родильниц, перенесших синдром Д В С  (табл. 3 ) .

Таким образом , в настоящ ее  время достаточно хо ­
рошо разр або тан ы  простые и надеж ны е кли нико-диагно­
стические методы определения тяж ести  геморрагического 
шока, величины кровопотери и ф а з  синдрома Д В С . 
Внедрение этих методов в клиническую практику п озво ­
лит правильно ориентироваться  в состоянии больной, 
а т а к ж е  вы брать  метод и объем лечения.

Т а б л и ц а  3. Уровень «безопасности» некоторых показателей состоя­
ния больного при синдроме Д В С  [Ф едорова 3 . Д ., Ханин А. 3 ., 1982]

Контролируемые показатели Уровень безопасности

Частота пульса, в минуту Менее 100
АД, мм рт. ст. Не ниже 80
Ц В Д , мм вод. ст. 50— 100
Диурез, мл/ч Не менее 60
П оказатель гематокрита венозной крови 0,3

(П Г В К ), л /л
П оказатель гематокрита крови из раны В 2 р аза  меньше, чем 

ПКВК*
Время свертывания цельной крови, мин 5— 10
Количество геморрагического отделяемого Менее 100 мл

из раны в час
К онцентрация фибриногена венозной крови, Не менее 2

г /л

* Если ПГВК более чем в 2 раза превышает показатель гематокрита крови 
из раны, это свидетельствует о полном прекращении кровотечения из раны.

Г л а в а  II 
ПРЕДЛЕЖАНИЕ ПЛАЦЕНТЫ

П редлеж ан и е  плаценты (p la c e n ta  p raev ia )  — прикре­
пление плаценты в области  нижнего сегмента матки с 
частичным или полным перекрытием ею области  внутрен­
него зева  шейки матки. Р азл и ч аю т  полное, или ц ен тр ал ь ­
ное (p lacen ta  p raev ia  to ta l is  s. c e n t r a l i s ) ,  и неполное 
(p lacen ta  p raev ia  p a r t ia l i s )  п редлеж ание  плаценты. При 
полном предлеж ании плацента полностью перекрывает 
внутренний зев, при неполном на о б л а с ть  внутреннего 
зева  спускается только часть (боковое предлеж ан и е  — 
p lacen ta  p raev ia  la te ra l is )  или край (краевое  п р е д л е ж а ­
ние — p lacen ta  p raev ia  m a rg in a t i s )  плаценты. П р и к р еп ­
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ление плаценты в области  нижнего маточного сегмента, 
но без з а х в а т а  внутреннего зева  н азы ваю т низким при­
креплением плаценты. В случаях  предлеж ания  плаценты 
в 5— 6 р аз  чащ е, чем вообще при беременности, р а зв и ­
вается  ее приращ ение (p lacen ta  a c c re ta ) .  Е щ е более вы ­
сока частота  плотного прикрепления плаценты (p lacen ta  
a d h a e r e n s ) .  Нередким ослож нением  предлеж ания  п л а ­
центы с очень неблагоприятны м прогнозом является  
ч астичная  ш еечная п лацен таци я  (p lacen ta  ce rv ica l is ) .

Ч астота  п редлеж ан и я  плаценты составляет  0 ,4— 0,6%  
к общ ем у числу родов. По результатам  ультразвуковой  
диагностики частота  п редлеж ан и я  плаценты к началу  
родов равн а  0 ,58%  [Rizos N. et al., 1979]. По данным 
R. N aeye (1980),  эта патология чащ е  разви вается  у 
курящ их ж ен щ и н (1 ,1 % ) ,  чем у некурящ их (0 ,5 % ) .

В этиологии п редлеж ан и я  плаценты важ н ую  роль 
играю т дистрофические, воспалительные и рубцовые и з­
менения эндометрия, которые затрудн яю т имплантацию  
плодного яйца в теле матки. Значение этих факторов 
п одтверж даю т данны е о высокой частоте отягощ енного 
акуш ерского  и гинекологического анем неза  у беременных 
с предлеж анием  плаценты (см. главу V I I ) .  П редлеж ан и е  
плаценты редко разви вается  у первобеременных женщин, 
у которых оно м ож ет  быть следствием гипотрофии эндо­
метрия в связи  с общ им и генитальным инфантилизмом.

В последние годы в связи  с развитием  ультразвуковой  
диагностики (У З Д )  предлеж ание  плаценты начали  изу­
чать с новых позиций. Б ы ла  .д о к азан а  возм ож ность миг­
рации плаценты во время беременности. Установлено, 
что частота  п редлеж ан и я  плаценты во II триместре бе­
ременности в 8 — 10 раз  выше, чем к н ачалу  родов, и что 
п р е д л е ж а щ а я  плацента  во II и III триместрах  постепенно 
мигрирует от шейки вверх к телу матки.

М еханизм  миграции плаценты пока не совсем ясен. 
В ы сказан о  несколько предположений. М играцию  п л а ­
центы связы ваю т  с изменением архитектоники нижнего 
сегмента матки в процессе разви ти я  беременности. В л и я ­
ние этого ф ак то р а  на миграцию  плаценты, с наш ей точки 
зрения, находит подтверж дение в работе C. M itte 1 s taed t  
и соавт. (1979). Авторы о бн аруж и ли  предлеж ание п л а ­
центы, которая  р асп о л а га л а с ь  по передней или задней  
стенке матки, во II триместре беременности у 98 б ер е ­
менных. К н ачалу  родов предлеж ание  плаценты со х р а ­
нялось у больш ин ства  ж енщ ин, у которых плацента была 
им п лан ти рован а  по задней  стенке матки, тогда к а к  при
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ее располож ении по передней стенке п редлеж ание  почти 
всегда устранялось.

Сущ ествует т а к ж е  гипотеза «динамической п лац ен ­
ты», согласно которой в процессе беременности проис­
ходит микроскопическая отслойка плаценты, которая  
повторно прикрепляется  на других участках  матки. В ре­
зультате  этого постепенно ум еньш ается  п лощ адь  м ато ч ­
ной стенки, покрытой плацентой: она становится  как бы 
более компактной. Н аличие перманентных процессов 
отслойки плаценты с кровотечением установлено при 
гистологическом исследовании п р ед л еж ащ и х  плацент: 
обнаруж ены  д и ф ф у зн ая  гиперплазия конечных ворсин, 
краевой тромбоз и краевой некроз дец идуальной  ткани 
[Naeye R., 1978].

Отслойку п р ед л еж ащ ей  плаценты, со п р о во ж даю щ у ю ­
ся кровотечением в конце беременности, связы ваю т  с 
формированием нижнего сегмента матки в конце б ере­
менности и во время родов: м ал о эл асти ч н ая  п л ац ен тар ­
ная  ткань, неспособная р астяги в аться  вслед за  р а с т я ж е ­
нием стенки матки, частично отры вается  и отслаи вается . 
При этом вскры ваю тся меж ворсинчаты е пространства  и 
начинается кровотечение. Н аблю дения  п о казали , что 
кровотечение при п редлеж ании  плаценты  р азви вается  
не только бли ж е к н ач алу  родов, но и в ранние сроки: 
вначале  в связи с предлеж анием  ветвистого хориона 
(вЛ  трим естре),  а затем  — ф орм ирую щ ейся  из ветвисто­
го хориона плаценты. Обычно в слу чаях  п редлеж ан и я  
ветвистого хориона беременные ж ен щ и ны  длительно 
находятся  под наблюдением с диагнозом  угрож аю щ его  
аборта . М еж ду  тем причиной кровотечения в ранние 
сроки беременности явл яется  «динам ическая  плацента» , 
т. е. постоянная микроотслойка ветвистого хориона, а 
затем  плаценты, что обусловливает  их миграцию.

Таким образом , клинику п р ед л еж ан и я  плаценты  х а ­
рактеризует один ведущ ий симптом — повторяю щ ееся  
кровотечение из половых путей во время беременности. 
Кровотечение м ож ет  быть длительным, значительны м по 
количеству теряемой крови, п оявляться  спонтанно в сро ­
ки от 12 до 40 нед беременности. П осле 26— 28 нед б е ­
ременности кровотечение могут провоц ировать  ф изиче­
ская  нагрузка, половой акт, деф екац и я ,  в л агали щ н ое  
исследование. При предлеж ании плаценты  нередко о т ­
мечается угроза  невы наш иван ия  беременности. Сроки 
беременности, в которые возникает  угроза  н ев ы н аш и в а­
ния (от 6 до 33 нед),  свидетельствую т о том, что угр о ­
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ж а ю щ и й  аборт  м ож ет  быть фоном, на котором ф орм и­
руется предлеж ание  плаценты, и наоборот, предлеж ание 
ветвистого хориона мож ет способствовать возникновению 
у грож аю щ его  аборта .

Х арактерной  особенностью п р ед л еж ан и я  плаценты 
яв л яется  частое развитие у беременных гипотензивного 
синдрома: у ‘/ з — ' / *  из них в конце беременности р а з ­
вивается  стойкая  ар тер и а л ь н а я  гипотензия при исходной 
нормотонии. Значительно  реж е у этих ж енщ ин возникает 
поздний токсикоз беременных, который так ж е  имеет свои 
особенности: протекает  с нерезко вы раж енн ой  ар тер и ­
альной  гипертензией (не выше 140/90  мм рт. ст .) ,  но 
сопровож дается  отечным синдромом, протеинурией, н а ­
рушением концентрационной функции почек [Сле­
пых А. С. и др.,  1979]. В р ачам -ак у ш ер ам  известен тот 
ф акт , что ни зкая  плацен таци я  может предотвратить р а з ­
витие артери альной  гипертензии во время беременности. 
К- N ico la ides  и соавт. (1982) связы ваю т  это с в о зм о ж ­
ным улучш ением функции плаценты  при ее предлеж ании,
о чем свидетельствует повышение секреции п л ацен тарно­
го лактогена  и экскреции эстриола. Однако не совсем 
ясны причины улучш ения функции п редлеж ащ ей  п лац ен ­
ты. В озм ож но, располож ение плаценты в области  н и ж не­
го сегмента улучш ает  м аточно-плацентарны й кровоток. 
Не исключено полож ительное влияние постельного р е ж и ­
ма (хотя он м ало  помогает при позднем токсикозе). 
Кроме того, оба ослож нен ия  — поздний токсикоз и пред­
л е ж а н и е  плаценты — р азви ваю тся  в разны х возрастных 
группах и при неодинаковом акуш ерском анамнезе: позд­
ний токсикоз ч ащ е  н аблю дается  у молодых первобере­
менных ж енщ ин, п редлеж ание  плаценты — у беременных 
старш е  30 лет, у которых у ж е  были роды.

Повторны е кровотечения при беременности, о сл о ж н ен ­
ной предлеж анием  плаценты, о тр а ж а ю тс я  на п о к азате ­
лях  красной крови. При этой патологии отм ечается  самое 
низкое содерж ан и е  гемоглобина и эритроцитов по с р а в ­
нению с другими ослож нениям и беременности, приво­
д ящ им и к кровотечениям. К онцентрация  гемоглобина к 
концу беременности в среднем .составляет 105— 107 г /л  
по сравнению  со 116 г /л  у лиц, у которых в последующем 
возникаю т гипо- и атонические кровотечения во время 
родов, и 125 г /л  у беременных с поздним токсикозом, 
ослож н и вш и м ся  преж девременной отслойкой нормально 
располож енной плаценты.

П л ац ен тац и я  в области нижнего сегмента матки о т ­
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р а ж ается  на приросте О Ц К . Определение О Ц К  у бере­
менных с предлеж анием  плаценты при отсутствии крово­
течений показало , что незадолго  до н а ч а л а  родов О Ц К , 
ОП и ГО у них снижены по сравнению  со здоровыми 
беременными и рож еницам и соответственно на 612; 294 
и 388 мл. Еще больш е дефицит О Ц К  в раннем  п ослеро­
довом периоде. При родоразреш ении путем кесарева  се ­
чения с одновременной трансфузией  крови (500— 750 мл) 
и кровезаменителей (в среднем 750 мл) деф иц ит  О Ц К  
достигает почти 900 мл и О Ц К  становится  меньше, чем 
у здоровых небеременных ж ен щ и н (табл. 4 ) .  С нижение 
О Ц К  происходит в основном за  счет уменьш ения ГО, 
в то время как  ОП несколько превы ш ает  таковой  у з д о ­
ровых небеременных ж енщ ин, что, очевидно, связан о  с 
компенсаторной аутогемодилюцией. При родоразреш ении 
через естественные родовые пути в случаях  предлеж ания  
плаценты в первые часы после родов происходит еще 
большее снижение О Ц К , чем при кесаревом  сечении. 
Это, очевидно, связано  с недооценкой кровопотери при 
спонтанных родах, ослож ненны х п р едлеж анием  п л ац ен ­
ты, и, следовательно, недостаточным ее зам ещ ением .

При предлеж ании плаценты отм ечается  вы сокая  пе­
р и н атал ьн ая  смертность детей (до 10— 1 5 % ).  Это обу-

Т а б л и ц а  4. Динамика ОЦК у беременных и родильниц с предле­
жанием плаценты (п =  10)

Показатели

Здоровые
небере­
менные

женщины

Здоровые 
роженицы 

(I пери­
од ро­
дов)

Беременные и родильницы 
с предлежанием плаценты

конец 
беремен­
ности — 
начало 

родового 
акта

ранний 
послеопе­
рацион­

ный пери­
од (ро- 

доразре- 
шение 

путем ке­
сарева 

сечения)

ранний 
послеро­

довой пе­
риод 

(спон­
танные 
роды)

ОЦ К, мл 3984 5219 4537 3652 3258
О Ц К , м л/кг 66,2 82,2 70,8 57,7 52,5
ОП, мл 2477 3333 3038 2538 2136
О П , м г /к г 41,7 52,9 47,7 40,1 35,1
ГО, мл 1507 1886 1499 1114 1122
Г О , м л /к г 24,5 29,3 23,1 17,6 17,4
Ht, % 42,5 38,5 35,7 34,5 35,0
Hb, г/л 112 107 99 99
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словлено тем, что при данной патологии часто н аб л ю ­
даю тся  преж девременны е роды, неправильное положение 
и п редлеж ание  плода. По сведениям R. N aeye (1978), 
у всех умерш их и вы ж и вш и х детей, у матерей которых 
имелось п редлеж ание  плаценты, выявлены признаки 
за д ер ж к и  внутриутробного разви ти я ,  в первую очередь 
небольш ая  масса тела , хотя отдаленные результаты  пси­
хического и физического развития  у вы ж и вш и х ново­
рож денны х вполне удовлетворительные.

Д и агн ости ка  п редлеж ан и я  плаценты не представляет  
особых сложностей. У становить правильный диагноз по­
могают у к азан и я  беременных на отягощ енны й аку ш ер ­
ский и гинекологический анам нез ,  повторные кровотече­
ния во время беременности. При наруж ном  акуш ерском 
исследовании вы являю т высокое стояние над  входом в 
та з  п р ед леж ащ ей  части плода, наличие косого или по­
перечного полож ения  плода. При внутреннем исследо­
вании определяю т тестоватость , пастозность в сводах. 
При проходимости кан а л а  шейки матки для  пальца  ис­
следую щего над  внутренним зевом о б н ар у ж и ваю т  п л а ­
центарную ткань, перекры ваю щ ую  его частично или 
полностью. При низком прикреплении плаценты о б р а щ а ­
ет на себя внимание ш ероховатость плодовых оболочек. 
Следует всегда помнить о больш ой опасности развития  
обильного кровотечения при влагали щ н ом  исследовании 
в случаях  п р ед л еж ан и я  плаценты. В связи  с этим при 
подозрении на предлеж ание плаценты его можно про­
изводить только в условиях  развернутой  операционной, 
м аксим ально  береж но, без ф орсирования  действий.

О бъективным и абсолютно безопасным методом д и ­
агностики п р ед л еж ан и я  плаценты явл яется  ул ьтр азву ко ­
вое исследование, которое позволяет  получить точное 
представление о локали зац и и  и миграции плаценты. 
С этой целью целесообразно  осущ ествлять  двух-, трех­
кратный ультразвуковой  контроль на протяжении бере­
менности: в 24— 26 и 30— 34 нед. При повторном иссле­
довании диагноз предлеж ания  плаценты м ож ет быть 
снят в связи  с ее миграцией и, следовательно, измене­
нием локализац ии .

Рентгенографический  метод определения локализац ии 
плаценты  в настоящ ее  время применяют мало, т а к  как, 
во-первых, он менее точен, а во-вторых, при его исполь­
зовани и неизбеж но лучевое воздействие на мать и 
плод.

П р едл еж ан и е  плаценты — одна из основных причин
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акуш ерских кровотечений и связанны х с ними состояний 
геморрагического шока (схема 1).

Причина дородового кровотечения при предлеж ании 
плаценты — ее п реж деврем енная  отслой ка , послеродово­
го кровотечения — атония нижнего сегмента матки и 
повреждение обширной сосудистой сети шейки матки. 
В связи с этим остан овка  кровотечения, вызванного 
отслойкой плаценты во время беременности или в начале 
родов (вскрытие плодного пузыря, налож ение  к о ж н о ­
головных щипцов, кесарево сечение и др.), не означает , 
что опасная  ситуация ликвидирована:  наиболее сильные 
кровотечения при этой патологии, как  правило, р а з в и ­
ваются в последовом и раннем послеродовом периодах.

С х е м а  1.

Развитие геморрагического шока при предлежании плаценты
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Следует т а к ж е  учитывать, что обильные послеродовые 
кровотечения при предлеж ании плаценты, как  правило, 
возникаю т на фоне предш ествовавш их дробных крово- 
потерь, осл абл яю щ и х  толерантность материнского о р г а ­
низма. Кроме того, предлеж анию  плаценты сопутствуют 
а р т ер и а л ь н а я  гипотония, ж елезодеф и ц и тн ая  анемия и 
недостаточный прирост О Ц К  к н ачалу  родов, которые 
способствуют развитию  геморрагического шока. Н ед о ­
оценка  этих ф акторов , сни ж аю щ и х  защ итны е резервы 
орган и зм а  родильницы, явл яется  одной из причин не­
благополучны х исходов родов в случаях  предлеж ания  
плаценты. Это особенно наглядно прослеж и вается  при 
ан али зе  материнской смертности: недостаточный учет 
кровопотери в сочетании с недооценкой гиповолемии, 
имею щ ейся у беременной и рож еницы  с предлеж анием  
плаценты, обусловливает  неадекватное зам ещ ение крово­
потери во время кесарева  сечения. В результате  этого 
к концу операции больные находятся  в состоянии шока 
разной  степени тяж ести , которое недооценивает меди­
цинский персонал.

П ри влагали щ н ом  родоразреш ении развитию  шока 
во многом способствуют различны е манипуляции и опе­
рации, которые производят  д ля  остановки кровотечения: 
низведение ножки плода, налож ение кожно-головных 
щ ипцов по И ван ову  и др. Выполнение этих операций 
недопустимо при ж ивом плоде. Следует т а к ж е  подчерк­
нуть, что они могут ослож н и ть  течение раннего после­
родового периода у матери: форсированны е манипуляции 
с п ред л еж ащ ей  частью  плода способствуют травмати- 
заци и  шейки, п редставляю щ ей  собой в случаях  предле­
ж а н и я  плаценты  пещеристое тело с развитой  венозной 
и артери альной  сетью. В связи  с этим при выполнении 
указан н ы х  м анипуляций и операци й  на мертвом плоде 
необходима бо льш ая  осторожность.

П орог  смертельной кровопотери у родильниц с пред­
л еж ан и ем  плаценты на фоне проводимой трансфузионно- 
инфузионной терапии соответствует 60%  О Ц К , или в 
среднем 2400 мл учтенной наруж ной  кровопотери (3 ,6%  
к массе те л а ) .

Синдром Д В С  при геморрагическом шоке, обуслов­
ленном предлеж анием  плаценты, р азви вается  у 20— 30%  
больных и о б н а р у ж и в а е тс я  более чем у 50%  умерших 
от этой патологии. К оагулограм м ы  о т р а ж а ю т  прогресси­
рую щ ую  гипокоагуляцию  (увеличение времени свер ты ва ­
ния цельной крови и времени рекальцификации плазмы,
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снижение степени тром ботеста) с потреблением ф а к т о ­
ров сверты вания (снижение концентрации фибриногена, 
уменьшение числа тромбоцитов и активности ф акторов  
V, V III )  и значительной активац ией  ф ибринолиза , более 
вы раж енной у умерших (табл. 5).

Д л я  того чтобы быстро ориен ти роваться  в состоянии 
больных и определить объем  кровопотери при п р е д л е ж а ­
нии плаценты, рекомендуется применять разработан н ую  
нами клинико-лабораторную  характеристику  тяж ести  
геморрагического ш ока (табл. 6 ).

Л ечение беременных с предлеж анием  плаценты про­
водят  только в стационарны х условиях. При небольших 
кровянистых выделениях необходимо соблю дать  постель­
ный режим. Н а зн а ч а ю т  токолитические преп араты , спо­
собствующие уменьшению сократительной активности 
матки: 20— 25%  раствор су льф ата  м агния по 10 мл 
внутримышечно, 2 % раствор  п ап авери на  (но-ш па) по
2 мл внутримышечно или таблетки  по 0,04 г 2— 3 р а за  
в сутки, папаверин в свечах по 0,02 г 2 р а з а  в сутки, 
метацин в табл етках  по 0,002 г 2— 3 р а з а  в сутки, ß- 
адреномиметики: 0 ,05%  раствор алупента  по 1 мл вну-

Т а б л и ц а  5. Изменения в системе гемокоагуляции при синдроме 
ДВС, развивающемся на фоне предлежания плаценты

Показатели коагуло- 
граммы

Норма Родильницы с предлежанием 
плаценты

выжившие 
(п~  23)

умершие 
(п =  16)

Время свертывания
5— 12крови, мин — 11,9

Время рекальциф ика­
ции плазмы, с 80— 120 — 140,2

Тромбо-тест, степень IV— V 111 III
Тромбиновое время, с 24— 34 78,7 72,8
Активность факторов 

свертывания, % :
VIII 80— 100 — 58,0
V 80— 100 72,8 76,2
VII 80— 100 85,1 85,5

Концентрация фибри­
ногена, г /л 3—4 2,4 1,3

Ф ибринолитическая
активность, % 12— 14 24,5 55,8

Число тромбоцитов, 
109/л 250—300 137 160
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Т а б л и ц а  6. Клинико-лабораторная характеристика геморрагического шока при предлежании плаценты

Показатели
Стадия шока

III IV

Кровопотеря, мл

Д ефицит ОЦ К, % к исход­
ному

Пульс, в минуту

Систолическое артериальное 
давление, мм рт. ст.

Шоковый индекс

Почасовой диурез, мл

ОП, мл 

ОП, м л /к г  

О Ц К , мл 

О Ц К , м л /кг  

H t, %

Клинические признаки синд­
рома Д В С

Меньше 1000

20

90— 100

90— 100 

0 ,8— 1,0 

30 и больше

2400—2600

40— 42

3600— 3900

60

33— 35

Нет

1000— 1500

20—30

100— 140

80—90 

1,1 — 1,8 

30 и больше

2300—2400

38—39

3400—3200

54—56

31—33

Нет

1500—2500

30— 45 
140 и чащ е

70 и ниже

1,9—2,0 и больше
М еньше 30

2000— 2220

37—38

3000—3200

50—52

28— 30

Повыш енная крово­
точивость раневых 
поверхностей, кровь, 
вы текаю щ ая из мат-

Больш е 2500 

45

На периферических 
сосудах не определя-

Не определяется

Мочеотделение отсут­
ствует

М еньше 2000

37 и меньше

3000 и меньше

50 и меньше

27 » »

Кровотечение из м ат­
ки, раневых поверх­
ностей, из мест пунк­
ций и секций венak
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тримыш ечно 1— 2 р а з а  в сутки, 
орципреналин в табл етках  по 
0,02 г до 2— 3 раз  в сутки и др.

Следует подчеркнуть, что 
любые токолитические п р еп а ­
раты  способствуют развитию  
артериальной гипотензии. Это 
необходимо учитывать при л е ­
чении беременных с п р е д л е ж а ­
нием плаценты, у которых от ­
мечается склонность к этому 
состоянию. Кроме того, исполь­
зуя  ß -адреномиметические пре­
параты , сравнительно недавно 
применяемые в акуш ерской 
практике, следует четко пред­
став л ять  себе механизм их д ей ­
ствия и возм ож ны е о с л о ж н е ­
ния при назначении этих пре­
паратов , особенно в случаях  
п редлеж ан и я  плаценты, ß -ад- 
реномиметики способствуют уве­
личению маточно-плацентарно- 
го кровотока за  счет сосудо­
расш и ряю щ его  эф ф ек та  на пе­
риферическом уровне. В р е ­
зультате  этого улучш аю тся  ус­
ловия  р азвития  плода при его 
гипотрофии, ß-адреномиметики 
воздействую т на ß2- и ß i -рецеп- 
торы. В связи  со стимуляцией 
ß2-penenTopoB купируются со­
кращ ен и я  матки и гладкой 
мускулатуры бронхов, р а с ш и ­
ряю тся периферические сосу­
ды, отм ечается  сп азм олитич е­
ское действие на п и щ ев ар и ­
тельную и мочевыделительную 
системы. С тим уляция  ß i -рецеп- 
торов о казы вает  хронотропное 
действие на миокард: р а з в и в а ­
ется тахи карди я ,  увели чи вает ­
ся сердечный выброс.

П ри назначении ß-адрено- 
миметиков повы ш ается  уровень
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глю козы в крови, при длительном их применении р а з в и ­
вается  гипокалиемия, возм ож ен копростаз за  счет п а р а ­
литической непроходимости. Н аблю дается  индивидуаль­
ная  непереносимость препаратов: возникаю т сердцебие­
ние, озноб, тош нота, головная  боль и др. Описаны случаи 
отека легких и острой легочно-сердечной недостаточности 
при длительном применении больш их количеств п р еп ар а ­
тов.

В следствие этого назначение ß -адреномиметиков при 
предлеж ании  плаценты д олж н о  быть непродрлжительным 
(не более 5— 7 д ней) .  В связи  со спазмолитическим 
действием на периферические сосуды при применении 
этих п реп аратов  возм ож н о некоторое увеличение кр о вя ­
нистых выделений из половых путей, что требует отмены 
п репаратов . Учитывая этот эф ф ект  ß-адреномиметиков, 
лучш е их не н а зн а ч а т ь  при кровянистых выделениях и 
использовать  только как  средства  д ля  сохранения бере­
менности, осложненной п р едлеж анием  плаценты без кли­
нических проявлений.

П ри п редлеж ании  плаценты наблю дается  высокая 
п ери н атальн ая  (главным об разом  н еон атальн ая)  смерт­
ность детей вследствие их недоношенности, развития  у 
них синдрома ды хательны х расстройств ( С Д Р ) ,  внутри- 
маточной гипоксии и других причин. Д л я  профилактики 
С Д Р  у новорож денны х в тех случаях , когда сохранить 
беременность до 38— 40 нед трудно, беременной можно 
назн ачить  д ек сам етазон  в дозе 4 мг по 2— 3 р а за  в сутки 
в течение не более 5— 7 дней. Ж е л а е м ы й  эффект наблю ­
дается  у ж е  через 1— 3 сут от н ач ала  приема препарата , 
который усиливает  синтез сур ф ак тан та  — вещ ества, обе­
спечиваю щ его поверхностное натяж ен и е  альвеол и тем 
самым за щ и щ аю щ его  от разви ти я  у новорожденного 
гиалиновых мембран. Следует, однако, помнить, что при 
назначении беременным дексам етазон а  или других кор­
тикостероидов для  профилактики С Д Р  у новорож денных 
увеличивается  опасность р азвития  гнойно-септических 
ослож нений в послеродовом периоде. В связи  с этим 
дексам етазон  необходимо применять до 32— 33-й недели 
беременности.

П ри сопутствующ их невротических реакциях, с в я з а н ­
ных с беспокойством за исход беременности, необходи­
мостью длительного стационарного  лечения, ц елесообраз­
но н азн ач ать  седативные средства  и транквилизаторы : 
настой или таблетки  валерианы , диазеп ам  (седуксен, 
реланиум) — таблетки  по 5 мг или 0 ,5%  раствор по 2 мл
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внутримышечно 1— 2 раза  в сутки. Следует подчеркнуть 
вы раж енное спазмолитическое действие седуксена на 
миометрий.

Д л я  улучш ения обменных процессов обязательн о  
назначение комплекса витаминов (С, В,, В6, Е ) ,  эссен- 
циале — преп арата , со держ ащ его  витамины B )( В2, В6, 
Bi2, Е, никотинамид и фосфолипиды и способствую щего 
нормализации белкового и ж ирового  м етаболизм а. В н а ­
чале п реп арат  вводят  внутривенно по 10 мл, а через
10 дней переходят на оральное применение по 2 капсулы
3 раза  в день т а к ж е  в течение 10 дней. О бязательн о  л е ­
чение железодефицитной  анемии п р еп ар атам и  ж ел еза ,  
которые применяют орально  и парентерально  по о б щ е ­
принятым правилам .

При предлеж ании ветвистого хориона или плаценты, 
сопровож даю щ ем ся  умеренным кровотечением, А. И. Л ю ­
бимова и соавт. (1982) предлагаю т при беременности 
8— 12 нед н ак лад ы вать  на шейку матки двойной л а в с а ­
новый шов, перекрещ ивая  лигатуры  на уровне внутрен­
него зева . М етодика налож ен и я  шва по сущ еству а н а ­
логична той, которую применяют А. И. Л ю би м ова  и
H. М. М ам едали ева  (1981) при истмико-цервикальной 
недостаточности. Применение шва при предлеж ании 
ветвистого хориона обеспечивает «затвор» в области 
внутреннего зева , прекращ ение кровотечения и более 
быстрое последующее смещение плаценты вверх.

В. М. С ад ау скас  и Д . А. М акси м ай тен е  (1983) т а к ж е  
предлагаю т в случаях  п редлеж ан и я  плаценты проводить 
циркулярное обш ивание шейки матки при любом сроке 
беременности (от 10 до 36 нед). По данным авторов, 
т а к а я  тактика  снизила частоту преж деврем енны х родов 
с 40 до 2 3 % , а перинатальную  смертность при предле­
жании плаценты — с 22,2 до 5 ,2% .

Самым слож ным вопросом при ведении беременных 
с предлеж анием  плаценты является  определение сроков 
соблюдения постельного реж и м а, длительное назначение 
которого неблагоприятно сказывается на общ ем состоянии 
женщины. В некоторых стран ах  врачи допускаю т более 
активное поведение беременных с предлеж анием  п л ац ен ­
ты [Zanke S., 1979; Rizos N. et а!., 1979, и д р .] ,  считая , 
что в случаях  установления п р ед л еж ан и я  плаценты во
11 триместре с помощью ультразвукового  метода не сле­
дует как-либо огран и ч и вать  активность ж ен щ и ны  вплоть 
до 30-недельного срока беременности, если отсутствует 
наруж ное кровотечение. Если при повторном у л ь т р аз в у ­
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ковом исследовании в 30 нед диагноз п редлеж ан и я  п л а ­
центы остается , то необходимо ограничение активности 
беременных в ам булаторны х условиях. П о к азан и я  к гос­
питализац ии  основы ваю тся  на появлении клинических 
признаков: кровотечения, неправильного полож ения и 
п редлеж ан и я  плода.

М ы считаем такую  тактику  ошибочной, так  как  силь­
ное, у гр о ж аю щ ее  ж изни кровотечение мож ет развиться  
в случае п р ед л еж ан и я  плаценты и до 30 нед беремен­
ности.

В связи  с этим при установлении у беременной 
п р ед л еж ан и я  плаценты  ее необходимо госпитализировать 
при любом сроке. Однако при отсутствии кровянистых 
выделений в сроки до 30 — 32 нед ей м ож ет  быть назначен 
более активный реж им в условиях  отделения патологии 
беременности. При подтверж дении диагн оза  п р ед л еж а­
ния плаценты  после 30— 32 нед п о казан  более строгий 
реж им, а при появлении кровянистых выделений — 
постоянный постельный режим.

С позиций современного акуш ерства  остается  немного 
вари ан тов  родоразреш ени я ж енщ ин с предлеж анием  
плаценты. При возникновении кровотечения во время 
беременности показано  срочное кесарево сечение. Если 
кровотечение разви лось  во время родов, то тактика  з а ­
висит от результатов  наруж ного  и внутреннего аку ш ер ­
ского исследования. П о казан и ям и  к срочному абдом и­
нальному родоразреш ению  являю тся : 1) полное предле­
ж ан и е  плаценты; 2 ) сочетание неполного предлеж ания  
с поперечным, косым положением плода, тазовы м  пред­
л еж ан и ем , появлением признаков внутриматочной ги­
поксии плода; 3) п р одолж аю щ ееся  кровотечение при 
неполном предлеж ании  плаценты, несмотря на вскрытие 
плодного пузыря.

Иными словами, при родоразреш ении ж ен щ и н с пред­
леж ан и ем  плаценты методом выбора является  кесарево 
сечение.

Спонтанные роды допускаю тся  при неполном пред­
л еж ан и и  плаценты и прекращ ении кровотечения пос­
ле  вскрытия -плодного пузыря. Н еблагоприятное вли­
яние на м ать  и плод таких  операций, как  наложение 
кож но-головны х щипцов, низведение ножки плода, о б ­
суж дено выше. В связи с высокой частотой атонии матки, 
п ри ращ ени я  плаценты и других ослож нений как  в слу­
ч аях  оперативного  родоразреш ени я, так  и спонтанных 
родов при предлеж ании плаценты следует уделять  особое
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внимание состоянию гемостаза  в раннем послеродовом 
периоде и своевременно применять весь комплекс интен­
сивного лечения (см. главу  V).

Г л а в а  III 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННАЯ ОТСЛОЙКА 

НОРМАЛЬНО РАСПОЛОЖЕННОЙ ПЛАЦЕНТЫ

П реж деврем ен н ая  отслойка нормально р а сп о л о ж ен ­
ной плаценты — это отделение плаценты, прикрепленной 
в верхнем сегменте матки, во время беременности или 
в I и II периодах родов. В зависимости от разм еров  о т ­
слоившегося участка  разли ч аю т  частичную и полную 
преж девременную  отслойку плаценты. Клинические п ро­
явления ослож нения вы раж ены , если отслаи вается  ' / 4—
1 / з плаценты и более.

Осложнение мож ет быть обусловлено поздним токси­
козом беременных, экстрагенитальной патологией, в пер­
вую очередь заболеван и ям и  почек (пи елон еф рит) ,  с а х а р ­
ным диабетом, заболеван иям и  сосудистой системы, В |2- 
ф олиеводефицитной анемией и другой патологией, кото­
р ая  о казы вает  наиболее неблагоприятное влияние на 
состояние периферического кровообращ ен ия  и является  
фоном для  развития  позднего токсикоза . С ообщ ения о 
таких  этиологических ф акторах  преж девременной отслой­
ки плаценты, как  тр ав м а  и короткая  пуповина, м а л о д о к а ­
зательны. Их следует рассм атр и вать  как  провоцирую щ ие 
на у ж е  существующ ем патоморфологическом фоне.

П реж деврем ен н ая  отслойка нормально р а сп о л о ж ен ­
ной плаценты — это не что иное, как  переход хрониче­
ской формы недостаточности м аточно-плацентарного  к р о ­
вообращ ения в острую с определенной клинической 
симптоматикой. Этому ослож нению  всегда предшествуют 
хронические наруш ения м аточно-плацентарного  кровооб­
ращ ения  в виде последовательно возникаю щ их изм ене­
ний: спазм а  артериол и кап и лляров  базальн ого  отдела 
децидуальной оболочки, входящ его в состав  м атери н­
ской части плаценты, повышения вязкости крови со с т а ­
зом эритроцитов, их агрегацией, лизисом и вы свобож де­
нием кровяного тром бопластина , синдрома Д В С . М и к р о ­
свертки фибрина отклады ваю тся  в виде многочисленных 
микроинфарктов на материнской части плаценты, н а р у ­
ш ая  межворсинчатое кровообращ ение: появляю тся  бессо- 
судистые, склерозированны е ворсины, ворсины с некро- 
биотически измененным синцитием, т. е. плацента  при
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недоношенной беременности приобретает м орф ологиче­
ские признаки, характерны е д ля  зрелой плаценты. П р о ­
цесс принимает диф ф узн ы й характер . Его вы раж енн ость  
пропорциональна длительности и тяж ести  позднего т о к ­
сикоза , тяж ести  экстрагенитального  заболеван ия . У к а ­
занны е изменения — гл а в н а я  причина зад ер ж ки  внутри­
утробного р азвития  плода и перинатальной смертности 
при позднем токсикозе беременных.

Следует подчеркнуть, что изменения периферического 
кровообращ ен ия  при позднем токсикозе имеются не то л ь ­
ко в м аточно-плацентарном  кровотоке, но и в жизненно 
в а ж н ы х  о р ган ах  — печени, почках, мозге, легких, нару ­
шения функции которых по сущ еству  и определяю т 
симптоматику этого ослож нен ия  беременности.

Ухудшение микрокровотока в плаценте приводит к 
уменьш ению эластичности сосудистой стенки, повышению 
ее проницаемости. Это способствует р азр ы ву  артериол, 
кап илляров , ф орм ированию  микрогематом, постепенно 
сливаю щ ихся , р азр у ш аю щ и х  б азальн ую  пластинку д ец и­
дуальн ой  ткани, зах в аты в аю щ и х  меж ворсинчаты е про­
стран ства  и о б разую щ и х  в месте отслоения плаценты 
все увеличиваю щ ую ся ретроплацентарную  гематому. 
И з л и в а ю щ а я с я  при отслойке плаценты кровь диффузно 
имбибирует миометрий вплоть до висцеральной брю ш и­
ны. М нож ественны е кровоизлияния  в толщ е матки, отеч­
ное набухание мышечной ткани и стромы в связи  с 
поздним токсикозом приводят  к пораж ению  нервно-мы- 
шечного а п п ар ата  матки, наруш ению ее сократительной 
способности. З а  счет пропитывания кровью матка при­
об ретает  пятнистый вид, становится  атоничной. Это со­
стояние назы ваю т  маточно-плацентарной апоплексией 
или маткой Кувелера по фамилии автора , впервые опи­
савш его  подобную картину [C ouvela ire  A., 1912].

При всем многообразии клинических проявлений 
преж девременной отслойки нормально располож енной 
плаценты вы деляю тся два  вари ан та  течения этого о с л о ж ­
нения: 1) с развитием  генерализованного  кровотечения 
в раннем послеродовом периоде за  счет атонии матки 
и коагулопатии потребления с активацией  системы ф и б­
ринолиза; 2) с развитием  тяж ел о й  функциональной недо­
статочности жизненно в аж н ы х  органов  (мозг, печень, 
почки, легки е) ,  при этом сильное кровотечение отсутству­
ет или имеется возм ож н ость  его относительно легко о с т а ­
новить. И ногда оба варианта  клинического течения сме­
шаны. Разви ти е  той или иной клинической картины во
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многом зависит от предшествую щ его фона. Отслойка 
плаценты, с о п р о во ж даю щ аяся  тяж ел о й  недостаточностью 
почек, легких, нарушением мозгового кровообращ ен ия, 
чащ е  р азвивается  на фоне нелеченного иди недостаточно 
леченного позднего токсикоза  иу как  правило, происходит 
во время беременности (чащ е недонош енной). Отслойка 
плаценты с массивным кровотечением чащ е  возникает 
в процессе родового акта  — при раскрытии маточного 
зева на 2— 8 см.

Р азличны й характер  клинического течения отслойки 
плаценты связан  с особенностями наруш ений системы 
гемостаза, в первую очередь с состоянием системы ф и ­
бринолиза. У больных с острой недостаточностью почек, 
печени, легких, нарушением мозгового кровообращ ен ия  
обычно не наблю дается  значительной активац ии  ф и б р и ­
нолиза. О бъясн ить  этот ф акт  помогает изучение системы 
гемокоагуляции у родильниц при синдроме Д В С  н е за в и ­
симо от причины кровотечения, но с учетом одного ф а к ­
тора — ослож ненйя беременности поздним токсикозом 
(табл. 7 ) .  Установлено, что при позднем токсикозе углуб ­
ляю тся  наруш ения микрокровотока, более значительной 
становится внутрисосудистая коагуляция: более в ы р а ж е ­
но снижение протромбиновой активности, активности 
ф актора  V, концентрации ф ибриногена, числа тр о м бо ц и ­
тов. В то ж е  время акти вац и я  системы фибринолиза  
меньше, чем при коагулопатии, не соп ровож даю щ ей ся  
поздним токсикозом.
Т а б л и ц а  7. Влияние нозднего токсикоза на характер изменений 
в системе гемокоагуляции при синдроме ДВС

Показатели Норма Поздний 
токсикоз 

беременных 
(п — 2?)

Отсутствие 
позднего 

токсикоза 
(п =  18)

Толерантность плазмы к гепа­
рину, мин 5— 7 5,5 7,0

Потребление протромбина, % 70— 80 91,0 94,0
Протромбиновая активность, % 80— 100 52 61
Активность факторов сверты ва­

ния, % :
V 80— 100 52 98,0
VII 80— 100 70,0 81,0

Концентрация фибриногена,
г /л 3,0— 4,0 1,6 и

Число тромбоцитов, X  109/л 250— 300 114 152
Фибринолитическая активность 12— 14 35,3 57,3
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В качестве примера приводим два наблюдения.
Беременная E., 43 лет. В анам незе четверо родов и два аборта. 

В течение последних 6 л е т — гипертоническая болезнь. В настоящей 
беременности не заинтересована, женскую консультацию не посещ ала. 
Утром в день поступления отмечались рвота, головная боль, вскоре 
потеряла сознание. При поступлении состояние крайне тяж елое, кома, 
АД 160/120 мм рт. ст., пульс 120 в минуту, мягкий. Наблю даю тся 
распространенные отеки на лице, туловище, конечностях, кровоизлия­
ния на конечностях. Кожные покровы бледные, с мраморным оттен­
ком. Дыхание глубокое, шумное. М атка резко напряж ена. Сердцебие­
ние плода отсутствует. Из половых путей ум еренны е. кровянистые 
выделения. Мочи 25 мл. Со слов родственников, не мочилась около 
суток. В лагалищ ное исследование: шейка отечна, сохранена. Канал 
шейки матки проходим для 1,5 пальца. Плодный пузырь вскрыт, но 
кровоотделение продолж ается.

Через 40 мин после поступления произведено чревосечение. О бна­
ружены обширные кровоизлияния в толщ у матки по передней и 
задней стенкам, спускаю щ иеся на шейку, обширные кровоизлияния 
в предпузырной клетчатке, в области подвешивающ их связок. П ро­
изведено кесарево сечение, при котором извлечен мертвый плод массой 
1500 г, длиной 42 см. В матке обнаруж ены  полностью отслоивш аяся 
плацента и ретроплацентарная гематома объемом 1200 мл. В связи с 
наличием маточно-плацентарной апоплексии произведено удаление 
матки.

По окончании операции анурия, кома, АД 220/140— 160/100 мм рт. ст. 
Б ольная находится на управляемом дыхании. Интенсивное лечение 
неэффективно. Через 24 ч после поступления наступила смерть. З а ­
ключительный диагноз: беременность 31— 32 нед, преэклампсия на 
фоне гипертонической болезни, преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты, отек мозга, отек легких, острая почечная 
недостаточность. Д иагноз подтвержден на вскрытии.

Беременная E., 21 года. В анамнезе самопроизвольный аборт. По­
ступила в отделение патологии беременности при сроке 35—36 нед 
в связи с нефропатией III степени. Общее увеличение массы тела 
17,4 кг. АД 150/100— 160/105 мм рт. ст. в течение 2 нед. Высокая 
протеинурия, в моче зернистые цилиндры, почечный эпителий. Ангио­
ретинопатия. Отеки на конечностях, брюшной стенке, лице. Назначено 
лечение токсикоза. Вскоре появились боли в подложечной области, 
головная боль, нарушение зрения, боли внизу ж ивота и пояснице. 
АД 200/120 мм рт. ст. М атка в повышенном тонусе, болезненная при 
пальпации. Сердцебиение плода отсутствует.

Через час после ухудшения состояния произведено кесарево сече­
ние: извлечен мертвый плод массой 2450 г, длиной 45 см. Обнаружены 
единичые небольшие кровоизлияния, располагавш иеся под висцераль­
ной брюшиной, в основном в той части матки, где находилась плацен­
та. После удаления плодного яйца сокращ ение миометрия достаточное, 
кровотечения нет. По окончании операции лолучено 30 мл мочи бурого 
цвета. После операции АД 270/160— 220/160 мм рт. ст., глубокая кома, 
анурия. Через 2 ч после операции отмечено выделение небольшого 
количества жидкой крови из матки, операционного шва. Данны е ко­
агулограммы: тромбиновое время 30 с, активность фактора VIII 36% , 
активность ф актора V 41% , концентрация фибриногена 1,5 г /л , фибри- 
нолитическая активность 1% . В течение следующих 5 сут глубокая 
кома, анурия, ды хательная недостаточность. Наступила смерть от отека 
легких.
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Патологоанатомический диагноз: эклампсия, преж девременная от­
слойка нормально расположенной плаценты, множественные кровоиз­
лияния под плевру, эндокард, в печень, субарахноидальное кровоизлия­
ние в область основания головного мозга, множественные точечные 
кровоизлияния в вещество головного мозга, отек мозга, геморрагиче­
ский гломерулонефрит, массивная двусторонняя пневмония, отек легких.

Таким образом , длительное потребление ф акторов  
свертывания при хроническом течении синдрома Д В С , 
являю щ егося  патогенетическим компонентом позднего 
токсикоза, неизбежно приводит к истощению защ итной 
системы фибринолиза , перманентно н аходящ ейся  в со ­
стоянии повышенной активности в ответ  на постоянное 
о б разован ие  микросвертков. Чем длительнее  течение 
позднего токсикоза, тем глубж е и т яж ел ее  этот процесс. 
При переходе синдрома Д В С  в острую форму в связи с 
преж девременной отслойкой нормально располож енной 
плаценты истощ енная система ф ибринолиза  не может 
обеспечить растворение огромного количества ц и ркули­
рующих микросверткоо, что приводит к тяж ел о й  о б ­
струкции микрокровотока. Клинически это в ы р аж ается  
в развитии коматозного состояния, острой почечной и 
острой легочной недостаточности. Н аоборот , при со х р а н ­
ности системы ф ибринолиза  происходит генерализаци я  
кровотечения при отслойке плаценты, оно становится 
«неукротимым».

При значительной активации ф ибринолиза , способ­
ствующей усилению кровотечения, прогноз при п р еж д е­
временной отслойке нормально располож енной плаценты 
сомнительный. Однако следует признать, что отслойка 
плаценты, не с о п р о в о ж д аю щ аяся  активацией  ф ибрино­
лиза , прогностически ещ е более неблагоприятна: в этом 
случае заметно усиливаю тся наруш ения микрокровотока, 
а следовательно, разви ваю тся  необратимые изменения 
в жизненно важ н ы х  органах . К ф акторам , влияю щ им на 
прогноз, т а к ж е  относятся  возм ож н ость  сравнительно 
успешного лечения патологического ф ибринолиза  (б л а го ­
д ар я  наличию мощных антифибринолитических п р е п ар а ­
тов) и в то ж е  время слож ность и небольш ая  эф ф ек ти в ­
ность лечения фибрин-эмболии.

Это положение подтверж даю т результаты  ср авн и тел ь ­
ного а н ал и за  коагулограм м  родильниц, вы ж и вш и х  и 
умерших в результате  отслойки нормально р а сп о л о ж ен ­
ной плаценты (табл. 8 ) .  О б р ащ а е т  на себя внимание 
почти одинаковый объем учтенной кровопотери в обеих 
группах. В то ж е  время у умерших о к а з а л а с ь  более в ы р а ­
женной коагулопатия  потребления (более резкое сн и ж е­
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ние уровня ф ибриногена, числа тромбоцитов, активности 
ф ак то р а  V и др .)  при незначительной активации ф иб­
ринолиза.

М ож н о  привести ещ е много доказательств  неблаго­
приятного влияния позднего токсикоза  на вы раж енность  
коагулопатии потребления, состояние системы ф ибрино­
лиза . В частности, такими д о к азательствам и  являю тся: 
1) самое значительное потребление ф акторов  свер ты ва­
ния (фибриноген, другие прокоагулянты , тромбоциты) и 
с а м а я  вы сокая  частота  синдрома Д В С , протекаю щего 
без резкой активации ф ибринолиза , при отслойке п л а ­
центы по сравнению  с другой патологией, вызываю щ ей 
акуш ерские кровотечения (п редлеж ание  плаценты, гипо- 
и атония матки, разры в  м атк и ) ;  2) н аи больш ая  частота 
Д В С  при преж девременной отслойке плаценты (близкая  
к 100% ) по сравнению  с другими состояниями, вы зы ­
ваю щ ими акуш ерские кровотечения. Это обстоятельство 
свидетельствует о том, что синдром Д В С  не развивается  
на фоне отслойки плаценты, а переходит из одной, хрони­
ческой, формы, имевш ейся при позднем токсикозе, в д р у ­
гую — острую. В то ж е  время в случаях  кровотечений 
при предлеж ании  плаценты, разры ве  матки, гипо- и ато ­
нии матки синдром Д В С  р азви вается  вторично, как  ре­
зу л ьтат  последовательны х изменений микроциркуляции

Т а б л и ц а  8. Изменения в системе гемокоагуляции у больных с преж­
девременной отслойкой нормально расположенной плаценты

Показатели Норма Выжившие 
( П  =  5)

Умершие 
( п =  14)

Время свертывания крови, мин 5— 12 6,1 8,3
Время рекальцификации плаз­

м ы ;  с 80— 120 136,0 287,0
Протромбиноног время, с 24— 34 52,7 300,1
Толерантность плазмы к гепа­

рину, мни 5— 7 6,4 7,8
Протромбннован активность, % 80— 100 60,4 42,2
Активность факторов сверты ­

вания, % :
V 80— 100 78,7 33,7
VII 80— 100 98,0 54,5

Концентрация фибриногена.
г / л 3- 4 1,9 1,1

Число тромбоцитов, X  Ю!1/л 250 300 140 101
Ф ибриполитическая активность.

°//о
Учтенная кровопотеря, мл

12— 14 31,8
2530,0

19,8
2720,0
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в связи  с геморрагическим шоком; 3) хронические н а р у ­
шения гемокоагуляции при позднем токсикозе, п о д т в ер ж ­
даемы е результатам и изучения тром боэластрограм м  
(ТЭ Г). Т ром боэластограф и я  позволяет  оц ен и вать  кине­
тику формирования кровяного сгустка, его эластические 
свойства. На ТЭГ различаю т р яд  п арам етров , х а р а к т е ­
ризующих зону предкоагуляции, коагуляции и ретракции, 
а т а к ж е  оцениваю т общ ий вид (рис. 4 ) .  И зучение ТЭ Г у 
беременных с поздним токсикозом позволяет  вы явить 
наряду с признакам и гиперкдагуляции наруш ение э л а с т и ­
ческих свойств сгустка. Очень характерен  вид больш и н ­
ства ТЭГ при позднем токсикозе, которые напоминаю т 
лестницу или детскую игрушку «волчок» (рис. 5 ) .  Это 
явление впервые описано под назван ием  «псевдофибри- 
нолиз» [Beller F., 1955] или «ступенчатый феномен» 
[H örder  М., 1955]; оно, возмож но, обусловлено как  ги­
первязкостью  и диспротеинемией, т а к  и наруш ением 
функции системы ф ибринолиза .

Учитывая значение ф ибринолиза  как  защ итного  ф а к ­
тора при синдроме Д В С , можно понять высокую частоту 
тяж ел ы х  и необратимых наруш ений функций жизненно 
важ н ы х органов  у родильниц, которым с целью лечения 
синдрома при преж девременной отслойке плаценты  н а ­
значали  синтетические ингибиторы протеаз  (ам и н о к ап р о ­
новая кислота, п ам б а ) .  П о д ав л я я  фибринолиз и импре- 
гнируя внутрисосудистые свертки, эти п реп араты , о с т а ­
навли вая  кровотечение, в то ж е  время обусловливаю т 
необратимую обструкцию  периферического кровотока. 
В связи с этим вы зы вает  удивление, что и в настоящ ее  
время проводят лечение преж девременной отслойки п л а ­
центы синтетическими ингибиторами ф ибринолиза  (тра- 
нексаминовая кислота) без учета результатов  л а б о р а т о р ­
ных исследований [S v a n b e rg  L. et al., 1980].

П редотвратить  преж девременную  отслойку нормально 
располож енной плаценты можно, только своевременно 
прервав беременность в случаях  ее о слож н ен и я  д ли тел ь ­
но текущим поздним токсикозом и тяж ел ы м  сом ати че­
ским заболеванием . Если можно сохранить беременность, 
то улучшения м аточно-плацентарного  кровообращ ен ия  
достигают, применяя препараты , способствую щие н о р м а­
лизации агрегатного  состояния тромбоцитов и реологиче­
ских свойств крови, в том числе уменьш ению ее вязкости, 
всегда высокой при позднем токсикозе вследствие потери 
плазм ы  и относительного увеличения о б ъ ем а  эри троц и­
тов. В проведенных нами исследованиях О Ц К  у беремен-

4 — 802 49

ak
us

he
r-li

b.r
u



1ЯПИН1ЭЭИ- и if и ‘«BMhi/oa» н эн о н эф  иоеон иэхох иинСеои э HOHHawadap BwwBdJoxaBireogwodj, 'g  -3 ii<j

aw doH  я B w w B d jo iD B ire o g w o d x  'fr 'эи ^

ak
us

he
r-li

b.r
u



ных ж енщ ин с нелеченым поздним токсикозом у стан о в ­
лено, что физиологический прирост о б ъ ем а  крови к н а ­
чалу родов у них в 2 р а за  меньше, чем у здоровы х ро ­
жениц, а при пересчете на 1 кг массы тела  фактически 
отсутствует. Снижение прироста О Ц К  в первую очередь 
связано  с потерей ОП за счет перераспределения  ж и д к о ­
стей при токсикозе с увеличением внеклеточного внесосу- 
дистого объема. В исследованиях О. Т. С адового  и 
Э. Д .  Х адж иевой  (1980) выявлено увеличение объем а 
внеклеточной жидкости до 14,3 л при отеках  берем ен­
ных и 16,9— 16,7 л при нефропатии II степени и н еф ро­
патии, сочетаю щ ейся с пиелонефритом, по сравнению  с 
11,7 л у здоровых беременных женщ ин.

В результате  перехода О П  во внесосудистое п р о стр ан ­
ство у беременных с тяж елы м и  ф орм ам и позднего то кси ­
коза разви вается  гемоконцентрация: О П  у них меньше, 
а ГО почти такой  ж е, как  у здоровы х беременных ж е н ­
щин (табл. 9 ) .  Гемоконцентрация со п ровож дается  повы ­
шением венозного гематокрита, уровня гемоглобина, чис­
ла эритроцитов. С одерж ание  гемоглобина при позднем 
токсикозе, о слож ни вш ем ся  преж деврем енной отслойкой 
нормально располож енной плаценты, самое высокое до 
возникновения отслойки и самое низкое после лечения 
этой патологии по сравнению  с его концентрацией при 
других акуш ерских ослож нениях . У худш ая условия  пери­
ферического кровотока, гемоконцентрация яв л яется  о д ­
ной из причин развития  хронической формы  синдрома 
Д В С , хронического и острого наруш ения  м аточн о-п ла­
центарного кровотока.

Это мнение п одтверж даю т работы  О. Koller и соавт. 
(1980), N. S a g e n  и соавт. (1982). Авторы о бн аруж и ли  
высокую концентрацию  гемоглобина при тяж е л о й  пре- 
эклампсии, эклампсии и плацен тарной  дисфункции, со ­
провож давш ей ся  зад ер ж к о й  разви ти я  плода вплоть до 
его внутриутробной смерти. В последнем случае  отмечен 
особенно высокий уровень гемоглобина (13 г /1 0 0  мл).  
Имеется прям ая  зависимость  м еж ду  рож дением  детей 
с малой массой и высоким содерж анием  гемоглобина в 
материнской крови. Авторы делаю т вывод о том, что вы ­
сокая концентрация гемоглобина у матери мож ет о т р а ­
зиться на состоянии плода, т а к  как  сопутствую щ ее повы ­
шение вязкости крови приводит к наруш ению  м аточ но­
плацентарного кровообращ ения, способствует развитию  
инфарктов плаценты и других изменений. С этими д а н ­
ными перекликаю тся результаты  исследований R. P e rk in s
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Т а б л и ц а  9.  ОЦК у рожениц и родильниц с поздним токсикозом
( М ±  ш)

Показатели Здоровые не­
беременные 

женщины 
i n - 10)

Здоровые ро­
женицы, 1 пе­

риод родов 
(п =  57)

Роженицы с поздним токсико­
зом

первый пери­
од родов 
(п =  25)

ранний после­
родовой пери­

од (п — 15)

О Ц К , Л  
О Ц К , м л /кг  
ОП, л
О П , м л /к г  
ГО, л
Г О , м л /к г  
Ht, %

3980-1-176 
66,2 ±  3 

2486 ±  110 
4 1 ,7 ± 3  
1 5 0 6 + 1 4 8  
24,1 ± 3  
42,5 ± 0 ,8

5150 ± 7 0  
82,2 ± 2  

3330 ± 8 1  
52,9 ±  1 
1820 ± 5 7  
29,1 ±  1 
38,5 ± 0 ,2

4767 ± 1 5 5
67.5 ± 0 ,5  
2980 +  99 
4 1 ,8 + 1  
1787 ± 5 3  
24,7 ± 0 ,4
39.6 ± 0 ,9

4010 ±  207 
59,1 + 0 ,7  

2510 ±  120 
37,5 ± 2  
1500 ± 8 0  
21,4 ± 0 ,5  
38,8 ±  1

(1979) ,  показавш его ,  что применение диуретических 
средств, производных ти ази да ,  способствует развитию  
тромбоци'топении. Следует подчеркнуть общ ность м еха­
низмов разви ти я  тромбоцитопении и гемоконцентрации. 
Способствуя стазу  эритроцитов, гемоконцентрация может 
обусловить развитие гемолиза и анемии: самое низкое 
содерж ан и е  гемоглобина в восстановительном периоде 
отмечено у родильниц с преж девременной отслойкой нор­
мально располож енной плаценты по сравнению с т а к о ­
вым у ж енщ ин, у которых кровотечения были вызваны 
другими причинами (табл. 10).

П риведенное обсуж дение  некоторых сторон патогене­
за  позднего токсикоза  беременных позволяет  правильнее 
понять патогенез преж девременной отслойки нормально

Т а б л и ц а  10. Учтенная кровопотеря и динамика содержания гемо­
глобина у родильниц, перенесших геморрагический шок ( М ± т )

Показатели Преждевре­
менная от­

слойка нор­
мально рас­
положенной 

плаценты

Предлежа­
ние плацен­

ты

Гипо- и 
атония мат­

ки

Кровопотеря во время родов, л 1550 ±  107 2220 ± 2 2 0 1690 ±  14
НЬ, г /л :

до родов 120 ± 2 114 ±  3 1 1 2 ± 2
в 1—3-й день после родов

]
83 ±  10 93 ± 6 92 i t  2
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располож енной плаценты и сопутствую щ его ей синдрома 
Д В С . Следует подчеркнуть, что преж деврем енную  о т ­
слойку нормально располож енной плаценты следует р а с ­
см атривать  как  крайне неблагоприятны й исход позднего 
токсикоза беременных, такой ж е, какими являю тся  э к ­
лам псия , кома, острая  почечная недостаточность. П реж де­
временная отслойка нормально располож ен ной  плаценты 
разви вается  в тех случаях , когда поздний токсикоз п ро­
текает с преимущественным п ораж ен ием  системы м а ­
точно-плацентарного кровообращ ен ия, ок азы ваю щ ей ся  у 
конкретной больной местом наименьшего сопротивления. 
О днако при токсикозе одновременно могут наблю даться  
обширные пораж ен и я  ещ е одного— трех органов  (почки, 
мозг, легкие, печень), в периферической сосудистой сис­
теме которых происходят такие ж е  наруш ения, что и в 
плацентарном кровотоке (схема 2 ) .

Клиническое течение преж деврем енной отслойки нор­
мально располож енной плаценты зависи т  от состояния 
системы гемокоагуляции (акти вац и я  или отсутствие а к т и ­
вации системы ф и б р и н о л и за) ,  степени отслойки, тяж ести  
сопутствующей патологии (поздний токсикоз).

П реж д еврем ен н ая  отслойка норм ально р а с п о л о ж е н ­
ной плаценты чащ е разви вается  у первородящ и х ж е н ­
щин, при предш ествовавш их родах  наблю дается  редко. 
О днако  неизменным фоном д ля  развития  отслойки 
явл яется  ослож нение беременности поздним токсикозом, 
как  правило, длительно текущ им, сочетаю щ им ся с тем 
или иным соматическим заболеван ием . И з  соматических 
заболеван ий беременности часто сопутствуют патология 
почек, гипертоническая болезнь, эндокринопатии , в ч а с т ­
ности диабет, ожирение, другие болезни обмена веществ. 
В процессе беременности, ослож ненной поздним токсико­
зом, нередко прогрессирует тромбоцитопения. В то ж е  
время гематокрит, концентрация гемоглобина, число э р и ­
троцитов значительно выше, чем у беременных с пред­
леж ани ем  плаценты, возникаю щ им и в родах  атонией и 
разрывом матки. У беременных, у которых происходит 
преж деврем енная  отслойка нормально располож енной 
плаценты, т а к ж е  значительно чащ е  наблю дается  з а д е р ж ­
ка внутриутробного развития  плода.

О слож нение возникает  остро. К ак  правило, на фоне 
токсикоза разной  тяж ести  и длительности появляю тся  
быстро усиливаю щ иеся  боли, первон ачально  л о к а л и зу ю ­
щиеся в той области  матки, где р асп олож ен а  плацента, 
и постепенно расп ространяю щ иеся  на остальн ы е ее от-
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С х е м а  2

Развитие геморрагического шока при преждевременной отслойке 
нормально расположенной плаценты

делы. Болевой синдром более характерен  для случаев 
отслойки с образован и ем  ретроплацентарной  гематомы 
и м аточно-плацентарной апоплексии и может быть не 
в ы р аж ен  (слабо  в ы р аж ен )  при истечении крови наруж у.

Р а зв и в а е т с я  гипертонус матки: она н ап р яж ен а ,  б о л ез ­
ненна при п альпац ии , увеличена в разм ерах , иногда 
асимметрична. Эти признаки т а к ж е  более характерны  
для  ретроплацентарной гематомы и менее вы раж ены  при
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значительном наруж ном  кровотечении. Р азв и в а ю тс я  си м ­
птомы внутриматочной гипоксии плода или плод  очень 
быстро погибает. Имеется определенная  зависимость 
между степенью отслойки плаценты, объемом ретропла- 
центарной гематомы и степенью н ап р яж ен и я  матки, со ­
стоянием пло'да. П о данным G. S h er  (1980),  появление 
гипертонуса матки свидетельствует о том, что величина 
ретроплацентарной гематомы достигла более чем 150 мл, 
и у казы вает  на риск гибели плода. В случаях  вн у тр и м а­
точной гибели плода объем ретроплацентарной гематомы 
обычно достигает 500 мл и более. П ри  ретроплацентарной 
гематоме объемом 1000 мл и более обязательн о  в ы я в л я ­
ются клинические признаки коагулопатического синдрома.

Кровотечение из половых путей мож ет быть .обиль­
ным, незначительным или совсем отсутствовать . П о ско л ь ­
ку объем кровопотери до родоразреш ени я  редко д о сти ­
гает 1000 мл вследствие тампонирую щ его действия ре­
троплацентарной  гематомы, то общ ее  состояние больных 
в результате  разви ваю щ ей ся  гиповолемии на этом этапе 
наруш ается  мало, а клинические проявления  кровопотери 
могут быть слабовы раж ен ны м и: кож ны е покровы и види­
мые слизистые оболочки норм альной окраски, а р т е р и а л ь ­
ное давление может кратковременно снизиться и затем  
вновь подняться, но чащ е наблю дается  постоянная  в ы ­
сокая артери альн ая  гипертензия (1 7 0 /1 0 0 — 180/110 мм 
рт. ст. и более) в связи  с поздним токсикозом. Р а з в и ­
вается умеренная тахи карди я .

Клиническим симптомам преж девременной отслойки 
плаценты могут сопутствовать  признаки т яж ел о й  недо­
статочности жизненно в аж н ы х  органов, обусловленной 
поздним токсикозом: олигоанурия, наруш ения мозгового 
кровообращ ения , ч ащ е  в виде симптомокомплекса пре- 
эклампсии или комы, и др. Эти признаки могут быть 
настолько вы раж ен ы , что о казы ваю тся  ведущ ими, з а ­
маскировы ваю т преж девременную  отслойку плаценты, 
особенно если отсутствует н аруж ное  кровотечение.

При увеличении и н тервала  времени от момента от­
слойки плаценты до родоразреш ени я  могут появиться  
клинические симптомы н арастаю щ ей  коагулопатии  п о­
требления с тромбоцитопенией: п етехиальная  сыпь на 
кож е лица  и верхних конечностей, об разован и е  гематом 
в местах инъекций, длительное кровотечение из мест 
уколов и др.

Обильное кровотечение, как  правило, возникает  после 
рож дения  плода (извлечения при кесаревом сечении) и
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обусловлено двойным нарушением гем остаза  в матке — 
ее атонией в сочетании с острой коагулопатией. 
М атка ,  пропитанная  кровью, теряет  способность с о к р а ­
щ аться . З и яю щ и е сосуды плацентарной площ адки  стан о­
вятся  постоянным источником кровотечения: изливается  
кровь, не способная сверты ваться , с о д е р ж а щ а я  очень 
небольшое количество прокоагулянтов  вследствие их д л и ­
тельного предш ествую щ его внутрисосудистого потребле­
ния. П о вы ш ается  ф ибринолитическая  активность, и син­
дром Д В С  быстро переходит в I I I — IV ф азу . К ровотече­
ние становится  очень сильным, принимает ген ерали зован ­
ный и неукротимый характер : профузное кровотечение из 
матки, из ран мягких тканей , операционной раны, мест 
венесекций и др. Распространенн ы е гематомы и мелкие 
кровои злияния  о б н ар у ж и ваю т  в парам етральн ой  клет­
чатке, маточных трубах , связочном ап п ар ате  матки, 
вокруг мест инъекций, на кож е шеи, тулови щ а, конечнос­
тей и т. д. П родолж ительность  клинических проявлений 
коагулопатии  на фоне лечения достигает  3 — 6 ч. Быстро 
прогрессирует шок, тяж есть  которого увеличивается  
вследствие разви ти я  гиповолемии, хронического наруш е­
ния периферического кровообращ ен ия с дистрофией 
паренхим атозны х органов  в связи  с поздним токсико­
зом.

В озм ож ен  другой вариант  клинического течения 
преж девременной отслойки нормально расположенной 
плаценты, обусловленный истощением системы ф ибрино­
ли за :  маточное кровотечение незначительное, его удается  
относительно легко купировать. Г енерализации кровоте­
чения мож ет не быть. И ногда отмечаю тся петехиальная 
сыпь на лице, шее, груди (признаки тром боци топ ении ), 
«мраморность»  кож ны х покровов. Эти признаки могут 
сочетаться  с одутловатостью  лица , пастозностью, общим 
отеком вследствие токсикоза. В ы раж ены  симптомы не­
достаточности паренхиматозны х органов: анурия, н а р у ­
шение функции внешнего ды хан ия  и др. В озм ож но р а з ­
витие комы. Р езу л ьтаты  лабораторн ы х  исследований под­
тв ер ж даю т  потребление ф акторов  сверты вания крови и 
истощение ф ибринолиза: концентрация . фибриногена
0,7— 1,0 г /л ,  активность ф акто р а  V до 4 0 % , число тр о м ­
боцитов менее 100- 109/  л , ф ибринолитическая  а к ти в ­
ность 1 — 10% , р еж е  12— 15%. С помощью лечебных 
мероприятий, в том числе хирургических, обычно не у д а ­
ется спасти таких  больных. Причиной их смерти я в л я ­
ются не кровотечение и геморрагический шок, а обш и р­
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ные необратимые изменения в ж изненно важ н ы х  
органах.

Д иагностика  преж девременной отслойки нормально 
располож енной плаценты м ож ет быть очень несложной, 
но могут возникнуть трудности в том случае, если о т ­
слойку маскируют сопутствую щ ие заб о леван и я .  У стано­
вить правильный диагноз позволяет  появление к р о в я ­
нистых выделений из половых путей во время берем ен­
ности или в начале  родов на фоне позднего токсикоза  
разной степени тяж ести , развитие гипертонуса матки, 
наруш ение жизнедеятельности  плода.

С л о ж н а  диагностика в тех случаях , когда нет н а р у ж ­
ного кровотечения, а тяж ел о е  состояние больной об у сл о в ­
лено не только произош едш ей отслойкой плаценты, но и 
обширными п ораж ен иям и  ж изненно в аж н ы х  органов  
(кома, анурия и д р .) .  Установить диагноз  отслойки п л а ­
центы в этих случаях  помогают таки е  симптомы, как  
повышенный тонус, напряж ение, л о к а л ь н а я  б олезн ен­
ность матки, увеличение ее о бъем а, признаки наруш ения 
ж изнедеятельности плода.

Зн ачительны е возм ож ности  в диагностике п р еж д ев р е ­
менной отслойки нормально располож енной плаценты 
открывает ультразвуковое  исследование, которое п о зво ­
ляет  определять  начальны е стадии этой патологии: 
между стенкой матки и плацентой появляется  эхо-нега- 
тивный участок, свидетельствую щ ий о наличии гематомы.

П реж деврем енную  отслойку норм ально р а с п о л о ж е н ­
ной плаценты следует диф ф ерен ц и ровать  от у г р о ж а ю ­
щего и произошедшего р азр ы в а  матки. У больных, у ко ­
торых произошел разры в  матки, нередко отм ечается  отя 
гощенный акуш ерский и гинекологический анам нез .  Т ече­
ние беременности у них о слож н яется  болевым синдромом 
в виде постоянных или длительных нерегулярны х болей 
внизу ж и вота ,  в пояснице, в области рубца на матке или 
без четкой локализац ии . В начале  родового акта  у таких  
больных появляю тся несильные ноющие и с х в а тк о о б р а з ­
ные боли, которые принимаю т за  прелиминарные с х в а т ­
ки, разви вается  упорн ая  слабость  родовой деятельности, 
не п о д даю щ аяся  терапии, происходит преж девременное 
или раннее излитие околоплодных вод, в результате  чего 
увеличивается  безводный промежуток, появляю тся  кл и ­
нические признаки хориоамнионита и метрита. В случаях  
угрозы р азр ы ва  матки при диспропорции м еж ду плодом 
и тазом  матери наблю дается  недостаточное расслабление  
матки вне схваток в сочетании с болезненностью при

57

ak
us

he
r-li

b.r
u



п альпац ии  нижнего сегмента матки, беспокойством р о ж е ­
ницы, резко болезненными схватками, отеком шейки 
матки, в л а гал и щ а  и наруж ны х половых органов, з а т р у д ­
ненным мочеиспусканием и другими симптомами.

П оявлен ие  наруж ного  кровотечения во время бере­
менности и в н ачале  родов может быть связан о  с пред­
л еж ан и ем  плаценты. О днако  в этих случаях , как  правило, 
не вы являю тся  клинические признаки длительно теку ­
щего позднего токсикоза  с гипертензивным синдромом, 
отсутствуют нап ряж ение  и л о к а л ь н а я  болезненность 
матки, редко вы являю тся  признаки наруш ения ж и зн е ­
деятельности плода. Р азличен  анам нез  у больных с той 
и другой патологией: преж деврем ен н ая  отслойка н ор­
мально располож енной плаценты чащ е разви вается  у мо­
лодых первобеременных (первородящ их) женщ ин, у ко­
торых имеются соматические заб о леван и я  (пиелонефрит 
и д ругая  патология почек, сахарны й диабет, гипертони­
ческая  болезнь и другие болезни сосудов и д р .) .  Н а о б о ­
рот, предлеж ание  плаценты — патология, х ар актер н ая  
д ля  беременных более пож илого возраста  с отягощенным 
акуш ерско-гинекологическим анамнезом .

О тяж ести  геморрагического ш ока судят по общему 
состоянию больной, объему кровопотери, состоянию цен­
тральн ой  гемодинамики и др. (табл. 11).

П атологоанатом ический  (морфологический) диагноз 
преж деврем енной отслойки нормально расположенной 
плаценты у стан авли ваю т  по виду материнской части 
плаценты (наличие фасеток, вдавлений при неполной 
отслойке п л ац ен ты ) ,  на основании результатов  микро­
скопического исследования (обширные микроинфаркты, 
фибриновые тромбы, склероз ворсин, истончение и от­
сутствие децидуальной ткани  и д р .) .  Х арактерен вид 
матки, имбибированной кровью вплоть до серозной об о ­
лочки (м атк а  К у в ел ер а ) .  При отсутствии макроскопи­
ческих признаков маточно-плацентарной апоплексии их 
вы являю т при микроскопическом исследовании (отечное 
набухание мышечных волокон, дистрофические и некро­
тические изменения миометрия, множественные, иногда 
сливные кровои злияния  в толщ у м иом етрия).  Р а с п р о ­
страненные кровоизлияния  о бн аруж и ваю т  в перикарде, 
под эндокардом , в плевре, слизистой оболочке ж елудка, 
пищ евода, рта. Д иагностирую т острое м алокровие, отек 
легких, ателектаз ,  т яж ел ы е  дистрофические и некротиче­
ские изменения в паренхим атозны х органах.

Л ечен ие  прогрессирующей преж девременной отслойки
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Т а б л и ц а  И.  Клинико-лабораторная характеристика геморрагического шока при преждевременной отслойке нормаль 
но расположенной плаценты

Стадия шока
Показатели

I II III IV

Кровопотеря, мл 750 750— 1500 1500—2000 2000

Д ефицит О Ц К , % к исход­
ному Меньше 15 15—25 25—40 Больш е 40

Пульс, в минуту 90— 100 100— 120 120 и чащ е На периферических 
сосудах не определя­
ется

Систолическое АД, мм рт. ст. 100 и выше Ниже исходного на 80 и ниже Не определяется
40 мм рт. ст. и боль­
ше

Ш оковый индекс 0,8— 1,0 1,1 — 1,8 
При гипертензивном 
синдроме извращ ен

1,9 и больше

Почасовый диурез, мл Более 30—40; олиго­
анурия

Олигоанурия Анурия Анурия

ОП, мл 2400— 2500 2300—2400 2000— 2200 Меньше 2000

ОП, м л /к г 40— 42 38—39 37— 38 37 и меньше

О Ц К , мл 4000— 4100 3700—4000 3300— 3700 Меньше 3200
О Ц К , м л /кг 60— 61 56—59 51— 55 50 и меньше

H t, % 35— 36 32—34 30— 32 Меньше 30ak
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Продолжение

Показатели
Стадия шока

I 11 III IV

Клинические признаки синд­
рома Д В С

Спонтанный лизис сгустка ве­
нозной крови

Время свертывания крови, 
мин
Тромбиновое время, с

Число тромбоцитов, X 109/л

Число эритроцитов, Х Ю |2/л

Ф ибринолитическая актив­
ность, %

Повышенная крово­
точивость тканей

Отсутствует

12— 15

24— 35 

140— 160 

3,0— 3,1 

12— 14

Кровотечение из матк 
кровоизлияния на ко> 
клетчатке и др.

Сгустки не формирук 
сгусток быстро лизир

Д о 60

Более 60

100— 140 

2,5—2,9 

15—30

и, операционной раны, 
ке, в параметральной

>тся, образовавш ийся 
уется

Больш е 60

Больш е 100 

100 и меньше 

2,1—2,5 

30 и выше

«Неукротимое» кро­
вотечение; кровотече­
ния нет, но имеется 
острая почечная и 
ды хательная недоста­
точность, кома и др.

О бразование сгустка 
нарушено

Больш е 60

Больш е 180 

100 и меньше 

2,0 и меньше 

30 и выше
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нормально располож енной плаценты оперативное: при о т ­
сутствии условий д ля  срочного родоразреш ени я  через 
естественные родовые пути п оказано  кесарево  сечение. 
В случае отслойки плаценты, наступивш ей во втором 
периоде родов, следует при ж ивом плоде н ал о ж и ть  а к у ­
шерские щипцы, при мертвом, если необходимо, произ­
вести перфорацию  головки. Недопустимо консервативное 
ведение родов в случаях  преж девременной отслойки н о р ­
мально располож енной плаценты: при удлинении периода 
времени от отслойки плаценты до родоразреш ен и я  у в ел и ­
чивается м аточно-п лац ентарн ая  апоплексия и происходит 
повреждение нервно-мышечного а п п ар а т а ,  что в д ал ь н е й ­
шем приводит к развитию  атонического кровотечения. 
Кроме того, углубляю тся наруш ения  в системе гемоко­
агуляции, что т а к ж е  способствует усилению послеродо­
вого кровотечения и быстрому развитию  необратимого 
шока. В связи с этим кесарево  сечение при п р еж д ев р е ­
менной отслойке нормально располож енной плаценты 
является  операцией выбора. К есарево  сечение позволяет  
не только наиболее быстро устранить возникш ее о с л о ж ­
нение, но и обеспечить быстрый и надеж ны й гемостаз в 
случае маточно-плацентарной апоплексии с атонией: 
можно быстро увеличить объем операции вплоть до над- 
влагали щ н ой ампутации или экстирпации матки. В то ж е  
время в случаях  спонтанных родов, ослож ненны х преж де­
временной отслойкой плаценты и последующ ей атонией 
матки, много времени теряю т на безуспешные попытки 
остановить кровотечение с помощ ью консервативны х м е­
роприятий, к удалению  матки приступаю т поздно, часто 
уж е при необратимом шоке.

Тактика  активного ведения больных с п реж деврем ен ­
ной отслойкой нормально располож ен ной плаценты реко ­
мендована в резолюции пленума П р авл ен и я  В сероссий­
ского научного общ ества  акуш еров-гинекологов  от 16— 
17.05.84 г. (Л и п е ц к ) ,  в которой указан о :

«Пленум рекомендует:
— соверш енствовать  диспансеризац ию  беременных с 

выделением ж енщ ин с повышенным риском а к у ­
шерского кровотечения;

— принимая во внимание опасность разви ти я  отслой ­
ки плаценты у беременных с поздним токсикозом, 
обратить  внимание врачей  ж енских консультаций 
на соблюдение основных принципов профилактики 
и лечения поздних токсикозов;

— при прогрессирую щей отслойке норм ально р асп о ­
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лож енн ой  плаценты  и отсутствии условий для  
родоразреш ени я  через естественные родовые пути 
следует производить кесарево сечение;

— если во время операции о б н ар у ж ен а  имбибиция 
матки кровью, то п оказано  удаление матки;

— после кесарева  сечения по поводу отслойки п л а ­
центы или после сам опроизвольны х родов у р о ­
дильниц с отслойкой плаценты следует помнить об 
опасности коагулопатического  кровотечения, в с в я ­
зи с чем при возникновении послеоперационного 
или послеродового кровотечения нуж но отдавать  
предпочтение оперативному лечению в объеме 
экстирпации матки».

В аж н ы м и  компонентами лечения преж девременной от ­
слойки нормально располож енной плаценты являю тся  
обеспечение постоянного контакта  с венами и выполне­
ние трансфузионно-инфузионной терапии, введение средств, 
способствую щих восстановлению периферической гемоди­
намики, лечение и проф илактика  функциональной недо­
статочности ж изненно в аж н ы х  органов  и др. Эти вопросы 
излож ены  в главе  V.

С точки зрения ведения больных с преждевременной 
отслойкой норм ально располож енной плаценты нецелесо­
образно  делить преж девременную  отслойку плаценты на 
частичную и полную. П оявление клинических симптомов 
отслойки плаценты в виде гипертонуса, наруш ения 
ж и знедеятельности  плода, кровотечения и др. всегда сви ­
детельствую т о развитии тяж ел о го  ослож нения  незави си­
мо от того, отделилась  плацента  на ' Д — 1 /з  или полно­
стью, и, следовательно, д л я  его устранения требуется 
б езотлагательное  вмеш ательство.

И мею тся данны е о применении вы ж идательной  т а к ­
тики ведения больных с пролонгированием беременности 
в течение 5— 6 нед при еж едневном ультразвуковом  кон­
троле в случаях  небольших степеней преждевременной 
отслойки нормально располож енной плаценты [Rivera- 
A lsina М. et a l ., 1983, и д р .] .  И сход беременности для 
матери и плода при применении такой  тактики сомните­
лен. Следует т а к ж е  учитывать, что преж деврем енная  от­
слойка плаценты, во-первых, м ож ет быстро прогрессиро­
вать, а во-вторых, она обычно происходит на фоне ф унк­
циональной недостаточности других органов и систем, 
когда сохранение беременности опасно и ухудш ает  про­
гноз. Кроме того, вы сокая  сум м арн ая  доза  ул ьтр азву ко ­
вого воздействия при еж едневном контроле небезразлич­
на д л я  плода.
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Г л а в а  I V 
КРОВОТЕЧЕНИЯ В ПОСЛЕДОВОМ  

И РАННЕМ ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДАХ

Кровотечения в последовом и раннем послеродовом 
периодах разви ваю тся  в результате  н аруш ения  процессов 
отделения и выделения последа, гипо- и атонии матки, 
травматических повреж дений мягких тканей  родовых 
путей, врожденных и приобретенных наруш ений в систе­
ме гемокоагуляции.

П ослеродовой гемостаз — слож ны й процесс, который 
обеспечивают многие факторы. В исследованиях JI. А. Сус- 
ло п ар о ва  (1980) было установлено наличие по крайней 
мере четырех компонентов маточного гем остаза: мы ш еч­
ных, внутрисосудистых, или гемокоагуляционны х, сосу­
дистых и тканевых, способствующих ускорению тромбо- 
о б р азо ван и я  в результате  влияния на этот процесс около­
плодных вод, экстрактов  плаценты и других элементов 
плодного яйца.

С точки зрения акуш ерской клиники послеродовой 
гемостаз обеспечивают два  ведущ их ф актора :  ретракци я  
миометрия и тром бообразование  в сосудах плацентарной  
площ адки. И нтенсивная ретракци я  миометрия в послеро­
довом периоде способствует сж атию , скручиванию , д е ­
формации венозных сосудов и втягиванию  в толщ у  мышцы 
спиралевидных маточных артерий. Одновременно н ач и н а ­
ется процесс тром бообразования , развитию  которого спо­
собствуют ф акторы  сверты ван ия  крови, т. е. внутрисосу- 
дистые факторы, и ускоряю т тканевы е активаторы  из 
элементов плодного яйца. П роцесс тром бо о б р азо ван и я  
протекает длительно, и надеж ны й гемостаз с его у ч асти ­
ем достигается  ли ш ь спустя 2— 3 ч после того, как  
сформируются плотные, эластичные ф ибриновы е тромбы, 
прочно связанны е со стенкой сосудов и закр ы в аю щ и е  их 
дефекты. После об р азо ван и я  таких  тромбов ум еньш ается  
опасность кровотечения в случае  сниж ения  тонуса  мио­
метрия. Н аоборот, в н ачале  процесса тр о м бооб разован и я  
сгустки рыхлые, непрочно связан ы  с сосудом, легко 
отры ваю тся  и вымываю тся током крови при развитии 
гипотонии матки. Таким образом , наруш ения  любого из 
двух ф акторов  гем остаза  могут привести к развитию  
кровотечения в последовом и раннем послеродовом пе­
риодах.

П ричинами послеродового кровотечения, возн и каю ­
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щ его в результате  наруш ений в системе гемокоагуляции, 
являю тся :

1) имевш иеся до беременности наруш ения гемостаза  
(врож денны е заб о леван и я  крови типа тромбоцитопениче- 
ской пурпуры, ангиогемофилии и д р .) ;

2) наруш ения  гем остаза  в связи  с ослож нениями б е ­
ременности и родов (ан тен атал ьн ая  смерть плода и его 
д ли тельн ая  з а д е р ж к а  в матке, поздний токсикоз беремен­
ных, п реж деврем енная  отслойка нормально расп о л о ж ен ­
ной плаценты, эмболия околоплодными водами, гем орра­
гический ш ок).

П ричинами гипо- и атонических кровотечений служ ат :
1) наруш ения  ф ункциональной способности миомет­

рия к н ачалу  родов:
а)  наруш ения функции нервной системы, сосудистого 

тонуса, водно-солевого гомеостаза  (гипокалиемия, отек 
миом етрия) ,  эндокринного б ал а н са  в связи с сом атиче­
скими заб олеван и ям и , эндокринопатиями, поздним токси­
козом беременных и др.,

б) дистрофические, рубцовые, воспалительные изм е­
нения миометрия в связи  с опухолями матки, преды дущ и­
ми родами и абортам и , особенно осложненными, о п ер а ­
циями на матке, хроническим и острым воспалительным 
процессом (метрит, хориоам н и он и т) ,

в) п ерерастяж ение  миометрия в связи с наличием 
крупного плода, многоплодной беременности, многоводия,

г) недостаточность нервно-мышечного аппарата матки, 
обусловленн ая  генетическими ф акторам и , и н ф ан тили з­
мом, гипофункцией яичников, Сниженной стимуляцией 
миометрия продуктами ф етоплацентарной  системы;

2) наруш ения ф ункциональной способности миомет­
рия в процессе родового акта:

а )  истощение нервно-мышечного ап п ар ата  миометрия 
в связи  с чрезмерно интенсивной родовой д еятельно­
стью, длительным родовым актом (слабость  родовых 
си л ) ,  внутривенным введением окситоцина и его а н а л о ­
гов, грубым, форсированны м ведением последового и 
раннего послеродового периодов,

б) наруш ение (ослож нение) естественного процесса 
родов, которые закан ч и ваю тся  оперативным в м еш атель­
ством (кесарево  сечение, н ал о ж ен и е  акуш ерских  
щипцов, извлечение плода за  тазовы й  конец, плодоразру- 
щ аю щ ие операции и д р .) ,

в) наруш ение функции нервно-мышечного ап п ар ата  
миометрия в связи  с поступлением в его сосудистую
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систему тромбопластических субстанций, элементов 
околоплодных вод, продуктов аутоли за  погибшего плод­
ного яйца и др.,

г) нарушение функции нервно-мышечного а п п ар ата  
матки вследствие развития  общ ей и маточной гипоксии 
(неправильное проведение анестезии при оперативном 
родоразреш ении, кровопотеря и д р .) ,

д) травматические и болевые воздействия на о р г а ­
низм родильницы (разры в  матки, разры вы  шейки матки, 
обширные повреж дения  в л а г а л и щ а ) ,

е) применение в процессе родов лекарственны х 
средств, сни ж аю щ их тонус миометрия: обезболиваю щ их 
средств (эфир, фторотан и д р . ) ,  седативных и гипотен­
зивных средств, которые назн ачаю т  при позднем токси­
козе (сульфат магния, седуксен, пентамин и д р . ) ,  токо- 
литических преп аратов  (ß -адреномиметики), применяемых 
для лечения преж девременных родов;

3) снижение сократительной функции миометрия в 
связи с нарушением процессов прикрепления и отделения 
плаценты, зад ер ж ко й  в матке последа и его частей:

а) предлеж ание  плаценты (недостаточная  со кр ати ­
тельная  способность нижнего сегмента м атк и ) ,

б) преж деврем енная  отслойка нормально располож ен - • 
ной плаценты (м аточ но-п лац ен тарн ая  апоп лек сия) ,

в) плотное прикрепление плаценты,
г) приращ ение плаценты,
д) з а д ер ж к а  в полости матки последа в связи  с н а р у ­

шением процесса его изгнания,
е) з а д е р ж к а  в полости матки частей последа.
Н аиболее часто встречаю тся гипо- и атонические кро­

вотечения. Они составляю т 2— 2,5%  от общ его  числа 
родов. Гипотоническим назы ваю т  кровотечение, в ы зв а н ­
ное снижением тонуса матки в последовом и раннем 
послеродовом периодах. Атоническое кровотечение — ре­
зультат  полной потери тонуса (атонии) миометрия.

Следует подробнее остановиться  на понятиях «гипо­
тоническое» и «атоническое» кровотечение С точки 
зрения акуш ерской практики представленное выше опре­
деление не несет никакой информации: деление кровоте­
чений на гипотонические, или с частичной утратой тонуса 
матки, и атонические, т. е. с полной утратой маточного 
тонуса, имеет скорее теоретическое значение, т а к  как  
диф ф еренц иальная  диагностика этих состояний очень 
слож на. Н. С. Б акш еев  (1977) п редлагает  уточнять сте­
пень наруш ения сократительной функции матки при руч-

5 — 802 65

ak
us

he
r-li

b.r
u



ном отделении плаценты или м а с с аж е  матки на кулаке: 
при нормальном тонусе матки рука, введенная  в ее по­
лость, отчетливо ощ у щ ает  силу сокращ ений миометрия; 
при гипотонии в ответ на механические р азд р аж ен и я  
о щ ущ аю тся  слабы е сокращ ения; при атонии матка  не 
отвечает  на механические р а зд р аж ен и я ,  ее сокращ ения  
отсутствуют. К  сож алению , этот как  будто бы удобный 
д ля  диагностики гипо- и атонии матки прием редко 
оп равды вает  себя на практике. Не говоря у ж е  о нецеле­
сообразности и запоздалости  выполнения при атониче­
ском кровотечении внутриматочного ручного в м еш атель­
ства, нуж но подчеркнуть, что оно не позволяет  решить 
вопросы диф ференциальной диагностики. В частности, 
что понимать под «слабыми» сокращ ениям и матки? 
С н и ж енн ая  реакц ия  миометрия на р а зд р аж е н и я  — это, 
безусловно, гипотония, но постоянно сниж енная , сл абая  
ретракци я  миометрия, недостаточная  д ля  гемостаза, х а ­
р актерна  и д ля  атонии.

Иными словами, атония — это пролонгированная т я ­
ж е л а я  недостаточность сократительной функции миомет­
рия, его неспособность обеспечить длительный и н а д е ж ­
ный послеродовой гемостаз. В отличие от атонии 
гипотония — это период чередующ егося сниж ения  и вос­
становления  тонуса матки, процесс перем еж аю щ егося  
н аруш ения  и восстановления мышечного звена  послеро­
дового гемостаза.

В больш инстве случаев кровотечение начинается  как  
гипотоническое, и лиш ь в дальнейш ем  развивается атония 
матки. Клиническими критериями д ля  установления 
ди агн оза  гипо- или атонии матки являю тся  эф ф екти в­
ность лечения, направленного  на усиление ретракции 
миометрия, или отсутствие эф ф екта  от консервативных 
лечебных мероприятий. О днако эти критерии не всегда 
позволяю т уточнить степень наруш ения сократительной 
функции матки, т а к  как  неэффективность консервативно­
го лечения мож ет быть обусловлена тяж елы м  наруш е­
нием коагуляции, сопутствующим гипотонии или д аж е  
являю щ и м ся  ведущим в клинике кровотечения (напри­
мер, при эмболии околоплодными водам и ).

Выполнение чревосечения т а к ж е  не я в л яется  а б с о ­
лютным д о казательством  атонического состояния матки, 
так  как  пок азан и я  к лапаротом ии  при послеродовых 
кровотечениях объединяю т совокупность факторов: со­
путствующую акуш ерскую  патологию (например, п р и р а­
щение плаценты и д р .) ,  развитие синдрома Д В С  и др.
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Вследствие этого с точки зрения акуш ерской практики 
деление кровотечений на гипотонические и атонические 
условно, и врачебную тактику  в той или иной ситуации 
определяют такие моменты, как  массивность кровопо­
тери, темп кровотечения, эффективность консервативного 
лечения, присоединение синдрома Д В С . У читывая это, 
при изложении дальнейш его  м атери ала  мы будем исполь­
зовать  главным образом  термин «гипотоническое крово­
течение».

Гипотоническое кровотечение нередко начинается  в 
последовом периоде. Гипотония матки в третьем периоде 
родов способствует наруш ению процессов отделения и 
выделения последа и, наоборот, м ож ет быть следствием 
наруш ения этих процессов.

Осложнением последового периода являю тся  плотное 
прикрепление и приращ ение плаценты. В генезе этих 
состояний л еж и т  изменение морфологии губчатого слоя 
базальной децидуальной оболочки. В развитии  и ф орм и ­
ровании плаценты принимаю т участие о б р азо в ан и я  плод­
ного яйца (ветвистый хорион) и б а з а л ь н а я  д ец и дуальн ая  
оболочка. Д ец и д у ал ь н ая  оболочка представляет  собой 
измененный в связи  с беременностью функциональный 
слой эндометрия. Она делится  на базал ьн ы й  (р асп оло­
женный под им плантированным плодным яй ц о м ) ,  к а п ­
сулярный (покрываю щ ий плодное яйцо) и париетальный 
(остальная  часть децидуальной оболочки, вы сти лаю щ ая  
полость матки) отделы. Б а з а л ь н а я  дец и д у аль н ая  о б олоч ­
ка состоит из компактного и губчатого слоев. И з ком ­
пактного слоя, располож енного  бли ж е  к хориону, и ци- 
тотроф областа  ворсин формируется  б а з а л ь н а я  пластинка 
плаценты, покры ваю щ ая  ее материнскую часть  и о б р а ­
зу ю щ ая  перегородки м еж ду  долькам и (септы ). О тдел ь ­
ные ворсины хориона проникают глубж е — в губчатый 
слой, где закреп ляю тся  (якорные ворсины). В процессе 
физиологического отделения плаценты происходит ее от ­
рыв от стенки матки (плацентарной площ адки) в области 
губчатого слоя.

Н аруш ение процесса плацентации может проявляться  
в виде плотного прикрепления и при ращ ени я  плаценты. 
В случае плотного прикрепления плаценты происходит 
ее более прочное сращ ение с патологически измененным 
губчатым слоем б азальн ой  децидуальной ткани, в р е зуль­
тате  чего н аруш ается  процесс отделения плаценты. С л е­
дует подчеркнуть, что нередко в случаях  наруш ения  ф и ­
зиологических процессов отделения плаценты в связи  с

5* 67

ak
us

he
r-li

b.r
u



неправильным, неумелым ведением последового периода 
ссы лаю тся на плотное прикрепление плаценты.

П риращ ен и е  плаценты — результат  частичного или 
полного отсутствия губчатого слоя децидуальной оболоч­
ки вследствие атрофических процессов в эндометрии. 
Р азви ти ю  этой патологии способствуют имплантация 
плодного яйца  на участках  с физиологической гипотро­
фией эндометрия ( в области  перешейка и шейки м ат ­
ки ) ,  а троф и я  эндометрия вследствие оперативных вме­
ш ательств  (кесарево  сечение, ручное отделение последа 
при предыдущих родах, вы скабливание  полости м атки) ,  
а т а к ж е  патологические процессы в матке и эндокрин­
ных ж е л е за х  (перенесенный метроэндометрит, субсероз- 
ная  миома, гипофункция яичников и др .) .

И з -за  отсутствия губчатого слоя децидуальной обо­
лочки ворсины хориона проникают в миометрий. В зави си ­
мости от глубины проникновения ворсин в миометрий 
р азли ч аю т  три вар и ан та  при ращ ени я плаценты: p lacen ta  
acc re ta ,  p lacen ta  incre ta  и p lacen ta  pe rc re ta .  П ри p lacen ta  
ac c re ta  губчатый слой атроф и рован , ворсины контакти­
руют с миометрием, не внедряясь  в него и не н аруш ая  
его структуру. При p lacen ta  incre ta  ворсины хориона 
проникаю т в миометрий и наруш аю т его структуру 
(рис. 6 ) .  П ри  p lacen ta  p e rc re ta  ворсины прорастаю т мио­
метрий на всю глубину, вплоть до висцеральной брю ш и­
ны (рис. 7).

П ри  полном приращ ении плацента  сп аян а  с миомет­
рием на всем ее протяж ении, при частичном — лиш ь на 
отдельных участках. В последнее время отмечено увели­
чение частоты приращ ения  плаценты. По данным H. Fox 
(1972),  частота  этого ослож нен ия  увеличилась с 1:30 739 
родов в 1930— 1950 гг. до 1:14 780 в 1960— 1969 гг. и 
1:7270 родов в 1970 г. По данным J. Read и соавт. 
(1981) ,  частота  приращ ения плаценты, подтвержденного 
при гистологическом исследовании, составляет  1:4027 ро­
дов. Значительно  ч ащ е  стало  н аблю даться  приращение 
плаценты при ее предлеж ании  (см. главу I II ) .

Клиническая картина плотного прикрепления и п р и р а­
щ ения плаценты характеризуется  нарушением процесса 
отделения последа в третьем периоде родов. П ризнаки 
отделения последа (М икулича, А льф ельда , Ч укалова  — 
Кю стнера) отсутствуют. П ри частичном плотном при­
креплении или приращ ении плаценты возникает кровоте­
чение. При ручном отделении плотно прикрепленная 
плацента хорошо отслаи вается  от стенки матки на всем
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Рис. 6. П риращ ение плаценты (схема) [Stoeckei W., 1967].
1 — нормальное прикрепление плаценты; 2 — placenta accreta cerae: губча­
тый слой базальной децидуальной оболочки отсутствует, ворсины контакти­
руют с миометрием, не нарушая его структуры; 3 — placenta increta: ворсины 
хориона проникают в миометрий.

Рис. 7. P lacen ta  percre ta : ворсины хориона проникают в миометрий на 
всю глубину, разры в дна матки [Becker G . ,-Д967] _.

протяжении. В случае  при ращ ени я  плаценты при попытке 
произвести ее ручное отделение возникает  обильное кро ­
вотечение, плацента отры вается  кусками, полностью от 
стенки матки не отделяется . С ледовательно, д и ф ф ер ен ­
циальную диагностику м еж ду  плотным прикреплением и 
приращением плаценты производят  во время операции ее 
ручного отделения. При частичном при ращ ении плаценты 
быстро разви ваю тся  атоническое кровотечение, гем орра­
гический шок, синдром Д В С .

П атологи я, во зн и каю щ ая  в последовом периоде, имеет 
больш ое значение в поддерж ании и усилении гипотони­
ческого состояния матки в раннем послеродовом периоде 
и в развитии деф ицита О Ц К . Выполненные нами иссле­
дован ия  п о казали , что операци я  ручного отделения 
плаценты и выделения последа, д а ж е  не с о п р о в о ж даю ­
щ ая с я  больш ой кровопотерей (средн яя  кровопотеря 
400 мл, а со взвеш иванием  белья  750 м л) ,  приводит к 
уменьшению О Ц К  в среднем на 1000 мл, или на 15— 20% . 
В связи  с этим береж ное ведение последового периода — 
это мера проф илактики  гипотонии матки и гиповолемии 
в раннем послеродовом периоде. Н аоборот , гипотониче-
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ск,ое кровотечение в раннем послеродовом периоде часто 
явл яется  продолж ением  маточной гипотонии, н аб л ю д ав ­
ш ейся в третьем периоде родов.

Гипотоническое кровотечение, как  правило, р а з в и в а ­
ется на определенном морфологическом субстрате. П ри 
гистологическом исследовании преп аратов  матки, у д ал ен ­
ной в связи  с гипотоническим кровотечением, о б н а р у ж и ­
вают значительную  хориальную  инвазию  миометрия 
(p lacen ta  in c re ta ) ,  обширную лейкоцитарную  ин ф и ль тр а­
цию, очаги  дистрофии и некроза мышечной ткани, крово­
изли ян ия  в толщ у  матки. О днако  наиболее характерными 
изменениями являю тся  отечное набухание  мышечных в о ­
локон и отечное разры хление  межуточной ткани. П осто ­
янство этих изменений свидетельствует об их роли в 
ухудшении сократительной способности матки. Эти и з­
менения являю тся  следствием акуш ерских и гинекологи­
ческих заболеван ий  в анам незе , соматических за б о л е ­
ваний, позднего токсикоза  беременных, приводящ их к 
развитию  гипотонических кровотечений. Эти причины 
хорош о известны в р ач ам -ак у ш ер ам , поэтому мы вкратце 
остановимся только на нескольких из них, которым уде­
ляется  меньше внимания как  ф акторам  риска возникно­
вения гипотонических кровотечений.

1. Р о довозбуж ден и е  и родостимуляция с помощью 
внутривенного введения окситоцина приводят к блокаде 
нервно-мыш ечного а п п а р а т а  матки, в результате  чего 
р азви ваю тся  ее атония и в дальнейш ем невосприимчи­
вость к средствам , стимулирующ им сокращ ения  миомет­
рия. Следует помнить, что стимулирующ ий эффект 
окситоцина менее вы раж ен  у м ногорож авш их  ж енщ ин 
и рож ен иц  старш е 30 лет. В то ж е  время отмечена 
сверхчувствительность к окситоцину больных диабетом 
[A ltu ra  В., 1982] и с патологией диэнцефальной области 
[Репина М. А., 1973]. Внутривенное введение окситоцина 
м ож ет  способствовать  развитию  эмболии околоплодными 
водами, аллергических и гемодинамических реакций 
[Б ак ш еев  Н. С., 1970; Слепых А. С. и др., 1979]. П р е п а ­
рат о казы в ает  антидиуретическое действие, вы зы вает  н а ­
рушение водно-солевого гом еостаза  с развитием  отека 
мозга , комы, почечной недостаточности [Bilek W., 
D orr  P., 1970, и д р . ] , повыш ает венозное давление в пу­
повине, о казы в ает  неблагоприятное влияние на плод, 
способствуя развитию  внутриматочной гипоксии, увели­
чивает риск р азр ы в а  матки [Репина М. А., 1984, и д р . ] . 
В связи  с этим необходимо соблю дать осторож ность при
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назначении стимуляции окситоцином, который вводят  
внутривенно, и тщ ательно  отби рать  больных. В нутривен­
но вводить преп арат  опасно рож ен ицам  с соматическими, 
эндокринными и гинекологическими заб олеван и ям и , ро ­
ж еницам  старш его  возраста ,  с отягощ енным акуш ерским 
анамнезом , при перерастяж ении матки вследствие много- 
водия, многоплодия и наличия крупного плода. При п ро­
ведении родостимуляции с помощью окситоцина необхо­
дим тщ ательны й контроль за  состоянием матки и плода, 
следует своевременно производить коррекцию доз и п ро­
долж ительности введения преп арата .

2. Влияние оперативного родоразреш ени я  на развитие 
послеродовой гипотонии матки: частота  гипотонических 
кровотечений после в л агали щ н ы х ро д о р азр еш аю щ и х  
операций и кесарева  сечения в 3— 5 р аз  выше, чем после 
самопроизвольных родов. Генез гипотонических кровоте­
чений при оперативном родоразреш ении многообразен: 
влияние патологии, послуж ивш ей причиной оперативного  
родоразреш ения  (слабость родовой деятельности, предле­
ж ан ие  плаценты, поздний токсикоз беременных, со м ати ­
ческие заболеван и я ,  клинически узкий т а з  и т . д . ) ,  в л и я ­
ние болевых и травматических  ф акторов  в связи  с о п е р а ­
цией, влияние обезболиваю щ и х средств, сн и ж аю щ и х  т о ­
нус миометрия (эфир, фторотан и д р .) .  Оперативное 
родоразреш ение не только способствует возникновению 
гипотонических кровотечений, но и облегчает  развитие 
геморрагического ш ока: при выполнении кесарева  сече­
ния по показаниям , не связанны м  с кровотечением, при 
условии зам ещ ен ия  учтенной кровопотери, О Ц К  с н и ж а ­
ется в среднем на 1000 мл.

3. Введение лекарственны х преп аратов  для  лечения 
позднего токсикоза , гипертонической болезни и некото­
рых других патологических состояний во время родов: 
многие седативные средства , тр анкви ли заторы , гипотен­
зивные препараты , средства , применяемые для  проведе­
ния наркоза  (сульф ат  магния, ди азеп ам , пентамин, ф т о ­
ротан и д р .) ,  сн и ж аю т  тонус миометрия. Т а к  ж е  д ей ству ­
ют токолитики, используемые д ля  сохранения берем ен­
ности в случае угрозы ее преры вания  (алупент, парту- 
систен и д р .) .  Следует отметить, что при назначении 
этих и других лекарственны х п реп аратов  во время родов, 
как  правило, не всегда учитываю т их рассл аб л яю щ ее  
действие на тонус миометрия.

4. П о р аж ен и е  нервно-мыш ечного а п п ар а т а  миометрия 
вследствие поступления в сосудистую систему матки про­
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дуктов аутоли за  мертвого плода, плаценты, оболочек, 
элементов околоплодных вод, тромбопластических суб­
станций, в связи  с перенесенным во время родов шоком 
(бактериально-токсический, анаф илактический  и д р .) ,  
перенесенной гипоксией вследствие неправильного о к а з а ­
ния анестезиологического пособия при оперативном родо- 
разреш ении и др. В ряде случаев клиническая картина, 
обусловленная  эмболией околоплодными водами, хорио- 
амнионитом, наркозной гипоксией и другой патологией, 
имеет стертый, абортивный характер  и характеризуется  
главным образом  гипотоническим кровотечением. Чтобы 
обратить  внимание на возм ож н ость  изолированного по­
раж ен и я  матки и подчеркнуть значение этого п ораж ен ия  
в развитии гипотонического кровотечения в раннем 
послеродовом периоде, предлож ены  термины «ш оковая 
м атка» , «м атка  после ш ока» и «послеш оковое кровоте­
чение» (В. А. С ер о в ) .

Клиника гипотонического кровотечения в раннем 
послеродовом периоде заклю чается  в следую щем. О бы ч­
но кровотечение начинается  в последовом или в первые 
минуты ранего послеродового периода. На интенсив­
ность кровотечения влияю т повреж дения  мягких тканей 
родовых путей — разры вы  шейки матки, обширные р а з ­
рывы в л а гал и щ а ,  разры вы  в области  клитора. М ож но 
выделить два  клинических вари ан та  гипотонии матки:

1) кровотечение с самого н ач ала  обильное, кровопо- 
теря массивная . М атка  д р я б л а я ,  атоничная , вяло р еаги ­
рует на введение средств, способствую щих ее со к р ащ е­
нию, н аруж ны й м ас с аж ,  ручное обследование и м ассаж  
матки на кулаке. Быстро прогрессирует гиповолемия, 
р азви ваю тся  геморрагический шок и синдром Д В С . И зм е ­
нения в жизненно в аж н ы х  ор ган ах  родильницы стан о вят ­
ся необратимыми;

2) н ачаль н ая  кровопотеря небольш ая. В ы является  
типичная клиническая  картина гипотонического состоя­
ния матки: чередование повторных кровопотерь с времен­
ным восстановлением тонуса миометрия и временным 
прекращ ением  кровотечения в ответ на консервативное 
лечение (н аруж ны й м ассаж , сокращ аю щ и е средства) .  
Кровь выделяется  порциями по 150— 250 мл. В связи 
со сравнительно небольшими повторными кровопотерями 
происходит врем енная  а д ап тац и я  родильницы к р а зв и ­
ваю щ ейся  гиповолемии: артери альное  давление в преде­
л ах  норм альны х значений, отмечаю тся некоторая блед­
ность кож ных покровов, незначительная  тахикардия .
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Вследствие компенсации дробных кровопотерь начальны й 
период гиповолемии чащ е  остается  незамеченным пер­
соналом. При недостаточном лечении раннего, н а ч а л ь ­
ного, периода гипотонии матки наруш ения  ее сокр ати ­
тельной функции прогрессируют, реакции на лечебные 
воздействия стан овятся  все менее продолж ительны ми, 
объем кровопотери возрастает . Н а  определенном этапе 
кровотечение значительно усиливается , часто одн овре­
менно происходит перелом в состоянии больных: быстро 
нарастаю т симптомы геморрагического шока, присое­
диняется синдром Д В С .

И зменения в системе гемокоагуляции свидетельствуют 
о вы раж енном  потреблении ф акторов  сверты ван ия: число 
тромбоцитов уменьш ается  до 80— 115- 109/ л , кон ц ен тра­
ция фибриногена — до 0,7— 2,0 г /л ,  активность ф актора  
VIII сни ж ается  до 35— 6 0 % , увеличиваю тся потребление 
протромбина (до 9 0 — 100% ) и тромбиновое время (до 
60— 100 с ) .  Одновременно происходит значительное по ­
вышение фибринолитической активности (до 40— 8 0 % , 
но выше у умерших от кровотечен ия) .  У худш аю тся 
общие коагуляционные свойства крови, появляю тся  п р о ­
дукты деградации  фибрина и ф ибриногена. С редняя  п ро­
долж ительность синдрома составляет  3— 5 ч. О б р ащ а е т  
на себя внимание быстрое развитие  глубоких ф а з  син­
дрома: по данным Л енинградской  гематологической б р и ­
гады, почти у половины больных с гипотоническими 
кровотечениями вы являю т II и IV ф азы  синдрома (гипо­
коагуляция  с активацией фибринолиза  и полное несвер- 
тывание крови).

Д л я  оценки величины кровопотери и тяж ести  ш ока 
при гипотоническом кровотечении разр або тан ы  клинико­
лабораторны е тесты (табл. 12).

П родолж ительность  гипотонического кровотечения 
различна. П ри нетяж елой  начальной гипотонии и п р а ­
вильном лечении гипотоническое кровотечение м ож ет  
быть остановлено в течение б ли ж ай ш и х  20— 30 мин. При 
тяж елой  гипотонии матки, особенно сочетаю щ ейся  с син­
дромом Д В С , и первично возникш их наруш ениях  в сис­
теме гемокоагуляции (при эмболии околоплодными в о д а ­
ми, преж девременной отслойке норм ально р а с п о л о ж е н ­
ной плаценты и др.)  увеличивается  продолж ительность  
кровотечения и ухудш ается  прогноз в связи  со зн а ч и ­
тельной сложностью  лечения. При летальны х исходах 
продолжительность ж изни больных от н ач ала  гипотони­
ческого кровотечения в среднем составляет  12— 13 ч
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Т а б л и ц а  12. Клинико-лабораторная характеристика геморрагического ш ока при гипотоническом кровотечении

Показатели
Стадии шока

I II III IV

К ровопотеря, мл
Д ефицит О Ц К , % к исход­

М еньше 800 800— 1500 1500—2300 2300 и больше

ному » 15 15—25 25— 40 40 » »
Пульс, в минуту 90 и реже 90— 110 120— 130 130 и чащ е
Систолическое АД, мм рт. ст. Выше 100 90— 100 80 и ниже Не определяется
Ш оковый индекс 0 V

i 1 о 00 0 ,9— 1,5 1,6—2,0 и больше —
Почасовой диурез, мл 40 и больше 40 и больше М еньше 40 Анурия
О Ц К , мл 4200 и больше 3700—4100 3200— 3600 3100 и меньше
ОП, мл 2800— 2900 2600—2800 2000—2500 Меньше 2000
Венозный, Ht, % 32—33 30—31 29— 30 28 и меньше
Число эритроцитов, Х Ю |2/л 3— 3,2 2,6—3,0 2,0—2,5 1,9 » »
Клинические признаки синд­ Отсутствуют Отсутствуют; повы­ Выделение несвер- «Неукротимое» кро­
рома Д В С ш енная кровоточи­

вость тканей
тываю щ ейся крови, 
гематомы, петехии

вотечение с генера­
лизацией

Тест спонтанного лизиса Формируется хоро­ Ф ормирование сгуст­ Замедленное образов.ание рыхлого, нежного
сгустка венозной крови ший сгусток, кото­ ка замедлено. С вер­ сгустка, быстрый его лизис; образования

Число тромбоцитов, X 109/л

рый не лизируется ток рыхлый, неболь­
ших размеров

сгустка не происходи!

200 и более 140— 160 100— 120 90 и менее
Тромбин-тест, с 
Ф ибринолитическая актив­

7— 11 7—20 20—60 60 и более

ность, % 12— 14 12— 14 Более 40 Более 40
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и колеблется от одного ч аса  до 2 — 3 сут; смерть н асту ­
пает от осложнений геморрагического ш ока — острой 
легочной и острой почечной недостаточности. При п а т о ­
логоанатомическом исследовании о б н ар у ж и ваю т  острое 
малокровие, кровоизлияния под эн докард, иногда — 
значительные кровоизлияния в области м алого т а за ,  
отек, полнокровие и ателек таз  легких, дистрофические 
и некробиотические изменениям в печени, почках.

Л ечение гипотонических кровотечений заклю чается  в 
восстановлении функциональной способности миометрия. 
Если возм ож но, то в первую очередь следует устранить 
причину гипотонического кровотечения: при за д ер ж к е  
последа или его частей срочно произвести ручное о тде­
ление плаценты и выделение последа или ручное у д а л е ­
ние зад ер ж а в ш и х с я  частей последа и обследование 
полости матки. Следует подчеркнуть, что недопустимо 
производить вы скабливание  полости матки у родильниц 
при подозрении на за д ер ж к у  частей последа: эта о п е р а ­
ция очень травм ати чн а  д ля  послеродовой матки, при ее 
выполнении в еще больш ей степени могут быть нарушены 
сократительная  функция матки, процессы тр о м б о о б р а ­
зования в сосудах плацентарной площ адки, ф изи ологи ­
ческие процессы отторж ения  париетальной  децидуальной  
оболочки, за щ и щ аю щ ей  м атку от инфекции. К роме того, 
она не исклю чает за д ер ж к у  остатков  последа в полости 
матки. В связи с этим операцией выбора в таких  случаях  
является  ручное удаление зад ер ж а в ш и х с я  частей последа 
как  более береж ное и не только не н аруш аю щ ее  нервно- 
мышечный а п п ар ат  матки, но, наоборот, стимулирую щ ее 
ее сократительную  функцию.

Ф изиологическая  продолж ительность последового п е­
риода не д о лж н а  превы ш ать  20— 30 мин. По истечении 
этого времени вероятность самостоятельного  отделения 
плаценты ум еньш ается  до 2— 3 % , а возм ож н ость  р а з ­
вития кровотечения резко увеличивается . В связи  с этим 
показана  вы ж и дательн о-акти вн ая  такти ка  ведения после­
дового периода: в момент прорезы вания головки р о ж е ­
нице внутримышечно вводят  1 мл метилэргометрина. При 
отсутствии признаков отделения последа через 2 0 — 
25 мин внутривенно вводят  1 мл окситоцина на 20 мл 
40%  раствора  глюкозы. Если ещ е через 10— 15 мин 
послед не отделяется , то приступаю т к операции его руч ­
ного удаления. П оявление кровотечения при отсутствии 
признаков отделения последа служ ит  показанием  к оп е­
рации независимо от времени, прош едш его после р о ж д е ­
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ния плода. Своевременно выполненное ручное отделение 
плаценты и выделение последа является  надеж ны м ме­
тодом лечения плотного прикрепления плаценты. При 
установлении д и агн о за  при ращ ени я плаценты попытки ее 
ручного отделения до лж н ы  быть немедленно прекращены. 
Единственным методом лечения этой патологии является  
н а д в л а га л и щ н а я  ам п утац и я  или экстирпация матки.

Причиной гипотонического кровотечения м ож ет быть 
наруш ение процесса  выделения последа. В этих случаях  
убедивш ись в том, что плацента  отделилась (по п р и зн а ­
кам Ч у кал о в а  — Кю стнера, А льф ельда и д р .) ,  присту­
пают к выделению последа с помощью специальных 
приемов (К реде  — Л а з а р е в и ч а ,  Гентера, А буладзе  и др.). 
При безуспешности применения наруж ны х  приемов вы де­
ления последа необходимо срочно произвести его руч ­
ное удаление. Следует особо подчеркнуть недопусти­
мость повторного, иногда многократного использования 
грубо выполняемых наруж ны х  приемов выделения по­
следа: это приводит к глубокому нарушению сократи­
тельной функции матки и развитию  гипотонического кро­
вотечения в раннем послеродовом периоде. Кроме того, 
при слабости связочного  а п п ар а т а  матки и других ее 
анатом ических изменениях т а к а я  такти ка  может привести 
к вывороту матки, сопровож даю щ ем уся  тяж елы м  шоком. 
Н еэф ф екти вность  попыток наруж ного  выделения к а з а ­
лось бы отделивш егося последа м ож ет  быть обусловлена 
т а к ж е  частичным приращ ением  плаценты и другими 
причинами.

При возникновении гипотонических кровотечений в 
раннем послеродовом периоде и отсутствии эф ф екта  от 
наруж ного  м а с с а ж а  матки с введением сокращ аю щ их  
средств (метилэргометрин, эргометрин, окситоцин, гифото- 
цин и др .)  показан ы  ручное обследование полости матки 
и ее наруж но-внутренний м ассаж . При этом следует 
помнить, что любой м а с с аж  матки необходимо произво­
дить береж но: грубые манипуляции на матке ещ е больше 
наруш аю т  ее сократительную  функцию, приводят к п о ­
явлению  обширных кровоизлияний в толщ у  миометрия 
(особенно в случаях  развития  синдрома Д В С ) ,  что ухуд­
ш ает ретракцию . Ручное обследование полости матки 
вы сокоэффективно при гипотоническом кровотечении. 
О днако  эф ф ективность  этой операции значительно умень­
ш ается  с увеличением продолж ительности периода гипо­
тонического состояния матки  и объ ем а  кровопотери. 
В связи  с этим целесообразно  выполнять операцию в
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ранних стадиях  гипотонического кровотечения сразу  
после того, как  установлено отсутствие эф ф ек та  от н а ­
ружного м а с с аж а  матки, внутривенного и внутрим ы ш еч­
ного введения со кр ащ аю щ и х  средств. Ручное обследо­
вание полости матки имеет ещ е и то преимущ ество, 
что позволяет  своевременно диагн ости ровать  разры в  
матки, который в ряде случаев протекает  под маской 
гипотонического кровотечения.

Успешную операцию  ручного обследования  полости 
матки хорошо дополняет стим уляц ия  нервно-мыш ечного 
ап п ар а т а  миометрия путем налож ен и я  поперечного ш ва 
из толстой кетгутовой нити на задню ю  губу шейки 
матки (шов по Л о си ц ко й ) .  О днако  этот метод, прим е­
ненный самостоятельно, редко о к а зы в а е т  достаточный 
гемостатический эф ф ект  при гипотоническом кровотече­
нии. О дновременно быстро восстан авли ваю т  целость т к а ­
ней шейки матки, в л а гал и щ а ,  промеж ности при их р а з ­
рывах; помимо того, что при этом устран яется  доп олн и ­
тельный источник кровотечения, при налож ен ии  ш вов 
на раны мягких тканей родовых путей рефлекторно у си ­
ливается  сократительная  ф ункция миометрия.

О бязательн о  применение тономоторных средств — 
окситоцина внутривенно одномоментно или капельно в 
дозе 5 — 10 Е Д  или гифотоцина в той ж е  дозе. Д л я  
профилактики гипотонического кровотечения в периоде 
изгнания следует внутримыш ечно ввести 1 мл 0 ,02%  р а с ­
твора метилэргометрина или 1 мл 0 ,02%  раствора  эрго- 
метрина.

A. M ig liavacca  и C. P e re g o  (1983) и др. приводят 
данные об эффективности применения простаглан ди нов  
при кровотечениях, связан н ы х  с наруш ением  тонуса м а т ­
ки в раннем послеродовом периоде. Авторы вводили про- 
стагландин F2a в мышцу матки через переднюю брюшную 
стенку в дозе 1 мг, при этом быстрый эф ф ек т  достигнут 
у 85%  родильниц. У остальны х кровотечение было о с т а ­
новлено путем дополнительного проведения ручного о б ­
следования полости матки.

П о поводу профилактики и лечения гипотонических 
кровотечений в резолюции пленума П р ав л ен и я  В серос­
сийского научного общ ества  акуш еров-гинекологов  от 
16— 17.05.84 г. (Л ип ецк) отмечено:

«Пленум рекомендует:
— врачам  акуш ерских стац ионаров  иметь в виду, 

что массивные акуш ерские кровотечения ч ащ е  в о з ­
никают при нерациональном и длительном  ведении
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родов с бессистемным чередованием стимуляции родо­
вой деятельности и медикаментозного отдыха. С у щ е­
ственную роль в проф илактике кровотечений играет 
адекватн ое  обезболивание;

— клинический опыт показы вает , что длительный третий 
период (до 2 ч) нередко сочетается с массивными 
кровотечениями. Ц елесообразно  п р и держ и ваться  вы ­
ж и дательной  тактики  в третьем периоде родов в тече­
ние 30— 40 мин, после чего прибегать  к мероприятиям 
по выделению последа, нач иная  с введения с о к р а щ а ю ­
щих м атку средств;

— у родильниц с кровотечением в раннем послеродовом 
периоде не оп равд ан о  применение больш ого набора 
различны х способов остановки кровотечения. Н уж н о 
п р и держ и ваться  следую щей схемы: в конце второго 
периода родов вводят  метилэргометрин, после р о ж д е ­
ния ребенка катетером вы водят  мочу, если кровопоте- 
р я  превы сила 0 ,5%  к массе (250— 300 м л ) ,  то внутри­
венно вводят  окситоцин в растворе  глюкозы, после 
н аруж н ого  м а с с а ж а  матки под наркозом  производят 
ручное обследование послеродовой матки и о сторож ­
ный наруж но-внутренний м ассаж . При неэф ф ектив­
ности указан ны х  выше мероприятий необходимо 
произвести лапаротом ию  и удали ть  матку. В случаях  
быстрого массивного кровотечения п оказаны  ручное 
обследование послеродовой матки, н аруж но-внутрен­
ний м ассаж , при отсутствии эф ф ек та  — оперативное 
лечение. С читать  обязательны м  определение кровопо­
тери в процентах к массе тела».
Д л я  борьбы с гипотоническим кровотечением м ал о ­

пригодны и недостаточно обоснованы такие  методы 
лечения, как  н алож ен ие  за ж и м о в  на парам етрии с целью 
сдавлени я  маточных сосудов, клеммирование боковых 
отделов матки, там п о н ад а  матки и др. Помимо того, 
что они не относятся  к патогенетически обоснованным 
методам лечения, не обеспечиваю т надеж ного  гемостаза, 
их применение приводит к потере времени и в резуль­
тате  — зап о зд ал о м у  выполнению ради кальны х методов 
остановки кровотечения, способствует увеличению крово­
потери и тяж ести  шока. Тем более неж елательно их 
использование при отсутствии соответствующ его опыта: 
защ итны е  резервы орган и зм а  родильницы ограничены, 
и гипотоническое кровотечение относится к тем клиниче­
ским состояниям, при которых недопустимы эксперимен­
ты с апробацией  не применявш ихся ранее деж урным
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врачом и не практикуемых в данном стац и он аре  методов 
лечения.

Вы сокая опасность гипотонического кровотечения для  
здоровья  и ж изни родильницы определяет  п р ави ла  его 
лечения: срочное о казан и е  помощи, из вм еш ательств , 
направленны х на остановку  кровотечения кон сервати в­
ным путем, необходимо применять ли ш ь  наиболее э ф ф е к ­
тивные, способствующие быстрому гемостазу  методы, 
которыми хорошо владеет  врач, ведущ ий роды. При .от­
сутствии эф ф екта  от применения нескольких методов 
лечения (наруж ны й м а с с аж  матки, ручное обследование 
матки и ее береж ны й внутренний м ас с аж ,  введение 
сокращ аю щ и х  средств, налож ение кетгутового ш ва на 
задню ю  губу шейки мат! и и некоторые другие, с успехом 
используемые в данном акуш ерском стац ионаре , н ап ри­
мер, электростимуляция матки) следует своевременно 
реш ать  вопрос о хирургическом лечении. Д р у ги е  компо­
ненты интенсивного лечения гипотонических кровотече­
ний описаны в главе  V

Г л а в а  У
ИНТЕНСИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ АКУШЕРСКИХ КРОВОТЕЧЕНИЙ 

И ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА

Изучение патофизиологических особенностей гем о р р а ­
гического ш ока позволило пересмотреть основные подхо­
ды к его лечению. В настоящ ее время р а зр а б а т ы в а ю т с я  
три н ап равлени я  в интенсивном лечении ш ока: 1) новое 
отношение к общ епринятым лечебным мероприятиям при 
шоке; 2) раннее вы явление этиологических ф акторов  и 
разр або тк а  мероприятий, нап равленн ы х на лечение о с ­
новного заболеван и я ,  вы зы ваю щ его  р азвитие  ш ока; 3) 
применение патофизиологически обоснованных, но до 
сих пор не всеми признанных методов лечения шока 
[S chus te r  H., 1982].

Особенности течения геморрагического ш ока у ро ­
дильниц: частое развитие  на фоне соматических за б о л е ­
ваний, позднего токсикоза  беременных, ослож ненного  
течения родового акта ,  оперативного  родоразреш ени я  
и др., обусловливаю т основные элементы интенсивного 
лечения. Оно вклю чает: 1) срочную остановку  маточного 
кровотечения; 2) быстрое устранение наруш ений цент­
ральной гемодинамики с помощ ью своевременной транс- 
фузионно-инфузионной терапии, адекватн ой  кровопотере;
3) остановку  генерализованного  кровотечения в связи  с
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развитием  синдрома диссеминированного внутрисосу- 
дистого сверты ван ия  (коррекция наруш ений гем окоагу­
л я ц и и ) ;  4) устранение ды хательной недостаточности и 
обеспечение общ ей защ и ты  организм а  от боли и т р а в ­
мы — искусственная вентиляция  легких с анестезиологи­
ческим пособием; 5) проф илактику  и лечение последствий 
наруш ений м икроциркуляции (острая  почечная недоста­
точность, метаболический а ц и д о з ) ,  восстановление тону­
са периферических сосудов, норм ализац ию  водно-солево- 
го обмена и др. Выключение любого из указанных звеньев 
интенсивного лечения ш ока ухудш ает  прогноз.

Успех лечения акуш ерских кровотечений и связанны х 
с ними состояний геморрагического ш ока зависи т  такж е  
от времени н ач ала  лечения. Если оптимальны е сроки ос­
тановки  кровотечения и восстановления кровообращ ения  
упущены, то последую щ ая с а м а я  энергичная терапия 
м алоэф ф ективн а . У читывая значение раннего н ач ала  л е ­
чения геморрагического ш ока д ля  его исхода, целесооб­
разно  вы делять  только две его клинические стадии — 
ранню ю  и позднюю. В ранней стадии еще нет тяж елы х 
изменений кровообращ ен ия  и лечение заклю чается  толь­
ко в остановке маточного кровотечения и устранении 
д еф ицита О Ц К- П о зд н я я  стадия  характеризуется  н а р у ­
шениями периферического кровообращ ен ия , поэтому 
лечение ш ока в этой стадии п редставляет  собой более 
слож ную  зад ач у ,  вклю чает  применение средств, н а п р ав ­
ленных на восстановление м икроциркуляции, регуляцию 
тонуса сосудов. Тем не менее при правильном проведении 
интенсивное лечение в этой стадии т а к ж е  достаточно 
эф фективно, и до тех пор, пока шок клинически обратим, 
коррекция О Ц К  способствует последующей к норм али ­
заци и периферического кровотока. В восстановительном 
периоде часто наблю даю тся  симптомы острой д ы х а ­
тельной и острой почечной недостаточности.

П ри лечении акуш ерских кровотечений необходим 
индивидуальный подход к терапии, при котором учиты­
ваю т сопутствующую соматическую  и акуш ерскую  п ато ­
логию, причины, способствовавш ие возникновению крово­
течения, и другие моменты.

Лечение маточного кровотечения 
(местный гемостаз)

Устранение источника кровотечения —- главный эл е­
мент лечения геморрагического шока. Выбор метода
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остановки маточного кровотечения у рож ен иц  и роди ль­
ниц зависит от причины, вы звавш ей  кровотечение.

П редлеж ан и е  плаценты — патология, при которой 
источником дородового кровотечения явл яю тся  о б н а ж е н ­
ные вследствие отслойки плаценты участки плацентарной  
площ адки, а послеродового кровотечения — гипотония 
нижнего сегмента матки, где р асп олож ен а  п лац ен тар н ая  
п лощ адка , и повреж дения сосудистой сети шейки матки 
(при родоразреш ении через естественные родовые пути, 
при частичной шеечной п л а ц е н т а ц и и ) . По данным
А. С. Слепых (1968), гипотония матки вы является  в 1,8% 
случаев кесаревых сечений и чащ е  всего р азв и в ается  при 
операциях по поводу п редлеж ан и я  плаценты. В связи  с 
часто наблю даю щ им ся  сочетанием п р ед л еж ан и я  п л ац ен ­
ты с гипотонией нижнего сегмента матки, приращ ением 
плаценты или шеечной плацентой сущ ествует высокий 
риск возникновения кровотечения в раннем послеродовом 
периоде как  в случаях  родов через естественные родовые 
пути, так  и при кесаревом сечении, производимом в связи 
с этой патологией.

Согласно нашим данным, п редлеж ание  плаценты — 
с а м а я  частая  причина релапаротомий, которые п рои зво ­
дят  в связи  с недостаточным гемостазом при кесаревом 
сечении. И з 15 родильниц, умерших в результате  полного 
п редлеж ания плаценты (родоразреш ени е  путем кесарева  
сечения), у 9 была выполнена релап аротом и я  (н ад вл ага -  
л и щ н ая  ам путация , экстирпация матки, ревизия б р ю ш ­
ной полости), у 4 объем операции был расш ирен ещ е 
во время кесарева  сечения (перевязка  маточных сосудов, 
н а д в л агал и щ н ая  ам путация , экстирпация  м атк и ) .  О б р а ­
щ ает  на себя внимание тот факт , что выполнение рела- 
паротомии было отсрочено на 4 ч и более, операции 
производили после многократных безуспешных попыток 
остановить кровотечение консервативным путем, на фоне 
тяж елого , а часто у ж е  необратимого шока. В связи  с 
этим, только п роявляя  особое внимание к маточному ге­
мостазу как  во время кесарева  сечения, так  и в случаях  
родов через естественные родовые пути, мож но п редот­
вратить массивную кровопотерю при п редлеж ании  п л а ­
центы.

Такие причины раннего послеродового кровотечения, 
как  приращ ение плаценты, ш еечная п лацен таци я , я в л я ­
ются основанием для  расш ирения  объем а  операции при 
кесаревом сечении или для  срочного чревосечения при 
самопроизвольных родах  с целью выполнения надвла-
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галищ ной ампутации или экстирпации матки. В случаях 
гипотонии матки п оказано  консервативное лечение, ко­
торое при условии его своевременного выполнения, как 
правило, достаточно эффективно. И з консервативных 
методов при родоразреш ении через естественные родовые 
пути применяют ручное обследование матки и ее б ер е ж ­
ный м а с с аж  на кулаке, введение средств, способствую­
щих сокращ ению  матки, быстрое и тщ ательное  з а ш и в а ­
ние разры вов  мягких тканей родовых путей. При кесаре­
вом сечении вводят  со кр ащ аю щ и е  матку средства, произ­
водят  перевязку  маточных сосудов. Отсутствие эфф екта  
от применения указан ны х методов лечения д олж но слу­
ж и ть  основанием д ля  удаления  матки.

П р еж д евр ем ен н ая  отслойка нормально р асп олож ен ­
ной плаценты приводит к т яж ел о м у  наруш ению м аточ­
ного гемостаза . Т яж есть  местных и общ их нарушений 
(степень коагулопатии потребления и маточно-плацентар- 
ной апоплексии при преждевременной отслойке нормально 
располож енной плаценты во многом зависит от времени, 
прош едш его  м еж ду  отслойкой плаценты и опорожнением 
матки. Э фф ективность маточного и общего гемостаза 
определяет  срочность устранения возникшей патологии. 
Н аличие таких клинических признаков преждевременной 
отслойки нормально располож енной плаценты, как  по­
вышенный тонус, л о к а л ь н а я  болезненность матки и тем 
более наруш ение ж изнедеятельности  плода, свидетель­
ствует о вы раж енной отслойке и образован ии  ретро- 
плацен тарной  гематомы объемом 150— 200 мл и более. 
В связи  с этим необходимо проведение срочного лечения, 
т. е. выполнение абдом инального  кесарева  сечения. О пе­
ративное родоразреш ение позволяет  не только быстро 
устранить преж девременную  отслойку нормально распо­
лож енной плаценты, но и оценить т яж е с ть  пораж ения  
матки, и зб е ж а ть  в этом случае дополнительной крово­
потери, осущ ествив в случае необходимости эксти рпа­
цию матки.

Д о  настоящ его  времени продолж ается  дискуссия о 
целесообразности перевязки маточных сосудов с целью 
гем остаза  в случаях  преж девременной отслойки норм аль­
но располож енной плаценты. Собственные данны е сви­
детельствую т о ее неэффективности при этой патологии. 
Вместе с тем перевязка  маточных сосудов может быть 
произведена д ля  того, чтобы предотвратить переход 
больш ого количества тром бопластина из матки в м ате ­
ринский кровоток. К ак  известно, нередко состояние боль­
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ных, у которых происходит преж деврем ен н ая  отслойка 
плаценты, резко ухудш ается  в момент опорож нения  м ат ­
ки либо при самопроизвольных родах, либо при кесаре­
вом сечении. Это обстоятельство  связы ваю т  с «тромбо- 
пластиновым шоком» — попаданием в сосудистое русло 
родильницы больш ого количества тромбогенных субстан ­
ций.

П еревязка  маточных сосудов при кесаревом сечении- 
позволяет и зб еж ать  этого ослож нен ия  и связанного  с 
ним усиления нарушений гемокоагуляции.

Следует помнить, что при преж деврем енной отслойке 
нормально располож енной плаценты отм ечается  наиболее 
низкая  эффективность консервативных методов гем остаза  
в связи  с тяж елы м  пораж ением  нервно-мыш ечного а п п а ­
рата  матки. В случаях  раннего послеродового кровоте­
чения на фоне преж девременной отслойки плаценты не­
эффективны такие методы гем остаза , как  ручное обследо­
вание полости матки, налож ение гемостатического шва 
на задню ю  губу шейки матки, внутривенное и внутри­
мышечное введение средств, со кр ащ аю щ и х  миометрий, 
и др. О тягощ аю щ им  моментом является  то, что из-за  
сопутствующего наруш ения гемокоагуляции кровотечение 
приобретает массивный характер  и высокую скорость, 
способствует быстрому развитию  т яж ел ы х  нарушений 
гемодинамики и необратимого шока. В связи  с этим кон­
сервативное лечение гипотонического кровотечения в сл у ­
чаях  преж девременной отслойки нормально р асп о л о ж ен ­
ной плаценты по сущ еству нуж но рассм атр и вать  как  
временную меру, используемую на этапе подготовки к 
оперативному лечению: при отсутствии немедленного 
эф ф екта  от ее применения следует приступать к чрево ­
сечению. Учитывая это, нуж но признать, что при п р еж д е­
временной отслойке нормально располож енной плаценты 
кесарево сечение обеспечивает больш е ш ансов  на с о х р а ­
нение матки и больш е возмож ностей воздействовать  на 
миометрий с целью остановки кровотечения к он серва­
тивным путем, чем роды через естественные родовые 
пути.

Гипотоническое к р о в о теч ен и е— патология, лечение 
которой может о к азать ся  очень простым и очень с л о ж ­
ным. Изучение проблемы гипотонических кровотечений 
позволяет сделать  следую щие практические выводы.

1. При гипотонических кровотечениях, вызванных 
приращением частей плаценты, преж деврем енной от­
слойкой нормально располож енной плаценты, н еп рави ль­
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ным проведением родостимуляции внутривенным введе­
нием окситоцина, кон сервативн ая  терапия  чащ е  м ал о ­
эф ф ективна. О стальны е причины гипотонических крово­
течений (перерастяж ение  матки при многоплодии, круп­
ном плоде, плотное прикрепление плаценты, з а д е р ж к а  в 
полости матки частей плаценты и д р .) ,  как  правило, м о ж ­
но устранить с помощ ью консервативных методов при 
условии их своевременного применения.

2. Э фф ективность операций и манипуляций, которые 
производят  с целью усилить ретракцию  миометрия в 
раннем послеродовом периоде, зависит от времени н а ч а ­
л а  лечения  гипотонического кровотечения. Так, своевре­
менное выполнение ручного отделения плаценты и выде­
ления  последа, ручного удаления  за д ер ж а в ш и х с я  частей 
последа, ручного обследования  полости матки позволяет 
обеспечить надеж ны й маточный гемостаз и предупредить 
больш ую  кровопотерю. Н аблю дения показываю т, что с 
увеличением объем а кровопотери до 600— 800 мл и более 
и длительности периода гипотонии матки до 30 мин и 
более эф ф ективность ручного обследования  полости м ат ­
ки резко сн и ж ается . Так , у умерших от гипотонических 
кровотечений, среднее время от н ач ала  кровотечения до 
ручного обследования  полости матки составило 50— 
70 мин. О тсутствие эф ф екта  от этой операции и сохране­
ние гипотонического состояния миометрия обычно свиде­
тельствует не только о том, что операци я  была выполнена 
с опозданием , но и о сомнительном прогнозе в отношении 
прек ращ ен и я  кровотечения с помощью других кон серва­
тивных методов лечения.

3. Д л я  остановки кровотечения необходимо приме­
нять не более 3— 5 достаточно надеж ны х методов: ручное 
обследование полости матки с береж ны м внутренним 
м ассаж ем , н алож ен ие  ш ва по Л осицкой , налож ение швов 
на раны мягких тканей  родовых путей, что т а к ж е  неред­
ко способствует улучшению ретракции миометрия и 
уменьш ению кровопотери, введение препаратов, вы зы ­
ваю щ их сокращ ение  матки. О бщ ее  количество этих пре­
пар ато в  не д о лж н о  превы ш ать  допустимую суточную 
дозу. И з других методов консервативного лечения гипо­
тонических кровотечений можно применять только те, 
которые освоены и применяются в стац ионаре  (например, 
электростим уляц ия  матки, налож ение  вакуум-метрогемо- 
стата  и д р .) .  Недопустимо повторно производить те опе­
рации, которые о к азал и сь  неэффективными (например, 
многократный наруж ны й м ассаж  матки, дву-, тр ех кр ат ­
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ное выполнение ручного обследования  полости матки с 
м ассаж ем  на кулаке и д р .) .

Отсутствие эф ф екта  от применения перечисленных 
методов лечения с больш ой долей вероятности свидетель­
ствует об атонии матки и о том, что о б щ а я  кровопотеря 
при ближ ается  к 40%  О Ц К  и более. В связи  с этим про­
д о лж аю щ ееся  кровотечение в такой ситуации является  
основанием д ля  отказа  от дальнейш их попыток консер­
вативного гем остаза  и решения вопроса в пользу чрево ­
сечения.

Следует подчеркнуть, что до настоящ его  времени нет 
единого мнения по вопросу о целесообразности  удаления  
матки при атонических кровотечениях. Н. С. Б акш еев
(1970) считал, что удаление матки следует производить 
«только в крайнем случае, когда невозм ож но остановить 
кровотечение». А. А. Л ебедев  и соавт. (1972) полагаю т, 
что н ад в л агал и щ н ая  ам путация  матки н еж ел ател ьн а  на 
фоне наруш ения  сверты вания  крови, a D. S u t to n  и соавт.
(1971) не рекомендовали производить чревосечение д а ж е  
при преж девременной отслойке нормально р а сп о л о ж ен ­
ной плаценты, считая  лучш им методом ее лечения в л а ­
галищ ное родоразреш ение. Т а к а я  ж е  точка зрения  вы ­
с к а зы в ал ась  и в более поздние годы. О дн ако  существует 
мнение, что при кровопотере, п ревы ш аю щ ей 1,5 л, любые 
операции, кроме удаления  матки, м алоэф ф ективн ы  [Ми- 
рович Д . Ю., 1971; Слепых А. С. и др., 1979, и д р . ] .

В пользу сохранения матки при гипо- и атоническом 
кровотечении вы двигаю тся такие  веские аргументы, как  
ее калечащ ий характер  — наруш ение специфических 
функций женского организм а , плохая  переносимость 
операции удаления  матки на фоне ш ока и др. В связи  с 
этим вместо оперативного лечения гипо- и атонического 
кровотечения предлагаю т п р о д о л ж ать  консервативные 
мероприятия, по д дер ж и вая  О Ц К  с помощ ью массивной 
трансфузионно-инфузионной терапии, при которой ско ­
рость введения ж идкости соответствует темпу крово­
течения.

Риск неблагоприятного исхода д ля  матери при такой 
тактике лечения гипотонических кровотечений зн ач и тел ь ­
но возрастает: дли тельн ая  м ассивная  кровопотеря в соче­
тании с массивной гемотрансфузией обусловливает  т я ж е ­
лые наруш ения гом еостаза , глубокие и часто н еоб рати ­
мые изменения в жизненно в аж н ы х  орган ах ,  эндокринной 
системе. С равнение степени повреж дения  ж енского  о р г а ­
низма при быстром оперативном лечении кровотечения,
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обеспечиваю щ ем надеж ны й гемостаз и ликвидац ию  гемо- 
динамических нарушений, и при неполноценной консер­
вативной терапии длительного массивного кровотечения, 
при котором осущ ествляю т массивную гемотрансфузию , 
пр евр ащ аю щ у ю ся  по сущ еству  в операцию  заменного 
переливания крови, свидетельствует не в пользу послед­
него метода. О трицательны ми моментами, с казы в аю щ и ­
мися на вы ж иваем ости  больных, в этих случаях  я в л яю т­
ся отсутствие в родильном доме больш их зап асов  крови 
и дорогостоящ и х преп аратов  крови, трудность выделить 
для  такой больной круглосуточно д еж у р я щ и е  акушерско- 
анестезиологические бригады, состоящ ие из врачей и 
среднего медицинского персонала, и др. Что ж е  касается  
травматичности  операции для  больной, находящ ейся  в 
состоянии геморрагического шока, то при современных 
возм ож н остях  анестезиологического обеспечения о п ер а­
ционная тр ав м а  менее оп асна , чем п родолж аю щ ееся  
кровотечение.

Р езервы  материнского о рган и зм а  небеспредельны, 
поэтому ак у ш ер ская  такти ка  при кровотечениях во время 
родов д о л ж н а  п редусм атривать  срочный и надежный 
маточный гемостаз. При лечении гипотонических крово­
течений необходимо применять надеж н ы е методы кон­
сервативной терапии и своевременно производить 
удаление матки при неэффективном консервативном 
гемостазе.

Инфузионно-трансфузионная терапия

И н ф узион но-трансф узи онная  терап ия  (И Т Т ) при ак у ­
шерских кровотечениях — очень слож ны й и постоянно 
пересм атри ваю щ ийся  вопрос, что связан о  с созданием 
новых трансфузионны х и инфузионных сред, изменением 
представлений о допустимых и целесообразных объемах 
ИТТ, объемной скорости трансф узий  и др. О бш и рная  и 
р азн о р еч и вая  л и тература  по И ТТ при геморрагическом 
шоке т а к ж е  затрудн яет  действия практического врача. 
М еж д у  тем правильный подход к лечению акуш ерских 
кровотечений невозмож ен без изучения современного 
состояния этого вопроса.

Трансфузионно-инфузионные среды для лечения ге­
моррагического шока. К о н с е р в и р о в а н н а я  к р о в ь  
и е е  к о м п о н е н т ы .  К онсервирован ная  кровь — 
цельная  кровь донора, со х р ан яю щ ая  в течение опреде­
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ленного времени все свои основные свойства. С т а б и л и з а ­
цию крови осущ ествляю т с помощ ью  консерванта  ( р а з ­
ные рецепты глю козоцитратной смеси) или путем з а м о р а ­
ж и ван и я  ее при низких темп ературах . В клинической 
практике используют в основном ж идкую  донорскую 
кровь, традиционно стабилизированную  консервантом. 
Эту кровь на протяж ении многих десятилетий считали 
лучш ей трансфузионной средой при массивных кровопо- 
терях. О днако  в последние годы отношение к трансф узии  
цельной крови изменилось: она пригодна д ля  п ерели ва­
ния в течение небольшого срока, стаб и ли затор  (цитрат  
натрия) и продукты обмена клеток крови оказы ваю т  
неблагоприятное влияние на организм  реципиента, в с в я ­
зи с наличием огромного количества разн ообразны х 
антигенов эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, анти­
генов и антител плазм ы  неизбеж но возникаю т реакции 
иммунологической несовместимости.

С войства консервированной крови ухудш аю тся  п ро­
порционально срокам хранения. Н а р у ш а е т с я  функция 
эритроцитов, они приобретаю т сферическую (прегемоли- 
тическую) форму, теряю т свои ф осф орорганические сое­
динения (А Т Ф ), которые обеспечиваю т их п р и ж и в а е ­
мость в кровотоке и ф ункциональную  полноценность. 
Несмотря на н е п р ек р а щ а ю щ и е ся . процессы гликолиза  в 
эритроцитах, способствую щие синтезу АТФ, к 21-му 
дню хранения крови уровень АТФ составляет  только 
70%  от исходного, что соответствует 70%  приж иваем ости  
эритроцитов в кровотоке реципиента [Аграненко В. А., 
1982]. В связи  с этим срок 21 день явл яется  пределом, 
допустимым д ля  переливания консервированной крови. 
Следует отметить, что п ри ж иваем ость  эритроцитов т а к ж е  
зависит от исходного состояния реципиента. Она тем 
хуже, чем массивнее кровопотеря и т яж е л ее  шок. Г лико­
лиз эритроцитов консервированной крови ведет к пос­
тоянному потреблению глюкозы и синтезу молочной 
кислоты, в результате  чего увеличивается  степень а ц и ­
доза .

П о мере хранения крови эритроциты теряю т К, но в 
них повы ш ается  содерж ание  Na, С а, что т а к ж е  приводит 
к их необратимости. Ухудш аю тся гемостатические свой­
ства консервированной крови: прогрессивно с н и ж а ­
ется концентрация фибриногена и других п рокоагу ­
лянтов, повы ш ается  ф ибринолитическая  активность 
плазмы.

К концу первых суток происходит интенсивное р а з р у ­
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шение тромбоцитов, сни ж ается  ф а го ц и тар н ая  активность 
лейкоцитов и биологическая  активность крови вследствие 
быстрого разруш ен и я  витаминов и гормонов.

Токсическое дей стви е  на организм о к азы в ает  цитрат 
натрия . Он способствует усилению наруш ений функции 
ж изненно важ н ы х  органов, угнетению сократительной 
функции м иокарда, развитию  аритмий и сосудистого 
спазм а . Токсическое действие ци трата  натрия зависит 
от объем а и скорости трансфузии: д ля  консервации 
200 мл крови необходимы 1 — 1,25 г ци трата  натрия. 
Имеет значение степень компенсаторных возможностей 
организм а: при шоке сни ж ается  интенсивность окисли­
тельных процессов, в том числе окисление цитрата 
натрия.

Н а организм , особенно на миокард, неблагоприятно 
влияет  ни зкая  тем п ература  консервированной крови. 
Е. А. Вагнер  и В. М. Тавровский (1977) указы ваю т, 
что на согревание 500 мл консервированной крови тре­
буется 10% суточного основного обмена организм а . Это 
очень существенно для  больного на фоне кровопотери и 
травмы .

Ч астой  причиной посттрансфузионных осложнений я в ­
ляется  им мунологическая  несовместимость крови донора 
и реципиента. Эритроциты со дер ж ат  более 100 различных 
антигенов, которые объединены в 17 антигенных систем. 
О коло 10 из них имеют практическое значение при ге­
м отрансфузиях. Н аиболее  изучены системы АВ0 и 
Rh-Hr.

В системе АВ0 самым слабы м  явл яется  антиген 0 ( H ) ,  
который о б н ар у ж и в ается  лиш ь при специальных исследо­
ваниях. Очень слож ным явл яется  антиген А, который 
имеет 12 разновидностей, но наиболее значимы  антигены 
Ai (имеется у 8 8 %  ли ц  с группой А) и А 2 (у 12% ).  
С ущ ествование этих подгрупп антигена А является  при­
чиной ош ибок при определении групп крови: антиген А: 
обеспечивает  быструю и крупнозернистую агглю тинацию, 
что позволяет  с р азу  правильно отнести эритроциты к 
группе А. Антиген Аг обусловливает  отсроченное (через 
4— 6 мин) появление мелкозернистой агглютинации. 
В связи  с этим при рано проведенной и недостаточно 
внимательной оценке агглю тинации в этом случае можно 
отнести кровь реципиента группы А или AB к группе 0 ,  
или В. О бн аруж ен ы  т а к ж е  около 7 разновидностей анти­
гена В, но они не имеют больш ого практического з н а ­
чения.
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Система R h-H r объединяет  33 антигена, из которых 
наибольш ее практическое значение имеют 6. По номен­
клатуре Винера их обозначаю т как  R h0, rh ',  rh " ,  H r 0, h r ',  
hr", по более распространенной номенклатуре Ф и ш ера  — 
Рейса как  D, С, Е, d, с, е. При переливании крови, несов­
местимой по системе Rh-Hr, и беременностях основным 
источником иммунизации является  антиген R ho(D ).  В з а ­
висимости от наличия или отсутствия этого антигена в 
эритроцитах  реципиентов делят  на R h-полож ительных и 
R h-отрицательных. Н аличие других антигенов этой систе­
мы при таком  делении не учитывают. При оценке R h-при­
надлеж ности донорской крови недостаточно определить 
наличие антигенов Rh-Hr: дон орская  кровь считается  
R h-отрицательной, если в ее эри троц итах  отсутствуют 
три антигена — R ho(d) ,  r h ' ( C ) ,  r h " ( E ) .  Только при пере­
ливании такой крови R h -отрицательному реципиенту 
исклю чается опасность его сенсибилизации к антигенам 
системы Rh-Hr.

В настоящ ее время установлено, что лейкоциты со­
д ер ж а т  те ж е  антигены, что и эритроциты. Кроме того, 
имеется свыше 90 антигенов, специфичных только для  
лейкоцитов. Те ж е  антигенные системы с о д ер ж атся  и в 
тромбоцитах.

Причиной тяж елы х  посттрансфузионных осложнений 
могут быть плазменно-белковые факторы. Кроме естест­
венных агглютининов а  и ß к антигенам А и В у ли ц  пре­
имущественно группы 0 в крови в высоком титре имею т­
ся иммунные антитела анти-А и анти-В, что обусловлено 
производившимися ранее тран сф узи ям и  иногруппной кро­
ви и плазмы (внутривенными, внутримыш ечными) или б е ­
ременностью плодом группы А или В у матери группы 0. 
Иммунные антитела со дер ж ат  около 10% лиц  с груп­
пой 0. Введение такой  крови «универсального  донора» 
реципиенту группы А или В будет способствовать  интен­
сивному разруш ению  его собственных эритроцитов и р а з ­
витию гемолитической анемии. В связи  с этим понятие 
«универсальный донор» в настоящ ее  время заменено по­
нятием «опасный донор» — ,донор с кровью группы 0 ( I ) ,  
которая не может быть перелита ли ц ам  с кровью групп
А, В и AB.

При оценке эффективности трансф узий  цельной д о ­
норской крови с точки зрения их непосредственного в л и я ­
ния на организм  установлено, что они не только не нор­
мализую т периферическое кровообращ ение, а, наоборот, 
повы ш ая вязкость  крови, ухудш аю т кап иллярн ы й крово­
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ток, способствуют выходу перелитых эритроцитов из 
активной циркуляции (секвестрац и я) ,  увеличению о б ъ е ­
мов медленно циркулирую щ их и нециркулирую щих эри т­
роцитов, их агрегации, вы свобож дению  из стромы кр о в я ­
ного тром бопластина , что ведет к ф орм ированию  микро­
сгустков и сладж ей . Эти изменения периферического 
кровообращ ен ия при переливании гомологичной (донор­
ской) крови получили назван ие  «синдром гомологичной 
крови». Ведущее значение в его развитии принадлеж ит 
тром боцитарно-лейкоцитарном у и плазменно-белковому 
ф акторам : антигенам лейкоцитов и тромбоцитов, иммун­
ным антителам , антигенам плазмы. З а б и в а я  перифери­
ческие сосуды печени, почек, легких, м иокарда, мозга, 
перелитые эритроциты способствуют развитию  тяж елой 
ф ункциональной недостаточности этих органов и их з н а ­
чительных морфологических изменений — застойного пол­
нокровия, мелкоочаговых кровоизлияний, м икроинф арк­
тов, очагов  некробиоза.

Следствием разви ти я  синдрома гомологичной крови 
являю тся  сниж ение ф агоц итарной  активности ретикуло- 
эндотелиальной системы, гипоксия и иш емия миокарда, 
сниж ение артери ального  давлен ия , гемолиз, анемия и др. 
[Федоров Н. А. и др., 1981; Ф едоров Н. А., М атви ен ­
ко В. П., 1981, и д р .] .  В восстановительном периоде 
отмечено т а к ж е  наруш ение функции внешнего дыхания, 
развитие  пневмоний. Такие ослож нен ия  получили н а з в а ­
ние «посттрансфузионное легкое». В развитии нарушения 
легочного кровообращ ен ия больш ое значение имеют мик­
росгустки консервированной крови, число которых про­
грессивно увеличивается  по мере ее хранения: в 1 мл све- 
ж езаготовлен ной  крови содерж ится  около 500 микро­
сгустков, в 1 л — около 500 ООО, через 2 нед число микро­
сгустков в 1 мл достигает  10 000 [Зильбер А. П., 1982]. 
Ф ильтры за д ер ж и в а ю т  лиш ь часть  микросгустков, поэтому 
при переливании 6— 7 ампул крови неизбеж но р а з в и в а ­
ется «посттрансфузионное легкое» [S n y d e r  E. et al., 
1982].

П ереливание  массивных доз консервированной крови 
способствует появлению кровоточивости, усилению имев­
ш егося ранее кровотечения. Это т а к ж е  связан о  с наруш е­
нием м икроциркуляции (развитием  синдрома Д В С )  и 
функциональной активности тромбоцитов. По данным
G. W itzke и W. A bdu lla  (1979), тран сф узи я  крови, д а ж е  
хранивш ейся  всего 3— 5 дней, п р евы ш аю щ ая  50%  О Ц К , 
обусловливает  развитие коагулопатии потребления и
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активацию  фибринолиза. Введение больш их доз до н о р ­
ской крови способствует развитию  синдрома массивных 
трансфузий, который представляет  собой комплекс р а н ­
них и поздних осложнений, р азви ваю щ и х ся  у реципиен­
та: наруш ение функции паренхиматозны х органов, гемо­
стаза  и сверты вания крови, а т а к ж е  иммунологические 
наруш ения [Петровский Б. В., Гусейнов Ч. С., 1971].

М ассивными трансф узиям и  считают введение в течение 
короткого периода времени (24 ч) объем а крови, превы ­
ш аю щ его О Ц К  на 40— 5 0 % , или объем а, равного 150% 
от учтенной кровопотери либо соответствую щ его 40 мл 
на 1 кг массы тела. Отличительной особенностью м асси в ­
ных трансфузий является  их вы сокая  о бъ ем н ая  скорость. 
Л етальн ость  от синдрома массивных трансф узий  пропор­
циональна срокам хранения и дозе  перелитой крови. 
C. A rtz  и соавт. (1955) установили следую щ ую  за в и с и ­
мость м еж ду потреблением крови и летальностью : при 
переливании 4750— 7100 мл летальн ость  р авн а  16%, 
7105— 9500 мл — 2 5 % , более 9500 мл крови — 53% .

Н. А. Федоров и Б. Е. М овш ев (1980) выделили сле­
дующие изменения, происходящ ие в организм е  реципиен­
та в связи с массивным переливанием донорской крови:
1) гемолитическая анемия с уменьшением О Ц К  и сок­
ращением срока циркуляции перелитых эритроцитов. 
Особенно интенсивно разр у ш аю тся  эритроциты при пере­
ливании длительно храни вш ейся  крови; 2) сердечно­
сосудистая недостаточность, которая  проявляется  как  в 
острой недостаточности м иокарда, так  и в острой сосу­
дистой недостаточности; 3) морфологические изменения 
в жизненно важ н ы х  органах , сопровож даю щ иеся  отеком, 
расстройством крово- и ли м ф ообращ ен и я ; 4) наруш ения 
микрокровотока с внутрисосудистой агрегац ией  эри тро­
цитов, нарушением реологических свойств крови, скоро­
сти кровотока, секвестрацией и перераспределением  кро­
ви в органах; 5) усиление кровоточивости; 6) угнетение и 
б лок ада  ретикулоэндотелиальной системы, наруш ение 
экскреторной функции печени, развитие  тяж ел о й  то к ­
семии.

Таким образом, при переливании консервированной 
гомологичной крови разви ваю тся  серьезные ослож нения  
в организм е реципиента, причем т яж е с ть  посттрансфу- 
зионных осложнений находится в прямой зависимости  от 
объема трансфузии, сроков хранения  вводимой крови, 
исходного состояния реципиента, в частности наличия 
у него соматических заболеван ий , длительности и степени
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вы раж енности  гиповолемии, сроков н ач ала  зам ещ ения 
кровопотери.

Э р и т р о ц и т н а я  м а с с а  (ЭМ ) представляет  
собой концентрированную  массу клеток крови, отделен­
ных от плазмы. ЭМ  содерж ит 65— 80%  эритроцитов и 
только  20— 35%  плазмы. П роцесс старения  эритроцитов 
в ЭМ  такой же, как  и в цельной донорской крови, поэто­
му срок ее хранения то ж е  составляет  21 день. В связи с 
уменьшением объ ем а  плазм ы  ЭМ  содерж ит меньше цит­
р ата  натрия , белковых антигенов и антител. Хотя в ней 
фактически отсутствуют плазменные прокоагулянты, пе­
реливание ЭМ способствует повышению сверты ваю щ их 
свойств крови за  счет прокоагулянтов  эритроцитов. 
В последние годы потребление ЭМ  увеличилось: перели­
вани я  ЭМ  составляю т 2/ з  всех трансфузий. Число пост- 
трансфузионны х ослож нений при переливании ЭМ  в 
2 р а за  меньше, чем при тр ан сф узи ях  цельной к р о в и ,— 
соответственно 0,31 и 0 ,67%  [Гаериш  Ф., 1981].

Э р и т р о ц и т н а я  в з в е с ь  (ЭВ) представляет  
собой эритроцитную массу, полностью лиш енную плазмы 
и взвеш енную  в растворе. Ресуспендирую щими р а с тв о р а ­
ми д ля  ЭВ являю тся  глю коза  с цитратом натрия, ж ела-  
тиноль, реополиглюкин и др. Взвесь эритроцитов в кол­
лоидных растворах  (ж елатиноль , ж елати н оль  с реополи- 
глюкином в соотношении 1 : 1 )  является  хорошей транс- 
фузионной средой д ля  лечения геморрагического шока, 
оказы в ает  длительное гемодинамическое действие, вос­
стан авли вает  кислотно-основное состояние крови, обеспе­
чивает хорош ее потребление тканям и  кислорода [М ель­
никова В. Н. и др., 1982]. В связи  с отсутствием в 
ЭВ плазм ы  при ее введении ещ е реж е возникаю т пост- 
трансфузионны е ослож нения. При введении ЭВ меньше 
риск з а р а ж е н и я  вирусным гепатитом и другими инфек­
ционными заб олеван и ям и , возбудители которых пере­
даю тся  с плазмой.

К п р еп аратам  ЭВ относится взвесь  отмытых эритро­
цитов (О Э ).  П омимо белков плазмы , из нее удалены л ей ­
коциты й тромбоциты, т. е. те ингредиенты, кото­
рые способствую т развитию  синдрома гомологической 
крови.

К недостаткам  ЭВ относятся  больш ие расходы на ее 
получение [G o ld f inger  D., Lowe C., 1981] и н еп родолж и­
тельный срок годности (8— 15 д ней) .  В настоящ ее время 
ведутся исследования , цель которых — продлить срок 
ж изни (ом олож ение) отмытых эритроцитов с помощью
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добавления  в консервант аденина, ф о сф ата  и других ве­
ществ [Табилова H. Н. и др., 1983, и др .] .

В связи с высокой концентрацией эритроцитов ЭМ и 
ЭВ ухудшаю т реологические свойства крови, повыш аю т 
ее вязкость, поэтому при введении этих п реп аратов  необ­
ходимо добавл ять  гемодилю танты — солевые кристал- 
лоидные растворы, растворы  коллоидов.

П л а з м а  к р о в и  — ж и д к а я  часть  крови, состоя­
щ ая  из 90%  воды, 8%  белков, 2 %  органических и неор­
ганических соединений. В плазме со д ер ж атся  гормоны, 
витамины, ферменты и другие комплексы.

Д л я  трансфузий выпускаю т три преп арата  плазмы: 
плазм у нативную (ж и дк ая ,  з а м о р о ж е н н а я ) ,  концентрат 
нативной плазмы и сухую плазму. Все преп араты  плазм ы  
содерж ат  большое количество белков, в том числе проко­
агулянтов. П о к азан и я  к применению п реп аратов  п л а з ­
мы — геморрагический шок, синдром Д В С .

Ж и д к а я  н а т и в н а я  п л а з м а  — преп арат , по­
лученный после ее отделения от форменных элементов 
крови. П р еп ар ат  расф асовы ваю т  во ф лаконы  по 50— 
250 мл, применяют в день изготовления.

К о н ц е н т р а т  н а т и в н о й  п л а з м ы  — т а к ж е  
преп арат  нативной плазмы, но с более высоким с о д е р ж а ­
нием белка (100 г / л ) .  П р еп ар ат  выпускаю т во ф лакон ах  
по 125— 150 мл. Срок годности до 6 мес при хранении 
в зам орож енном  виде (— 25°С ).

С у х а я  п л а з м а  — высушенный преп арат  н ати в ­
ной плазм ы  того ж е  состава . Выпускают в емкостях  по 
50— 500 мл. Срок хранения 5 лет. Р аство р яю т  изотони­
ческим раствором  хлорида натрия  непосредственно перед 
употреблением.

К р о в е з а м е щ а ю щ и е  р а с т в о р ы .  К р о в е з а ­
м ещ аю щ ие растворы — препараты , которые до и звест­
ного предела могут зам енить  функцию потерянной 
крови.

Следует подчеркнуть, что лечебный эф ф ект  к р о в езам е­
щ аю щ их растворов  шире, чем следует из этого опреде­
ления. Кровезаменители  используют как  дезинтоксика- 
ционные средства, корректоры водно-солевого обмена, 
для  парентерального  питания и при многих п атологи­
ческих состояниях.

К ровезаменители позволяю т быстро корригировать  
дефицит О Ц К , что является  первоочередной зад ач ей  при 
геморрагическом шоке, т а к  как  при этом п р ед о тв р ащ ает ­
ся развитие необратимых изменений м икроциркуляции в
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Т а б л и ц а  13. Классификация кровезаменителей-гемокорректоров

Г емодинамические Дезинтоксикацион-
ные

Для белкового па- 
ретерального пита­

ния

1. П репараты  на 
основе декстра- 
на:

а) среднемолеку­
лярные: поли-
глюкин (С С С Р ), 
макродекс (Шве­
ция, С Ш А ), ин- 
традекс (Анг­
л и я ) , декстран 
(П ольш а, Ч е­
хословакия), 
плазмодекс 
(В ен гри я);

б) низкомолеку­
лярные: реопо- 
лиглюкин 
(С С С Р ), рео- 
макродекс (Шве­
ция, С Ш А ), ло- 
модекс (Анг­
л и я ), декстран- 
40 (П ольш а, Ч е­
хословакия), ге- 
модекс (Б о л га ­
рия).

2. П репараты  ж е ­
латина: 
ж елатиноль 
(С С С Р ), гемо- 
ж ель (Ф Р Г ), 
ж елофузин 
(Ш вейцария), 
плазм ож ель 
(Ф ранция)

1. П репараты  на
основе низко­
молекулярного 
поливинилпир- 
ролидона: ге­
модез (С С С Р ), 
перистон-Н 
(Ф Р Г ), неоком- 
пенсан (Ав­
стрия) .

2. П репарат на 
основе низко­
молекулярного 
поливинилового 
спирта — поли­
дез (С С С Р)

1. Белковые гид­
ролизаты: гид­
ролизат казеи­
на (С С С Р), 
гидролизин 
(С С С Р ), ами- 
нопептид 
(С С С Р) ами- 
кин (С С С Р ), 
аминозол 
(Ш веция), ами- 
ген (С Ш А ), 
аминон (Ф ин­
лянди я).

2. Смеси амино­
кислот: 
полиамин 
(С С С Р ), мори- 
амин (Я пония), 
аминофузин 
(Ф Р Г ), вамин 
(Швеция), фри- 
амин (СШ А ).

связи  с гиповолемией. О б л а д а я  сродством к клеточным 
м ем бран ам , многие кровезаменители уменьш аю т а г р е га ­
цию эритроцитов и способствуют редепонированию крови, 
тем самым стабили зируя  ОЦ К- Они ограничиваю т им­
мунологические наруш ения, связанны е с гемотрансфузи-
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[Г авр и л ов О . K ., В а си л ье в  П . С ., 1982]

Регуляторы водно­
солевого обмена и 
кислотно-основного 

состояния

Кровезаменители с 
функцией переноса 
кислорода (разра­

батываются)

Кровезаменители 
комплексного дей­
ствия (разрабаты­

ваются)

1. Солевые раст­
воры: изотони­
ческий раствор 
хлорида нат­
рия, раствор 
Рингера—Л о к ­
ка, лактасол 
(С С С Р ), рин- 
гер-лактат (СШ А)

2. Осмодиуретические 
маннитол, сорбитол

1. Растворы  гемо­
глобина (С С С Р,

С Ш А ).
2. Эмульсии фтор- 

углеродов 
(С С С Р, С Ш А ),

(Я пон ия).

Растворы  гемоди- 
намического и де- 
зинтоксикационно- 
го действия; р аст­
воры гемодинами- 
ческого и гемопоэ- 
тического действия; 
растворы гемоди- 
намического и рео­
логического дей­
ствия

ей, и проявления синдрома гомологичной крови, а потому 
столь ж е  незаменимы.при шоке, как  и кровь.

В целом ж е инфузия кровезаменителей имеет следую ­
щие цели: 1) поддерж ание нормального объем а и со ста ­
ва внеклеточной жидкости, в том числе О Ц К ; 2) норма-
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л и за ц и я  электролитного б ал ан са  с учетом суточной по­
требности в электролитах  и их патологических потерь;
3) коррекция сдвигов кислотно-основного состояния;
4) н орм али зац и я  гомеостатических и реологических 
свойств крови; 5) поддерж ание  нормальной макро- и 
микроциркуляции; 6) проф илактика  и лечение н ар у ш е­
ний функций сердца, легких, печени, почек, желудочно- 
кишечного тр акта ,  эндокринных ж елез;  7) обеспечение 
адекватного  м етаболизм а, т. е. возмещение энергетиче­
ских з а т р а т  орган и зм а ,  коррекция белкового, жирового 
и углеводного обмена [Буянов В. М., 1978].

С ущ ествую т две основные классиф икации кровезам е­
щ аю щ их  растворов  — р а зр а б о т а н н а я  в Ц ентральном  
научно-исследовательском  институте гематологии и пере­
ли ван и я  крови ( Ц Н И И Г П К ) ,  о снованн ая  на функцио­
нальны х свойствах преп аратов , и со зд ан н ая  в Л ен и н ­
градском  научно-исследовательском  институте гем атоло­
гии и переливания крови ( Л Н И И Г П К ) ,  основанн ая  на 
их физико-химичесих свойствах. Если оценивать крове­
замещающие растворы с позиций классификации Ц Н И И ГП К  
(табл . 13), то следует признать, что д ля  лечения гемор­
рагического шока ф актически используют препараты  
всех групп, кроме предназначенны х д ля  парентерального 
питания.

П реп ар аты  д екстран а  — п о л и г л ю к и н  (молеку­
л я р н а я  масса 60 000) и р е о п о л и г л ю к и н  (моле­
ку л яр н ая  м асса  35 000 ) ,  о казы ваю т  наиболее в ы р а ж е н ­
ное противош оковое действие и быстрее стабилизируют 
гемодинамику при шоке, чем все другие кровезаменители. 
Они сни ж аю т вязкость  крови, ликвидируют стаз  и агре­
гацию  эритроцитов, ул у чш ая  тем самым периферическое 
кровообращ ение. Реологический эф ф ект более вы раж ен  у 
реополиглюкина как  п р еп ар ата  с низкой молекулярной 
массой. П олиглю кин у д ер ж и вается  в кровотоке до 3— 
4 сут, в первые сутки выводится до 50%  препарата . 
Реополиглю кин циркулирует в сосудистом русле в тече­
ние 2— 3 сут [Розенберг Г. Я., 1982]. О сновная часть 
п реп аратов  выводится почками.

К недостаткам  преп аратов  декстран а  относится их 
способность п овы ш ать  тонус внутричерепных сосудов, 
обусловливать  увеличение гематом [Оборин A. H., 1982], 
усиливать метаболический ацидоз [К ар таш ев а  А. М., 
1980], ухудш ать  сверты ваю щ ие свойства крови и умень­
ш ать  прочность кровяного сгустка. Следует, однако, от­
метить, что в связи  с последним свойством препаратов
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декстрана  увеличился интерес к ним в последние годы, 
и в настоящ ее время изучается  механизм  их антитром- 
ботического действия, которое подобно таковом у при вв е ­
дении небольших доз гепарина. П ротивош оковы й эф ф ект 
достигается  при введении п реп аратов  декстран а  в дозе 
20 м л /кг .

П репараты  ж е л а т и н а  т а к ж е  относятся  к крове­
зам енителям  гемодинамического действия. О днако  их 
гемодинамический эф ф ект  непродолжителен: преп араты  
быстро вы водятся  из сосудистого русла, и через 2 ч в 
кровотоке сохраняется  только половина введенного 
объема.

П о  кровезам ещ аю щ ем у  эф ф екту  ж елати н  з а н и м а ­
ет промежуточное полож ение м еж ду  рингер-лактатом  
и плазмой. По этой причине, а т а к ж е  в связи  с отсутст­
вием у желатина противотромботических свойств H. Schm id t  
и W. Rieber (1980) и другие авторы  считаю т н е ж ел а т е л ь ­
ным его применение при шоке. П р еп ар аты  ж ел а ти н а  
оказы ваю т  дезагрегирую щ ее действие, однако  по мере их 
удаления из кровотока агрегац и я  п роявляется  ещ е в 
большей степени.

Отечественный препарат желатина — ж е л а т и н о л ь  
(молекулярная  м асса  20 ООО) — создан  в Л Н И И Г П К .  
Н а  его основе разр або тан  эритроцитарны й трансф у- 
за т  — препарат , который за м е щ а е т  объем ци ркулирую ­
щих эритроцитов и д ает  умеренный гемодинамический 
эффект. Д остоинством п р еп ар ата  яв л яется  возм ож н ость  
его применения без учета группы крови и р езус-ф ак тора ,  
без проведения проб на совместимость, кроме биологи­
ческой.

Г е м о д е з  — производное поливинилпирролидона, 
п репарат  с низкой (10 000— 15 000) молекулярной м ас ­
сой; в виде 6 %  раствора  в сочетании с основными элект ­
ролитами оказывает, вы раж ен н ое  дезинтоксикационное 
действие и д ает  дезагрегирую щ и й эф ф ект. Он в полной 
мере обладает  способностью р а зр е ш а т ь  стаз  эритроцитов, 
во сстан авли вать  их линейную скорость и тем самым 
улучш ать  реологические свойства крови. П р е п а р а т  бы ст­
ро выводится из организм а  — основн ая  часть  в течение 
4— 8 ч, преимущ ественно через почки. О тлож ен и я  не­
больш их количеств поливинилпирролидона о б н а р у ж и ­
вают в клетках ретикулоэндотелиальной системы, в л ег ­
ких, печени, почках, кишечнике. П ри введении больш их 
доз преп арата  (69— 140 г сухого вещ ества)  у больных 
разви ваю тся  ослож нен ия  со стороны указан ны х  органов.
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Во и збеж ани е  побочных действий р а зо в а я  доза  гемодеза 
не д о л ж н а  превы ш ать  400— 600 мл.

П о л и д е з  — преп арат  3 %  поливинилового спирта с 
молекулярной массой 10 000. М еханизм  действия полиде­
за  такой  ж е, как  и гемодеза, но его гемодинамический 
и дезинтоксикационный эф ф ект более вы раж ен. Полидез 
эффективен при геморрагическом шоке, сепсисе, инток­
сикациях. П р еп ар ат  оказы вает  вы раж енное диуретиче­
ское действие, способствует улучшению морфологиче­
ского состава  крови, норм ализации обменных процессов, 
дезагрегац и и  и редепонированию  эритроцитов. При б оль­
ших кровопотерях полидез устран яет  метаболический 
аци доз [Ф илатов A. H., Б ал л ю зек  Ф. В., 1971]. П реп арат  
о к а зы в а е т  гипокоагуляционное действие, способствуя 
снижению  концентрации и активности прокоагулянтов 
плазм ы  крови. П олидез в отличие от препаратов  декстра- 
на не сн и ж ает  сверты ваю щ ий потенциал крови, что от ­
кры вает  возможности применения его совместно с гепа­
рином [Репина М. А., 1984]. Гепарин усиливает агре­
гацию  эритроцитов, повыш ает вязкость  крови, поэтому 
его сочетание с преп аратам и , разреш аю щ и м и  капилляро- 
стаз ,  п р ед отвращ ает  это неж елательное  побочное дейст­
вие. С ред н яя  д о за  полидеза  400— 500 мл.

С о л е в ы е  р а с т в о р ы  — изотонический раствор 
хлорида натрия, л актасо л ,  другие полиионные р аств о ­
ры — способствуют восстановлению водно-солевого б а ­
л ан с а ,  устран яю т дефицит внесосудистой внеклеточной 
жидкости , который при кровопотере достигает  30— 40% . 
Они д аю т кратковременный гемодинамический эффект. 
Л а к т а с о л  обеспечивает  снижение периферической сосу­
дистой резистентности, нормализует  тканевую  перфузию, 
улучш ает  реологические свойства крови за  счет р азведе­
ния плазм ы  и, следовательно, уменьш ения концентрации 
крупномолекулярных белков (ф ибриноген). Д о з а  преп а­
рата  м ож ет  достигать  2 л и более.

М а н н и т о л  и с о р б и т о л  — ш естиатомные с а ­
х ара  на спиртовой основе — являю тся  эффективными 
осм одиуретиками, способствуют усилению общ его и по­
чечного кровотока, сни ж аю т реабсорбЦию воды в почеч­
ных кан альц ах .

М аннитол  в виде 10— 15% раствора  в изотоническом 
растворе хлорида натрия или 5 %  растворе глюкозы вво­
д ят  в дозе 0 ,5— 1,0 г /к г  при острой почечной недостаточ­
ности с сохранением ф ильтрационной функции почек, для  
профилактики почечной недостаточности в восстанови­
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тельном периоде и при других состояниях, требую щ их 
увеличения диуреза. П ротивопоказаниям и  к введению 
преп арата  являю тся  ар тер и аль н ая  гипертензия (а р те ­
риальное давление 150 мм рт. ст., или 19,96 к П а ,  и более) 
и нарушение ф ильтрационной функции почек с о л и гоан у­
рией.

Диуретический эф ф ект сорбитола несколько слабее. 
П реп арат  подобно маннитолу стабилизирует  гем одина­
мику, способствует притоку интерстициальной жидкости 
в сосудистое русло, п редотвращ ает  развитие острой по­
чечной недостаточности. Сорбитол используют д ля  про­
филактики и лечения пареза  кишечника в восстан ови­
тельном периоде: раннее применение п р еп ар ата  в виде 
гипертонических (10— 2 0 % )  растворов  оказы вает  б л а г о ­
приятное влияние на перистальтику кишки. Сорбитол 
обладает  гепатотропным свойством, поэтому его целесо­
образно  применять при недостаточности функции печени. 
Д о з а  сорбитола 1,.0— 1,5 г /к г .

Объем инфузионно-трансфузионной терапии при аку­
шерских кровотечениях. С позиции современных пред­
ставлений о патофизиологии геморрагического шока 
только с помощью введения эритроцитов мож но у с т р а ­
нить гипоксию, н орм ализовать  газообмен и м етаболиче­
ские ‘процессы, наруш енные в связи  с массивной крово- 
потерей. П остгем оррагическая  анемия т а к ж е  является  
ведущим фактором  в развитии т яж ел ы х  послеродовых 
гнойно-септических осложнений. В связи  с этим необхо­
димость проведения гемотрансфузий при акуш ерских 
кровотечениях не вы зы вает  сомнений. Что ж е  касается  
объема трансфузий, то переж ив увлечение сверхмассив- 
ными зам ещ ен иям и  кровопотери, в 2 р а за  и более пре­
вы ш аю щ ими ее объемы, трансфузиологи  и р еан и м ато л о ­
ги в настоящ ее время изменили трансфузионную  тактику, 
отказавш и сь  от «перелива» в пользу «недолива» крови. 
Например,, по данным Г. А. П аф о м о в а  и соавт. (1982), 
в Н аучно-исследовательском  институте скорой помощи 
им. Н. В. Склифосовского в начале  70-х годов крови вво ­
дили в 2.4 раза  больше, чем кр овезам ещ аю щ и х  п р е п ар а ­
тов, а в 1979 г. соотношение введенной крови и крове­
заменителей составило 1 : 6. О птимальной авторы  счи­
таю т гемодилюцию со снижением гемоглобина до 9 0 — 
100 г /л .

Подходит ли т а к а я  позиция к лечению акуш ерских 
кровотечений? Определенный ответ на этот вопрос даю т 
данные о содерж ании гемоглобина и эритроцитов у р о ­
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дильниц, перенесших массивную кровопотерю в восста­
новительном периоде: наименее в ы р аж ен н ая  анемия н аб ­
лю дается  у тех из них, у кого зам ещ ен ие  кровопотери 
кровью (эритроцитами) при бли ж ается  к 100% или не­
сколько меньше и сочетается  с введением к р овезам е­
щ аю щ их  растворов. В то ж е  время избыточные тр ан с ­
фузии (в пределах  110— 140% к учтенной кровопотере 
и более) неблагоприятно сказы ваю тся  на показателях  
красной крови, что св я зан о  с нарушением перифериче­
ского кровообращ ен ия , секвестрацией перелитой крови, 
развитием  синдрома гомологичной крови [Репина М. А., 
1984].

В то ж е  время слишком зн ачи тельн ая  гемодилюция 
со снижением гематокрита  до 30— 26%  за- счет введения 
очень небольших по отношению к кровопотере объемов 
крови (в пределах  50— 7 0 % )  и слишком больш их о б ъ е ­
мов кровезаменителей  резко сн и ж ает  транспорт кисло­
рода, способствует развитию  н ап р яж ен и я  м иокарда, рез­
кой тахикардии  и других изменений, оказы ваю щ и х  не­
благоприятное  влияние на организм  родильницы. В связи 
с этим следует признать, что оптимальной трансфузион- 
ной программой при массивных кровопотерях у родиль­
ниц яв л яется  зам ещ ен и е  потерянных эритроцитов в о б ъ е ­
ме, близком  к 100% .

О днако  объем гемотрансфузии — не единственный 
ф актор , влияю щ ий на вы раж ен н ость  постгеморрагиче- 
ской анемии и состояние больной в восстановительном 
периоде. Кроме него имеет значение степень тяж ести 
ш ока, при которой начато  трансфузионное лечение. По 
данным В. П. М атвиенко  и соавт. (1982), в компенсиро­
ванной стадии геморрагического шока достаточно эф ф ек ­
тивна  л ю б ая  тр ан сф узи он н ая  такти ка  и д а ж е  одни инфу- 
зии растворов  без крови обеспечиваю т хороший крове­
зам ещ аю щ и й  эффект. П ри геморрагическом шоке в ст а ­
дии декомпенсации введение эритроцитной массы у ж е  не­
достаточно эф ф ективно и лучш ей программой является  
сочетание крови и кровезаменителей, которые вводят  в 
такой  последовательности: солевые растворы , компонен­
ты крови, коллоидные растворы , например лактасол , 
эри троц итная  масса, полиглюкин или реополиглюкин, 
альбумин (табл. 14). При необратимом шоке м ал о эф ­
фективны любые трансфузионно-инф узионны е програм ­
мы, но все ж е  более целесообразно  в этих случаях  н а ­
чинать  с инфузий л а к т а с о л а  в сочетании с 5 %  раствором 
б и к ар б о н ата  натрия. Д а л е е  рекомендуется вводить эрит-
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Т а б л и ц а  14. Характеристика препаратов, применяемых для инфу- 
зионно-трансфузионной терапии акушерских кровотечений

Препарат Механизм действия Доза

К онсервирован­
ная кровь

Зам ещ ает О Ц К . В связи с высокой 
частотой посттрансфузионных ослож ­
нений, зависящ их от антигенов и ан ­
тител плазмы, консерванта, сроков 
хранения и др., целесообразно ис­
пользовать цельную кровь только 
для лечения синдрома Д В С

500— 1000 
и более

мл

Эритроцитная
масса

Зам ещ ает  объем циркулирующих 
эритроцитов (один объем ЭМ равен 
двум объемам цельной донорской 
крови)

300 мл и более

Эритроцитар- 
ный трансфу- 
зат

Зам ещ ает объем циркулирующих 
эритроцитов, увеличивает объем 
плазмы

500— 1500 мл

Полиглюкин,
реополиглюкин

Зам ещ аю т объем циркулирующей 
плазмы, устраняю т стаз и агрегацию  
эритроцитов, восстанавливаю т кол­
лоидно-осмотическое давление. О ка­
зывают антикоагулянтное действие 
(эффект подобен таковому у гепа­
рина, но менее вы раж ен). Гемодина­
мический эф фект выше у полиглюки- 
на, реологический — у реополиглю- 
кина

Д о  1500 мл

Ж елатиноль Зам ещ ает объем ’ плазмы. Эффект 
непродолжителен (2—3 ч)

1000— 1500 мл

Гемодез Улучшает периферическое кровооб­
ращение, устраняет стаз эритроци­
тов. В ы раж ен дез интоксикационный 
эффект

400—600 мл

Полидез Улучшает периферическое кровооб­
ращ ение, устраняет стаз эритроци­
тов. О казы вает дезинтоксикацион- 
ное действие

400— 800 мл

Л актасол , рин- 
гер-лактат

Кратковременно зам ещ аю т объем 
плазмы. Восстанавливаю т электро­
литный баланс. Эффект продолж и­
тельнее при сочетании с кровью и 
альбумином

800— 2000 
и более

мл

роцитную взвесь в реополиглюкине и 5 %  раствор а л ь ­
бумина.

Таким образом , одни гемотрансфузии , д а ж е  прово­
димые в наиболее оптимальном объеме, близком к 100%
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по отношению к учтенной кровопотере, не в состоянии 
восстановить гемодинамику, норм али зовать  перифери­
ческий кровоток и устранить другие наруш ения, возни­
каю щ и е при геморрагическом шоке, если введение крови 
не сочетаю т с введением кровезам ещ аю щ и х  растворов. 
Это правило особенно важ н о  учитывать при возмещении 
кровопотерь у больных с повышенной вязкостью  крови, 
т. е. у беременных женщ ин, особенно тех, у кого р а з в и ­
вается  поздний токсикоз. О граничение гемодилюционной 
терапии, тем более назначение диуретических средств, 
осущ ествление гемотрансф узий без сопутствующего вве­
дения к р овезам ещ аю щ и х  растворов  способствуют у лиц 
с гипервязкостью  ещ е больш ему ее увеличению и р а зв и ­
тию т яж ел ы х  наруш ений периферического кровотока 
[Isb is te r  J. ,  1981, и д р . ] .

П о д дер ж ан и е  артери ального  давлен ия , стимуляция 
д иуреза , н о р м ал и зац и я  периферического кровотока у 
больных в состоянии геморрагического ш ока могут быть 
достигнуты только при проведении инфузионно-трансфу- 
зионной терапии в объеме, обеспечиваю щ ем О Ц К , за м е т ­
но превы ш аю щ ий таковой у здоровы х [Репина М. А., 
1984; S c h u s te r  H., 1982, и д р .] .  В связи  с этим инфузия 
к р о везам ещ аю щ и х  растворов  д о л ж н а  составлять  1 —
1,5 объ ем а  и более по отношению к введенной крови.

Б ольш ое  значение имеют физико-химические свойства 
вводимого кровезам енителя . В связи  с разноречивостью 
суж дений о достоинствах  и недостатках  различных кро­
везам ещ аю щ и х  растворов, их беспорядочным примене­
нием, часто без учета показаний и механизма действия, 
необходимо рассм отреть пок азан и я  к применению р а з ­
личных инфузионных сред  при акуш ерских кровоте­
чениях.

В настоящ ее  время общ епризнано, что при м ассив­
ных кровопотерях оптимальными инфузионными с р е д а ­
ми являю тся  растворы  двух типов: 1) солевые растворы;
2) коллоиды — искусственные, производные декстрана 
(полиглюкин, реополиглюкин), и естественные — преп а­
раты  и компоненты крови (альбумин, протеин, п л а зм а ) .

П реим ущ еством  солевых растворов  являю тся  их спо­
собность компенсировать  дефицит воды и электролитов, 
доступность, деш евизн а , отсутствие аллергических р е а к ­
ций на их введение. Есть данные, что сочетание солевых 
растворов  с эритроцитной массой так  ж е  хорошо ком­
пенсирует кровопотерю, как  и введение одних коллоид­
ных растворов. П роч н ая  стаб и л и зац и я  гемодинамики с
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одновременным улучшением реологических свойств крови 
достигается при сочетании солевых растворов  с кровью 
и альбумином [Оборин A. H., 1982; N y d e g g e r  U., 1982, 
и д р .] .  Д л я  того чтобы понять роль солевых растворов  в 
лечении геморрагического шока, следует помнить о з н а ­
чении электролитов в поддерж ании  осмотического д а в л е ­
ния плазмы и интерстициальной жидкости: основная 
роль в этом п ри надлеж ит  N a, составляю щ ем у 90%  всех 
катионов внеклеточной жидкости , или 140 м м о ль /л .  С ог­
ласно данным Г. А. Р я б о в а  (1982),  ка ж д ы е  3 м м о л ь /л  
Na плазм ы  свыше 145 м м о л ь /л  свидетельствую т о д еф и ­
ците 1 л внеклеточной воды.

Существенным недостатком солевых растворов  я в л я ­
ется их быстрый выход из кровотока. В связи  с этим для  
поддерж ания  необходимого объем а плазм ы  при шоке 
требуется постоянная дополнительная  инфузия к р и стал ­
лоидов, и общий объем инфузии этих растворов  в 2— 
4 раза  превы ш ает необходимый д ля  этих целей объем 
коллоидных растворов. П о ки дая  сосудистое русло, соле­
вые растворы способствуют возникновению интерстици­
ального отека, в том числе отека легких, и могут вы звать  
респираторный дистресс-синдром [Sm ith  J., N o rm a n  J.,
1982].

Коллоидные растворы норм ализую т физико-химичес­
кие процессы, необходимые д ля  обеспечения кр о во о б р а ­
щения при шоке. В пользу коллоидных растворов  U. G r u ­
ber (1982) приводит следую щие аргументы: п л азм а  че­
ловека  по существу представляет  собой 5 ,2%  коллоидный 
(белковый) раствор, а коллоидно-осмотическое (онкоти- 
ческое) давлен ие  — это единственная  сила, которая  об ес­
печивает адекватное движ ени е  ж идкости  в кровеносном 
сосуде и оптимальное состояние микрокровотока. С по­
мощью коллоидных растворов  легче восстановить и 
контролировать О П  и О Ц К  д а ж е  без дополнительного 
введения эритроцитов.

Значительны м преимущ еством коллоидных растворов  
является  их способность в о сстан авли вать  текучесть кр о ­
ви в периферическом кровотоке. К ак  известно, на теку ­
честь крови влияю т венозный гем аток^ит (соотношение 
эритроцитов и п л а з м ы ) , способность эритроцитов менять 
свою форму при прохож дении по кап илляру , вязкость  
плазмы, которые зав и сят  от соотношения концентраций 
крупно- и низкомолекулярных белков, и другие моменты.
В. П. М атвиенко и E. Н. Би рю кова  (1983) п ок азали  р а з ­
личное влияние на текучесть крови разны х к р о в езам е ­
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щ аю щ их растворов. Н аиболее  благоприятны й эф ф ект от­
мечен при введении таких  коллоидных растворов, как 
реополиглюкин и 10% альбумин. Эти преп араты  обеспе­
чивают как  первичную гемодилюцию (разведение крови, 
равное введенным объемам  р аств о р о в ) ,  так  и вторичную 
гемодилюцию, или аутогемодилюцию, за  счет интерстици­
альной жидкости , поступаю щей в кровоток в результате  
повыш ения коллоидно-осмотического давлен ия , что при­
водит к снижению  вязкости  крови, т. е. улучшению ее 
текучести.

И нф узии таких растворов, как  полиглюкин, 5 %  а л ь ­
бумин, ж елатиноль , п лазм а ,  обеспечиваю т только пер­
вичную гемодилюцию, соответствую щ ую введенным о б ъ е ­
мам. Аутогемодилюции при этом не наблю дается , в я з ­
кость крови сни ж ается  в меньшей степени, перифери­
ческая  текучесть восстан авли вается  недостаточно. П р и ­
менение кристаллоидны х растворов  т а к ж е  способствует 
первичной гемодилюции и быстрому снижению  вязкости 
крови. О днако эф ф ект  при этом самый кратковременный': 
по мере выхода ж идкости из сосудистого русла вязкость  
крови снова резко увеличивается .

П о в ы ш ая  коллоидно-осмотическое давлен ие  крови и 
тем самым обеспечивая  аутогемодилюцию , многие кол ­
лоидные растворы  увеличиваю т О Ц К  на объемы, превы ­
ш аю щ ие объем вводимых препаратов . Так, по данным 
J. Kilian и соавт  (1970),  д ля  подъема артериального  
д авлен и я  при геморрагическом шоке необходим 121% 
объем а ж елати н оля ,  76%  — цельной крови и лиш ь 
63%  — низкомолекулярного  декстран а .

П ри лечении разны х ф а з  геморрагического ш ока сле­
дует учитывать различный механизм действия низко- 
и среднемолекулярны х коллоидных растворов. K. Meß- 
m er  (1982) считает, что в начальны х стадиях  ш ока целе­
сообразнее применять концентраты  эритроцитов и изоон- 
котические коллоидные растворы. В позднюю стадию 
необходимо н азн ач ать  гиперонкотические растворы, так  
к ак  только они вы зы ваю т прилив ж идкости в капилляры. 
Л .  А. Терентьев (1982) указы вает , что на фоне крово­
потери и острой гипоксии переливание крови не обеспе­
чивает  стойкого лечебного эф ф ек та ,  и только при введе­
нии реополиглю кина повы ш ается  артери альное  давление 
и восстан авли вается  периферический кровоток.

Коллоидные растворы  вы зы ваю т р я д  побочных р е а к ­
ций, о которых сказан о  выше. Одним из особенно н е ж е ­
лательн ы х эф ф ектов  явл яется  их способность вы зы вать
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аллергические реакции. П о данны м В. Н. Ш а б а л и н а  и 
соавт. (1982),  общ ее число ослож нений при применении 
кр овезам ещ аю щ их  растворов  достигает  14,6%. Это пиро- 
генные и токсические реакции, особенно на применение 
коллоидов с высокой молекулярной массой, а т а к ж е  а л ­
лергические, чащ е  на ж ел ати н о л ь  и белковые п р е п ар а ­
ты. Согласно данным J. R ing  и соавт. (1982) ,  частота  
анаф илактических реакций на введение коллоидных кро­
везаменителей колеблется от тысячных долей до 3 0 % . 
Значительные различия  данны х о частоте ослож нений 
автор связы вает  с их плохим учетом. Ч астота  ал л ер ги ­
ческих реакций на протеин составляет  0 ,014% , на п реп а ­
раты  декстран а  — 0 ,0 3 2 % , на ж ел ати н о л ь  — 0 ,1 1 5 % , на 
гидрооксиэтилкрах'мал — 0 ,085% . Аллергические реакции 
на коллоиды связы ваю т с освобож дением  гистамина при 
их введении, с непосредственным влиянием на иммунный 
ответ организм а  и другими моментами [F reem an  М., 
1979, и д р . ] .

Р азл и ч аю т  четыре степени тяж е с ти  аллергических 
реакций на коллоидные растворы  (табл. 15). В н а с т о я ­
щее время р а зр а б о т а н а  п роф илактика  аллергических 
осложнений на преп араты  д екстран а . Она заклю чается

Т а б л и ц а  15. Характеристика аллергических реакций на введение 
препаратов декстрана [G ruber U., 1982]

Степень
тяжести
реакции

Клинические симптомы Лечение

I К ож ная реакция П рекращ ение инфузии р ас ­
твора и введение антиги- 
стаминного препарата

11 Не угрожаю щ ие ж изни ре­
акции со стороны сердеч­
но-сосудистой системы (та­
хикардия, снижение арте­
риального давлени я), тош ­
нота, диспноэ

П рекращ ение инфузии, вве­
дение антигистаминных пре­
паратов и внутривенное вве­
дение кортикостероидов 
(100 мг преднизолона).

111 Ш ок, угрожаю щ ий жизни, 
бронхоспазм, спастические 
сокращ ения матки

Введение кортикостероидов 
в высоких дозах (1000 мг 
преднизолона), адреналина, 
внутривенное введение 1 л 
рингер-лактата, оксигена- 
ция

IV Остановка сердца или ды ­
хания

То ж е, что при III степени 
тяж ести, плюс реанимация.
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в предварительной внутривенной инъекции перед инфу- 
зией раствора  20 мл д е к с т р а н а -1 или гаптена (hapten , 
p ro m it) ,  п р еп ар ата  с м олекулярной массой 1000. Гаптен 
блокирует антитела и тем самым способствует уменьш е­
нию частоты анаф илактических  осложнений в 5— 10 раз 
[G ru b e r  U., 1982].

Естественными коллоидами являю тся  компоненты и 
п реп араты  крови — п л азм а ,  альбумин, протеин. В по­
следние десятилетия  и в настоящ ее  время широко при­
меняют переливания  плазм ы  при кровопотере и шоке, 
они имеют много приверж енцев  [Русанов В. М., 1982; 
N y d e g g e r  U., 1982, и д р .] .  О днако  в свете новых данных
о групповой изоантигенной диф ференцировке сы воро­
точных белков, о содерж ании  в сыворотке разных лиц 
различны х антигенных компонентов, о бладаю щ и х  изо- 
иммунными свойствами, становится  очевидной в о зм о ж ­
ность появления изоантител к сывороточным белкам при 
повторных переливаниях крови и плазмы , что приводит 
к развитию  т яж ел ы х  иммунных реакций и полностью 
ликвидирует  объемный эф ф ект  на введенную плазм у 
[Аграненко В. А., С качилова  Н. П., 1979; O ’C onnor  Р. 
et a i ., 1981, и д р .] .  В связи  с этим нецелесообразно ис­
п ользовать  плазм у  в качестве  коллоидного кровезам е­
щ аю щ его  раствора  [G ru b e r  U., 1982, и д р .] .  П о казан и я  
к ее применению — это наруш ения  гемокоагуляции, ко­
торые часто сопутствуют шоку [Ф едорова 3. Д . и др., 
1980; Репина М. А., 1984, и др .] .

П р еп ар аты  крови — альбумин в виде 5 % ,  10% и 20%  
растворов  по 50; 100; 250 и 500 мл и протеин в виде 4 ,3— 
4 ,8%  раствора  пастеризованны х белков по 250; 400 и 
500 мл — являю тся  отличными естественными коллоид­
ными растворам и  с м аловы раж енны м  побочным дейст­
вием. Их введение обеспечивает хороший объемный э ф ­
фект, в связи  с чем альбумин и протеин показаны  при 
гиповолемическом шоке [S h o em ak e r  W. et a l ., 1981, 
и д р . ] . Согласно данны м Л ени нградской  гематологической 
бригады, основанным на результатах  ан ал и за  эф ф ективно­
сти различны х вариантов  инфузионно-трансфузионной 
тактики  у 119 родильниц с массивным гипотоническим 
кровотечением и синдромом Д В С , введение альбумина 
значительно повы ш ает утилизацию  крови, обеспечивает 
проф илактику  тяж ел о й  постгеморрагической анемии.

С ущ ествует  мнение о неж елательности  применения 
альбум и на  при проведении инфузионной терапии гемор­
рагического шока. Это мнение основано на том, что
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альбумин — дорогой преп арат  и отм ечается  его дефицит, 
в связи с чем его необходимо применять по очень строгим 
показаниям , о тк азы в ая сь  от п р еп ар ата  в тех случаях , 
когда он м ож ет быть заменен искусственным коллоид­
ным раствором [M oss G. et al., 1981, и д р .] .

П редставленны й ан али з  достоинств и недостатков 
активных п л азм о зам ещ аю щ и х  растворов, используемых 
при геморрагическом шоке, позволяет  сделать  следую ­
щие выводы: 1) неправомочны и неоправданны  проти­
вопоставление одних кровезам ещ аю щ и х  растворов  д р у ­
гим и рекомендации огранич иваться  использованием 
исключительно некоторых из них; 2) оптимальный т е р а ­
певтический эф ф ект мож ет быть достигнут только  при 
сочетанном применении нескольких к р овезам ещ аю щ и х  
препаратов, в результате  чего лучш е п роявляю тся  их 
полож ительные качества  и значительно ум еньш ается  
побочное действие. В настоящ ее  время ведется интенсив­
ная  р азработк а  таких  сред как  искусственная кровь и 
полифункциональные кровезаменители [Богомолова Л . Г. 
и др., 1979; Г аврилов  О. К. и др., 1982, и д р .] .

Таким образом , при тяж ел ы х  гиповолемических сос­
тояниях восстановление объема п лазм ы  и эритроцитов 
быстрее всего достигается  сочетанным применением соле­
вых растворов, эритроцитной массы и коллоидных р аств о ­
р о в — искусственных (полиглюкин, реополиглюкин) и ес ­
тественных (альбумин, протеин). Д л я  н орм ализац ии  о б ъ ­
ема интерстициальной ж идкости и электролитного со ста ­
ва солевые растворы следует вводить в количестве 1 / з —
1 /2 и более от общ его объем а кровезаменителей. М ож н о  
рекомендовать следую щие сочетания кровезам ещ аю щ и х  
сред при патологических кровопотерях у родильниц 
(табл. 16).

В аж н ы м и условиями успешного осущ ествления  инфу- 
зионно-трансфузионной терапии являю тся  своевременное 
ее начало  и соответствую щ ая о бъ ем н ая  скорость т р а н с ­
фузий, которые позволяю т быстро устранить основной 
дефицит О Ц К , восстановить гемодинамические п о к а з а ­
тели до безопасного уровня и обеспечить их последую­
щую стабилизацию . Д лительны й период гиповолемии с 
низкими цифрами артериального  д авлен и я  более опасен 
для  больных в плане развития  необратимого ш ока, чем 
м ассивная, но быстро зам ещ ен н ая  кровопотеря. О б ъ е м ­
ная скорость трансф узий  зависи т  от показателей  гемо­
динамики: если артери альное  давлен ие  не определяется  
или равно 40— 50 мм рт. ст., то об ъ ем н ая  скорость д о л ж н а
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Т а б л и ц а  16. Варианты трансфузионно-инфузионной программы при 
акушерских кровотечениях

Объем кровопотери

% к ОЦК

Трансфузионно-инфузионная программа

Д о  20 Д о  1000 1. Л актасола  400 мл (изотонический раст­
вор хлорида натрия 400—600 м л), поли- 
глюкина 400 мл, ж елатиноля 450 мл, 5%  
раствора глюкозы 200— 300 мл.

2. Л актасола  400 мл, эритроцитной массы 
200— 300 мл, реополиглюкина 400 мл, 
5%  раствора глюкозы 200— 300 мл.

3. Л актасола  800 мл, реополиглюкина 
400 мл, 5%  раствора глюкозы 200— 
300 мл.

20—40 1000—2000 1. Л актасола  400—800 мл (изотонический
раствор хлорида натрия 600—800 м л), 
эритроцитной массы 500— 1000 мл, рео­
полиглюкина 400 мл, ж елатиноля 450 мл, 
5%  раствора глюкозы 300—500 мл.

2. Л актасола  400—800 мл, эритроцитной 
массы 500— 1000 мл, полиглюкина 400— 
800 мл, гемодеза 400 мл (полидез 
400 м л), 5%  раствора глюкозы 300— 
500 мл.

Больш е 40 Больш е 1. Полиглю кина 400 мл, эритроцитной массы
2000 более 1000 мл (0,5—0,8 объема по отно­

шению к кровопотере), лактасола 800— 
1200 мл, реополиглюкина 400—800 мл, 
гемодеза 400 мл, 5%  раствора глюкозы 
500 мл.

2. Полиглю кина 400— 800 мл, эритроцитной 
массы более 1000 мл (0,5—0,8 объема по 
отношению к кровопотере), лактасола 
800— 1200 мл, альбумина 250—500 мл, 
гемодеза 400 мл (полидез 400 м л), 5%  
раствора глюкозы 500 мл.

со ставл ять  300 м л /м и н  и более. Д оби ться  такой высокой 
объемной скорости трансф узий  можно при струйном 
нагнетании растворов  и крови под давлением  в две-три 
вены. После достиж ения  критического уровня ар тер и а л ь ­
ного д авлен и я  (70— 80 мм рт. ст.) об ъ ем н ая  скорость 
мож ет быть сн и ж ена  до 150— 200 м л/м ин , далее  осу­
щ ествляю т струйную трансф узию  до тех пор, пока не бу ­
дет  устранен основной деф ицит О Ц К  и достигнута с т а ­
б и л и зац и я  гемодинамики (артери альное  давление в пре­
делах  100— 110 мм рт. ст .) .  В дальнейш ем объем н ая
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скорость (капельное, струйное введение) зависи т  от т а ­
ких моментов, как  степень зам ещ ен ной  кровопотери, п ро­
д олж аю щ ееся  кровотечение, п р о д о л ж а ю щ а я с я  операция  
и т. д. Следует подчеркнуть, что у родильниц, перенесших 
массивную кровопотерю, легко возникает  вторичная д е ­
компенсация гемодинамики. Вследствие этого после з а м е ­
щения кровопотери и полной остановки кровотечения 
обязательно  длительное сохранение контакта  с веной 
(в последующие часы и сутки),  что м ож ет  быть исполь­
зовано  для  проведения лекарственной терапии в во сста ­
новительном периоде.

В аж ны м  моментом лечения геморрагического шока 
является  регуляция тонуса сосудов, т а к  как  длительный 
спазм периферических сосудов, р азв и в аю щ и й ся  в ответ 
на т яж ел у ю  гиповолемию, — основн ая  причина после­
дующих тяж ел ы х  патофизиологических изменений, при­
водящ их к необратимому ш оку и необратимым измене­
ниям в жизненно важ н ы х  органах . В связи  с этим аб со ­
лютно неприемлемо применение при острых кровопотерях 
норадреналина , м езатона и других препаратов , стимули­
рующих а-рецепторы  сосудов. П ри введении н о р а д р е н а ­
лина и его аналогов  углубляю тся наруш ения перифери­
ческого кровообращ ения и, следовательно, повы ш ается  
летальность  при акуш ерских кровотечениях. Следует 
помнить, что в этих случаях  единственное средство 
борьбы с дефицитом О Ц К  и артери альной  гипотензией — 
это срочное и адекватн ое  зам ещ ен ие  кровопотери.

Д о к а за н о ,  что результаты  лечения острой кровопотери 
улучш аю тся при применении преп аратов , способствую ­
щих устранению тяж ел о й  вазоконстрикции и восстан ов­
лению способности сосудов к ауторегуляции. А уторегу­
ляцию  сосудов парализую т водородные ионы, кон центра­
ция которых возрастает  при прогрессирую щем м етаболи­
ческом ацидозе. В связи  с этим устранение ац и до за  с по­
мощью ощ елачи ваю щ и х  растворов  (5 %  раствор  б и к ар б о ­
н ата  натрия) — важ н ы й  лечебный ф актор  при шоке. 
Т яж елы й вазоспазм  с успехом устран яю т путем введения 
ганглиоблокаторов, которые улучш аю т капиллярны й кро­
воток и тканевую  перфузию, уменьш аю т проницаемость 
сосудистой стенки и секвестрацию  эритроцитов, увеличи­
вают диурез, ум еньш аю т гипоксию почечной ткани . В связи  
с этим ганглионарн ая  б лок ада  при острых кровопотерях 
в акуш ерской практике в определенной степени является  
и методом профилактики острой почечной недостаточ­
ности. Г англиоблокаторы  оказы ваю т  лечебное действие
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при отеке легких, общем интерстициальном отеке, р а з ­
виваю щ ем ся  при инфузии больш их объемов жидкости 
при шоке, в том числе слоевых растворов.

П рименение ганглиоблокаторов  является  сво ео бр аз­
ным критерием адекватности  зам ещ ен и я  кровопотери: 
часто с их помощью вы является  гиповолемия, которая 
к а з а л а с ь  устраненной по всем клиническим показателям . 
Тенденция к снижению артериального  д авлен и я  при при­
менении ганглиоблокаторов  явл яется  основанием для 
продолж ени я  (усиления) инфузионно-трансфузионной те ­
рапии. П оскольку ганглиоблокаторы  о казы ваю т  влияние 
на гемодинамику, одним из важ н ы х  условий при их 
введении явл яется  полная остан овка  кровотечения и л и к ­
видация  деф иц ита  ОЦ К- При назначении гангли облок а­
торов больным, перенесшим массивную кровопотерю, сле­
дует помнить о том, что их сосудистая  система очень л а ­
бильна и ответн ая  реакция  на преп араты  возникает уже 
при применении небольших доз. Родильницы, перенесшие 
острую кровопотерю  на фоне позднего токсикоза  (п р е ж ­
деврем енн ая  отслойка нормально располож енной п л а ­
центы, гипотоническое кровотечение), удовлетворительно 
переносят небольшие дозы  пентамина (25— 50 м г) ,  ко­
торый вводят  внутривенно капельно под контролем а р ­
териального  д авлен и я  в сочетании с глюкозой (200— 
300 мл 5 %  раствора)  и последующим введением ново­
каи на  (100— 150 мл 0 ,5%  р а с тв о р а ) .  В остальны х слу­
чаях  лучш е ограничиваться  назначением новокаина с 
димедролом или супрастином, т а к  как  способность торм о­
зить проведение нервного возбуж дения  в вегетативных 
ганглиях  свойственна не только ганглиоблокаторам , но 
и некоторым местноанестезирую щ им средствам  (ново­
каин) и противогистаминным преп аратам  (пипольфен, 
димедрол и д р .) .

В. П. М атвиенко и соавт. (1982) для  устранения 
в а зо с п а зм а  с успехом используют обзидан  в дозе 2 м г /кг .  
Э ф ф ект  в азо д и л атато р о в  более вы р аж ен  при их сочета­
нии с п реп аратам и , улучш аю щ им и реологические свойст­
ва крови (реополиглюкин, гемодез и д р .) .

Результаты  проведенных нами наблюдений п оказы ­
вают, что после создан ия  ганглионарной блокады  на ф о ­
не адекватной трансфузионно-инфузионной терапии не 
происходит резкого сниж ения  артери ального  давления. 
Систолическое давлен ие  сни ж ается  на 10— 15 мм рт. ст., 
что при зам ещ енной кровопотере хорошо переносится 
больными. Одновременно уменьш аю тся периферический
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цианоз и бледность кож ны х покровов, стан овятся  более 
теплыми конечности, увеличивается  диурез.

Таким образом , при массивных кровопотерях  в а к у ­
шерской практике ганглиоблокирую щ ие преп араты  (пен­
тамин в дозе  до 50 мг) особенно пок азан ы  родильницам , 
перенесшим преж девременную  отслойку нормально р а с ­
полож енной плаценты, а т а к ж е  при другой акуш ерской 
патологии, развивш ейся  на фоне позднего токсикоза. 
Учитывая лаби льность  сосудистого тонуса у беременных 
женщ ин, получить достаточный ганглиоблокирую щ ий 
эффект при лечении геморрагического ш ока т а к ж е  можно 
путем внутривенного введения антигистаминны х п р еп а ­
ратов и новокаина.

П овы ш ения защитны", возм ож ностей  орган и зм а  при 
шоке, уменьшения сосудистой проницаемости и общ его 
сосудистого сопротивления можно добиться  введением 
глюкокортикоидов, которые одновременно повыш аю т 
коагуляционные свойства крови. О к а зы в а я  прямое дейст­
вие на гладкую мускулатуру сосудов, блокируя а -адре-  
норецепторы, усиливая  сосудосуж иваю щ ее действие к ате ­
холаминов, пептидов, серотонина, глюкокортикоиды поло­
ж ительно влияю т на периферическое кровообращ ение. 
По данным М. М. Ж ад кев и ч  и соавт. (1982),  они спо­
собствуют норм ализации легочного газообм ен а, сни ж аю т 
степень повреж дения легочной ткани  и предупреж даю т 
развитие респираторных расстройств. При введении 
глюкокортикоидов улучш ается  функция м иокарда , кис­
лородно-транспортная  функция крови, активируется  ф а ­
гоцитарная  функция ретикулоэндотелиальной системы, 
сни ж ается  иммунный ответ на аллергены, с о дер ж ащ и еся  
в кровезам ещ аю щ и х  растворах , консервированной крови,
и, следовательно, уменьш ается  вероятность развития  
аллергических реакций. В связи  с наличием этих и д р у ­
гих свойств глюкокортикоидов их следует р ассм атр и вать  
как  обязательны й компонент лечения геморрагического 
шока. О днако  вы раж енны й эф ф ект достигается  только 
при очень раннем введении преп аратов  и в очень б оль­
ших дозах: 30— 50 м г /к г  гидрокортизона или 10— 
30 м г /к г  преднизолона. С огласно данным Н. А. М е щ е ­
рякова  и соавт. (1979), раннее применение гидрокортизо­
на в дозе 15— 20 м г /к г  (общ ее количество 1000— 
1500 мг) при тяж ел ы х  тр авм ах  способствует повышению 
артериального  давлен ия  в среднем на  40 мм рт. ст., 
уреж ению  пульса и лучш ей стабили зации  гемодинамики 
при том ж е  объеме инфузии. А налогично глюкокорти-
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коидам  действую т и эстрогены [H alevy  S. et al., 1982].
Вместе с тем следует подчеркнуть, что лечение гемор­

рагического ш ока вазоактивн ы м и преп аратам и  и глюко- 
кортикоидами хотя и имеет очень больш ое значение, но 
не м ож ет  зам енить  таких  ф акторов , как  своевременное 
начало , достаточный объем и об ъ ем н ая  скорость инфу- 
зионно-трансфузионной терапии с включением растворов, 
о казы ваю щ и х  разн ое  функциональное действие.

Анестезиологическое пособие 
при акушерских кровотечениях

При акуш ерских кровотечениях почти всегда возни­
кает  необходимость в проведении различны х оператив­
ных вм еш ательств , д л я  выполнения которых требуется 
применение анестезии. Особенностью больш инства ак у ­
шерских кровотечений явл яется  внезапность их развития, 
частое  возникновение на фоне предш ествую щ их о с л о ж ­
нений беременности и родов (поздний токсикоз, болезни 
сердечно-сосудистой системы, различны е виды аномалий 
родовой деятельности и т. п .) ,  раннее присоединение н а ­
рушений процессов сверты вания  крови и быстрое р а зв и ­
тие геморрагического шока. Экстренность операции при 
отсутствии времени д ля  всесторонней оценки состояния 
рож еницы  или родильницы и ее подготовки к оп ерати в­
ному вм еш ательству  увеличиваю т риск возникновения 
различны х ослож нений в процессе проведения анестезио­
логического пособия.

В н астоящ ее  время арсенал  средств, применяемых 
д ля  анестезии, значительно расш и рился , что позволяет 
подходить к выбору метода обезболиван ия  диф ф ерен­
цированно, учиты вая  характер  и причину кровотечения, 
контрактильную  способность матки, степень гиповоле- 
мии, реакцию  сердечно-сосудистой системы, тяж есть  а к у ­
ш ерской и сопутствую щ ей экстрагенитальной патологии. 
Г л а в н а я  опасность анестезии у рож ениц и родильниц, у 
которых наблю дается  повы ш енная кровопотеря, з а к л ю ­
ч ается  в возникновении расстройств компенсаторных 
реакций под влиянием вводного н ар к о за ,  развитии глу­
бокой гипотензии и декомпенсации кровообращ ения  
вплоть до остановки сердца. В связи с этим для  прове­
дения  анестезии у таких ж енщ ин нельзя  применять пре­
параты , подавляю щ и е эффективную  компенсаторную ре­
акцию  сердечно-сосудистой системы [Р ябов  Г. А. и др.,
1983].
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Учитывая быстро н арастаю щ ий дефицит О Ц К , н ар у ­
шение функции миокарду у родильниц с массивной кро- 
вопотерей, наркотические средства  необходимо вводить 
только на фоне интенсивной инфузионной терапии. 
П редвари тельная  или по крайней мере одноврем енная  
инфузионно-трансфузионная терап ия  является  необхо­
димым условием проведения анестезиологического посо­
бия у рож ениц и родильниц с патологической кровопо- 
терей.

Успешное проведение анестезии и проф илактику  р а з ­
личных осложнений в процессе обезболиван ия  в з н а ­
чительной степени обеспечивает своевременный и хоро­
шо налаж енны й контакт с веной, который лучш е всего 
достигается путем ее катетеризации.

В зависимости от причины, вы звавш ей  кровотечение, 
и характера  оперативного вм еш ательства  ан естезиоло­
гическое пособие целесообразно проводить д и ф ф ер ен ­
цированно.

Анестезия при внутриматочных вмешательствах в 
последовом и раннем послеродовом периодах. К ак  п р а ­
вило, в последовом и раннем послеродовом периодах 
внутриматочные вм еш ательства  производят  либо в связи  
с зад ер ж ко й  плаценты или ее частей, либо вследствие 
развития  гипотонии матки.

П редоперационную медикаментозную  подготовку в 
связи  с экстренностью операции следует ограничить внут­
ривенным введением 0 ,1%  раствора  атропина в дозе 
0,3— 0,5 мл и 1 % раствора  дим едрола  в дозе 2— 3 мл. 
При кровопотере, не превы ш аю щ ей 500 мл, у родильниц 
с нефропатией в премедикацию целесообразно  включить 
диазепам  (10 мг, или 2 мл 0 ,5%  р аство р а )  либо дропе- 
ридол (5— 10 мг, или 2— 4 мл 0 ,25%  р а с т в о р а ) .  Все сред ­
ства, используемые для  премедикации, необходимо вво ­
дить внутривенно, так  как  внутримышечный способ вве­
дения в условиях повышенной кровопотери м ал о эф ф екти ­
вен из-за  плохой всасы ваемости препаратов.

Поскольку цель проведения анестезии при внутри­
маточных вм еш ательствах  — не только достиж ение пол­
ноценного обезболивания , но и создание условий для  
более береж ного осущ ествления вм еш ательства , то в 
зависимости от характера  операции применяют р а зл и ч ­
ные методы анестезии.

А н е с т е з и я  п р и  р у ч н о м  о т д е л е н и и  п л а ­
ц е н т ы  и у д а л е н и и  п о с л е д а .  З а д е р ж к а  после­
да в матке часто является  результатом  его ущ емления
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в области  внутреннего зева  или результатом  плотного 
прикрепления плаценты.

При ущемлении последа в области  внутреннего зева 
наркоз  целесообразно  начинать с ингаляции ф торотана 
(1 ,0— 1,5% по объем у).  По мере введения в наркоз про­
исходит расслабление  матки. Этого бы вает  достаточно, 
чтобы у ж е  отдели вш аяся  плацента вы делилась  сам остоя­
тельно.

П ри плотном прикреплении плаценты наркоз так ж е  
целесообразно  начинать  с ингаляции ф торотана, в ре­
зультате  чего несколько рассл аб л яется  матка, что позво­
ляет  более береж но и легко отделить плаценту от стенки 
матки. П осле отделения плаценты во и збеж ани е  р а зв и ­
тия гипотонии матки следует прекратить подачу ф торо­
т ан а  и перейти на ингаляцию  закиси азо та  с кислородом 
в отношении 2:1 или 3:1.

У рож ениц и родильниц, у которых высок риск во з ­
никновения гипотонического кровотечения (крупный 
плод, многоплодие, многоводие, аном алии родовой д е ­
ятельности и д р .) ,  применять ф торотан нельзя. Н аркоз 
фторотаном  может способствовать  возникновению гипо­
тонии матки и увеличению кровопотери. У этих рожениц 
ручное отделение плаценты и удаление последа с успе­
хом могут быть выполнены под внутривенной анестезией 
пропанидидом (сомбревин) (7— 8 м г /кг ,  или 10 мл 
5 %  раство р а)  или кетамином (калипсол, кеталар)  
(2 м г /к г ) .

П ри диагностировании истинного приращ ения п л а ­
центы, что исклю чает возм ож ность  ее ручного отделения, 
необходимо срочно перейти на эндотрахеальны й наркоз, 
в условиях которого будет производиться лап аротом и я  — 
н а д в л а га л и щ н а я  ам путация  или экстирпация  матки.

А н е с т е з и я  п р и  у д а л е н и и  з а д е р ж а в ­
ш и х с я  ч а с т е й  п о с л е д а .  При этой акушерской 
патологии целесообразнее применять внутривенную а н е ­
стезию пропанидидом (7— 8 м г /кг )  или кетамином 
(2 м г /к г ) .  При кровопотере свыше 600 мл и ар тер и а л ь ­
ной гипотензии методом выбора явл яется  внутривенный 
наркоз кетамином, который обеспечивает выраж енную  
аналгезию , умеренное повышение тонуса матки и симпа- 
томиметический эффект. Н ем ал о важ н о е  значение имеет 
и тот факт , что продолж ительность действия кетамина 
(2 м г /к г )  позволяет  не только выполнить внутриматоч- 
ный этап операции, но и произвести ревизию мягких 
тканей родовых путей, восстановить их целость без д о ­
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полнительного введения других наркотических средств.
Если роды велись в условиях длительной перидураль- 

ной блокады, то все внутриматочные вм еш ательства , 
осмотр и восстановление целости тканей мягких родовых 
путей могут быть выполнены под перидуральной ан есте­
зией после дополнительного введения в перидуральное 
пространство через катетер 15— 20 мл 2 %  раствора  три- 
мекаина или лидокаина.

А н е с т е з и я  п р и  в н у т р и м а т о ч н о м  в м е ­
ш а т е л ь с т в е  п о  п о в о д у  г и п о т о н и и  м а т к и .  
В этих случаях  операцию, как  правило, проводят на фоне 
патологической кровопотери, продолж аю щ егося  кровоте­
чения и нарушенной контрактильной способности матки. 
Все это исключает применение препаратов, н еблагоп ри­
ятно влияю щ их на сократительную деятельность  матки 
(фторотан, эфир) и оказы ваю щ и х  кардиодепрессивное 
действие (фторотан, б ар б и ту р аты ).  Особенно следует 
предостеречь от применения ф торотана  при данной а к у ­
шерской патологии, так  как  он м ож ет  вы звать  стойкую 
гипотонию матки, что в сочетании с неблагоприятным 
влиянием на миокард  мож ет привести к развитию  т я ж е ­
лых осложнений вплоть до смертельного исхода. П р е п а ­
ратами выбора для  проведения анестезии являю тся  про-: 
панидид (только при кровопотере до 15— 20%  О Ц К ) 
и кетамин в обычных дозировках . При необходимости 
увеличить продолж ительность и глубину анестезии в д о ­
полнение к вводимым преп аратам  можно применять 
анальгетики (1 мл 2 %  раствора  промедола, 2 мл 0 ,005%  
раствора  ф ен тан и л а ) ,  которые вводят  внутривенно.

Анестезия при кесаревом сечении, выполняемом в 
связи с кровотечением. Н аиболее  частые причины крово­
течения при беременности и во время родов, которые 
являю тся  основанием для  абдом инального  р о д о р азр еш е­
ния, — это предлеж ание  плаценты и преж деврем енная  
отслойка нормально располож енной плаценты.

Выбор метода анестезии при этих ослож нен иях  необ­
ходимо осущ ествлять с учетом таких ф акторов , как: 
1) величина дооперационной кровопотери; 2) ответная  
реакция  беременной и роженицы на кровопотерю; 3) со ­
путствующие соматические заболеван и я ; 4) ослож нение 
беременности поздним токсикозом, его тяж есть ;  5) срок 
беременности и, следовательно, степень незрелости пло­
да, его жизнеспособность; 6) степень и длительность 
внутриматочной гипоксии плода; 7) клинические и л а б о ­
раторные признаки синдрома Д В С ; 8) симптомы недо­
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статочности функции жизненно важ н ы х органов, и д р у ­
гих моментов.

А н е с т е з и я  п р и  п р е д л е ж а н и и  п л а ц е  н- 
т ы. При незначительной дооперационной кровопотере 
и отсутствии экстренных показаний  к операции (умерен­
ное кровотечение во время беременности при п р е д л е ж а ­
нии п л ац ен ты ) ,  особенно при незрелом плоде, кесарево 
сечение мож ет быть произведено в условиях  длительной 
перидуральной анестезии. О б язательны м  условием пери- 
дуральн ой  анестезии в этих случаях  является  п р ед ва ­
рительное введение кровезам ещ аю щ и х  растворов  (реопо­
лиглюкин, полиглюкин, ж елатиноль)  в объеме 500— 
1000 мл, что п р ед отвращ ает  развитие артериальной ги­
потензии.

При значительном  кровотечении и необходимости 
произвести экстренную операцию  предоперационная ме­
д и кам ен тозн ая  подготовка может быть ограничена внут­
ривенным введением атропина или метацина (0,3— 
0,5 мг, или 0,5 мл 0 ,1%  раствора  внутривенно). Очень 
важ н о  в процессе подготовки к операции произвести з а ­
мещение кровопотери путем вливани я  п л азм о зам ещ аю ­
щих растворов  (полиглюкин, реополиглюкин и д р .) ,  что 
позволяет  предупредить развитие ослож нений в период 
вводного наркоза .

Выбор метода вводного н аркоза  зависи т  от ряда 
обстоятельств  (наличие сократительной деятельности 
матки, объем кровопотери, степень тяж ести  состояния 
беременной или рож еницы  и д р .) .  При умеренном кро­
вотечении д ля  вводного нарк оза  целесообразно исполь­
зо в а т ь  б арбитураты  (гексенал натрия, тиопентал) и про- 
панидид. П ри значительной кровопотере барбитураты  и 
пропанидид могут способствовать  возникновению т я ж е ­
лой артери альной  гипотензии. В этих случаях  для  ввод­
ного наркоза  следует применять кетамин, после введе­
ния которого повы ш ается  артери альное  давление, улуч­
ш аю тся  м аточно-плацентарное кровообращ ение и как 
следствие этого состояние плода.

В условиях  кровотечения для  мышечной релаксации 
до восстановления О Ц К  следует использовать  д еп о л я ­
ризую щ ие мышечные релаксанты  (дитилин, листенон, 
м и о р ел ак си н ) , так  как  недеполяризую щие мышечные 
релаксанты  (тубокурарин) об лад аю т  ганглиоблокирую- 
щими свойствами и на фоне незамещ енной кровопотери 
могут способствовать усилению имеющейся ар тер и ал ь ­
ной гипотензии.
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Искусственную вентиляцию легких необходимо прово­
дить в реж име умеренной гипервентиляции с п ер ем еж аю ­
щимся полож ительным давлением . Включение о т р и ц а ­
тельной ф азы  при плохо со к р ащ аю щ ем ся  нижнем сег­
менте и зияю щ и х сосудах плацентарной  площ адки 
опасно из-за  того, что мож ет возникнуть воздуш н ая  
эмболия.

После извлечения новорож денного наркоз наиболее 
целесообразно поддерж и вать  закисью  азо та  с кислоро­
дом в соотношении 2:1 или 3:1, д о б а в л я я  в ходе о п е р а ­
ции анальгетики (ф ентанил) и нейролептики (дропери- 
до л ) .  Одновременно с проведением анестезиологического 
пособия необходимо осущ ествлять  соответствую щ ую  ин- 
ф узионно-трансфузионную терапию , используя средства, 
способствующие повышению контрактильной способности 
матки (окситоцин, м ети лэргом етрин ).

После окончания операции, проводимой по поводу 
предлеж ания  плаценты и массивной кровопотери, не сле­
дует торопиться переводить родильницу на сам остоятель­
ное дыхание. Это следует сделать  только  после полного 
восстановления О Ц К , стабили зации  артериального  д а в ­
ления, прекращ ения кровоотделения из матки, восстанов­
ления сознания и адекватного  сам остоятельного  д ы х а ­
ния, при полож ительном диурезе.

А н е с т е з и я  п р и  п р е ж д е в р е м е н н о й  о т ­
с л о й к е  н о р м а л ь н о  р а с п о л о ж е н н о й  п л а ­
ц е н т ы .  При преж деврем енной отслойке нормально 
расположенной плаценты, не соп ровож даю щ ей ся  н ар у ­
шением гемодинамики, и ж ивом  плоде анестезиологичес­
кое пособие при кесаревом сечении проводят т а к  ж е, как 
и при предлеж ании плаценты.

Больш ие трудности при выборе метода анестезии 
возникаю т при преж девременной отслойке нормально 
расположенной плаценты, при которой вы являю тся  б оль­
ш ая  ретроплацентарная  гематома и м атка  Кувелера. 
Д о  операции у больных нередко н аблю дается  состояние 
субкомпенсации: отмечаю тся сниж ение артериального  
давления , умеренная тах и кар д и я ,  вы раж ен н ое  н а п р я ж е ­
ние матки с четкой локальной болезненностью, олигоану­
рия. К атастроф а  происходит в момент извлечения плода 
путем кесарева  сечения: сни ж ается  артери альное  д а в л е ­
ние, д а ж е  на фоне искусственной вентиляции легких н а ­
руш ается функция ды хания , появляю тся  общий цианоз, 
мраморность кожи. С огласно мнению А. С. Слепых и 
соавт. (1979), резкое ухудшение состояния роженицы
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в момент опорож нения матки происходит в результате 
поступления больш ого количества тром бопластина из 
ретроплацентарной  гематомы в материнский кровоток. 
П осле выведения ж ен щ и ны  из этого состояния нередко 
начинается  кровотечение из матки, операционной раны, 
мест инъекций.

В зависимости от тяж ести  состояния беременной или 
рож еницы  (степень отслойки плаценты, величина доопе- 
рационной кровопотери, характер  акуш ерской и экстра- 
генитальной патологии) д ля  вводного н аркоза  могут быть 
использованы  барбитураты , заки сь  азота ,  кетамин. Если 
преж деврем енная  отслойка плаценты произош ла на фоне 
тяж ел о го  позднего токсикоза  или заб о леван и я  почек, 
то от применения кетамина следует отк азаться ,  так  как 
он, повы ш ая  давлен ие  и уху д ш ая  крвообращ ение в поч­
ках, м ож ет  способствовать  ухудшению состояния больной 
как  во время операции, так  и в послеоперационном пе­
риоде. П оскольку  п реж деврем енная  отслойка нормально 
располож енной плаценты часто соп ровож дается  р а зв и ­
тием синдрома Д В С , то из-за  опасности возникновения 
гематомы в случае повреж дения  вен перидурального 
пространства  п ери дуральная  анестезия при этой форме 
акуш ерской  патологии противопоказана.

Д л я  п од держ ан и я  наркоза  во время операции исполь­
зую т препараты , применяемые д ля  нейролептаналгезии 
(фентанил и д роп ери дол),  в сочетании с закисью  азота  
или оксибутиратом натрия. Д о зи р о в к а  этих препаратов 
зависи т  от продолж ительности операции.

П оскольку  при преж девременной отслойке нормально 
располож енной плаценты, соп ровож даю щ ейся  наруш е­
нием процессов сверты вания  крови, интенсивная терапия 
нередко п р одолж ается  на протяж ении нескольких часов 
и вклю чает  в себя искусственную вентиляцию легких, то 
для  мышечной релаксации наиболее целесообразно при­
м енять длительно действую щ ие преп араты  (тубарин).  
П робуж ден ие  и перевод на самостоятельное дыхание 
этих больных допустимы только при полном восстанов­
лении сознания, стабили зации  гемодинамики, н о р м ал и за ­
ции процессов сверты вания  крови и положительном 
диурезе.

Анестезиологическое пособие при геморрагическом  
шоке. У некоторых родильниц, несмотря на проводимые 
м ероприятия, кровотечение остановить не удается , в 
результате  чего н арастает  анемия и р азви вается  гемор­
рагический шок. Н а  течение геморрагического шока боль­
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шое влияние оказы ваю т  пр ед ш ество вавш ая  анемия, 
поздний токсикоз, утомление в родах, наруш ение п ро­
цессов свертываемости крови и т. п. Т я ж е л а я  сопутствую­
щ ая  патология способствует быстрому развитию  н ео б р а­
тимых изменений, которые при массивной кровопотере 
во многом обусловлены острой ды хательной недостаточ­
ностью. В этих условиях перед анестезиологом стоит з а ­
д ача  не только обеспечить анестезиологическое пособие 
при различны х оперативных вм еш ательствах  (внутрима- 
точные вмеш ательства , л ап аротом и я ,  венесекция),  но и 
произвести интенсивное лечение, направленное на вос­
становление наруш енных функций ж изненно в аж н ы х  о р ­
ганов. Д ей стви я  анестезиолога  до лж н ы  быть нап равлены  
на: 1) достиж ение полноценной анестезии; 2) н о рм али ­
зацию  функции внешнего ды хания; 3) зам ещ ен ие  О Ц К ; 
4) норм ализацию  кровообращ ен ия в зоне м икроциркуля­
ции; 5) коррекцию наруш енных сверты ваю щ и х свойств 
крови; 6) ликвидацию метаболических нарушений; 7) про­
филактику осложнений в восстановительном периоде.

Н еадек ватн ая  анестезия на фоне массивной кровоп о­
тери, т а к  ж е  как  и передозировка наркотических п р еп а ­
ратов, может привести к ухудшению  состояния родиль­
ницы и развитию  необратимого состояния. В связи  с 
экстренностью оперативных вм еш ательств  при проведе­
нии премедикации обычно ограничиваю тся  внутривенным 
введением атропина в дозе 0 ,3— 0,5 мг. Д л я  вводного 
наркоза  наиболее целесообразно  применять наркоти чес­
кие препараты  (кетамин, оксибутират  натрия, б ар б и ту ­
р аты ) ,  которые вводят  внутривенно. У читывая повы ш ен­
ную чувствительность родильниц, находящ и хся  в состоя­
нии геморрагического шока, к этим п реп аратам , доза  
их д о лж н а  быть сни ж ена  на 1 / 3. Д л я  предупреж дения 
тяж елы х  гемодинамических наруш ений введение в н а р ­
коз следует обязательно  проводить на фоне массивной 
инфузионно-трансфузионной терапии.

И нтубацию трахеи и перевод на искусственную венти­
ляцию  легких осущ ествляю т на фоне тотальной  мы ш еч­
ной релаксации, которой добиваю тся  путем введения 
деполяризую щ их мышечных релаксантов  (дитилин, листе- 
нон, м и о р ел ак си н ) . В дальнейш ем мышечную р е л а к с а ­
цию можно поддерж и вать  с помощью недеполяризую ­
щих мышечных релаксантов  (тубари н ) .  О днако  следует 
помнить, что тубарин о б лад ает  ганглиоблокирую щ ими 
свойствами, что при вы раж енной гипотонии и н езам е ­
щенной кровопотере мож ет о к азать ся  опасным.
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Н ар ко з  поддерж иваю т с помощью препаратов, ис­
пользуемых д ля  нейролептаналгезии (фентанил и дропе- 
ридол),  в сочетании с оксибутиратом натрия  или кетам и­
ном. По данным А. Н. О борина (1982), такие  препараты, 
как оксибутират натрия, ф торотан, заки сь  азота , повы­
ш аю т устойчивость тканей мозга и сердца к гипоксии, 
о казы ваю т  седативное и миорелаксирую щ ее действие. 
О днако  установлено, что больш ие дозы  препаратов, при­
меняемых д ля  нейролептаналгезии , обусловливаю т р а с ­
стройства гемодинамики ввиду их адреноблокирую щ его 
эфф екта.

П ри тяж елом  геморрагическом шоке различны е виды 
местной анестезии не обеспечиваю т полноценной анесте­
зии и поддерж ание  основных функций организм а. В с в я ­
зи с этим местную анестезию  можно применять лиш ь 
как  компонент комбинированного обезболиван ия  (б л о к а ­
да  рефлексогенных зон, внутривенное введение местных 
анестетиков).  При необходимости проведения длительной 
искусственной вентиляции легких с целью выключения 
сознания  необходимо применять заки сь  азота  или окси­
бутират  натрия. ,

Н орм ализаци я  функции внешнего дыхания. При з а ­
тяж н ом  геморрагическом шоке всегда разви вается  острая  
д ы х ател ьн ая  недостаточность [К ассиль  В. Л .,  Р я б о ­
ва Н. М., 1977; Зи льбер  А. П., 1978]. В первую очередь 
п ор аж аю тся  легочные кап илляры , являю щ и еся  коллек­
торами различны х механических примесей (эмболы, ме- 
коний, элементы околоплодных вод и т. п.). В результате  
н ар у ш ается  д и ф ф у зи я  газов  через легочные альвеолы, 
разви вается  гипоксическая гипоксия, которая  присоеди­
няется к гемической гипоксии. Н а р а с та е т  отек легких. 
В связи  с развитием  этих наруш ений д ля  борьбы с ги­
поксией и ее ослож нениям и возникает  необходимость 
в искусственной вентиляции легких ( И В Л ) ,  которая  вхо­
дит в комплекс интенсивного лечения геморрагического 
шока. Одни авторы  рекомендуют начинать И В Л  сразу  
после развития  т яж ел ы х  наруш ений внешнего дыхания 
[Б акш еев  Н. С., 1975]. Д ругие  считают, что независимо 

от х а р актер а  внешнего ды хан ия  больные в состоянии 
геморрагического шока страдаю т от гипоксии, которая 
одновременно бывает циркуляторной и дыхательной 
[Рябов  Г. А. и др., 1983]. И сходя  из этого, мы считаем, 
что начинать  И В Л  у родильниц, н аходящ и хся  в состоянии 
геморрагического шока, следует раньш е. О риентировоч­
ными критериями могут служ и ть  величина кровопотери
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(1500 мл и более) ,  гипотония (систолическое давлен ие  
ниже 100 мм рт. ст.) и п р одолж аю щ ееся  кровотечение. 
У рож ениц и родильниц, у которых наблю даю тся  эмболия 
околоплодными водами и преж деврем енная  отслойка 
нормально располож енной плаценты  с разви ти ем  
матки Кувелера, И В Л  следует н ачинать  при первых при з­
наках  наруш ения функции внешнего ды хания .

Эффективность И В Л  в условиях геморрагического 
шока обусловлена тем, что при этом устран яется  интер­
стициальный отек легких, улучш ается  кровоток в л егоч ­
ных альвеолах , ликвидирую тся ателектази рован ны е 
участки, увеличивается  приток крови к правом у сердцу.

В то ж е  время остается  много неясного в выборе 
реж и м а И В Л . При проведении И В Л  в реж и м е перем е­
ж аю щ егося  полож ительно-отрицательного  д авлен и я  с р а ­
зу  ж е  после родов существует опасность возникновения 
воздушной эмболии при гипотонии матки и зияю щ и х м а ­
точных сосудах плацентарной  площ адки. П роведение 
И В Л  в реж име полож ительного д авлен и я  к концу выдоха 
(П Д К В )  при неустраненной гиповолемии м ож ет  привести 
к углублению наруш ений гемодинамики в связи  с ум ень­
шением притока крови к сердцу. П о-видимому, следует 
признать, что на первых этапах  борьбы с гем оррагичес­
ким шоком И В Л  необходимо проводить в реж и м е  переме­
ж аю щ егося  полож ительного давлен ия . П о мнению 
А. П. Зи льбера  (1978),  достоинством И В Л ,  проводимой 
в реж име П Д К В , является  то, что при высоком внутри- 
легочном давлении из легочных кап и л л яр о в  « в ы д ав л и ­
ваются» часть  з а д ер ж а в ш и х с я  агрегатов  крови и 
тромбов.

И В Л  у родильниц, находящ и хся  в состоянии гемор­
рагического шока, необходимо проводить не только во 
время операции, но и после ее окончания. К ак  известно, 
наиболее тяж ел ы е  проявления острой ды хательной не­
достаточности наблю даю тся в послеоперационном перио­
де, когда резко увеличивается  потребность тканей  в 
кислороде, а адекватное ды хание не м ож ет быть обеспе­
чено из-за  остаточного влияния наркотических средств, 
нарушений процессов сверты вания крови, недостаточной 
компенсации кровопотери и т. д.

П оказан и ям и  к прекращ ению  искусственной вентиля­
ции легких с л у ж ат  полное восстановление сознания, 
стаби ли зац и я  гемодинамики, прекращ ение  кровотечения 
из матки или операционной раны, восстановление ко агу ­
ляционных свойств крови и полож ительный диурез.
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Лечение синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови

П одходы к лечению синдрома Д В С  при акушерских 
кровотечениях не однозначны  и зав и сят  от ф азы  синдро­
ма, в которую начато  лечение, х а р актер а  акушерской 
патологии, вы звавш ей  кровотечение, и других причин. 
В связи  с этим, помимо клинических проявлений синдро­
ма Д В С : кровотечения несверты ваю щ ейся  кровью,
об р азо в ан и я  гематом вокруг мест инъекций, петехий 
на кож е, генерализации кровотечения и др., очень в а ж ­
ное значение имеет л а б о р а т о р н а я  диагностика. Нельзя  
лечить  синдром «вслепую», не имея хотя бы ориентиро­
вочного представления  о характере  произошедших н ар у ­
шений в системе гемокоагуляции. В главе  I указаны  
простые и доступные тесты экспресс-диагностики синдро­
ма Д В С , которые могут быть применены в повседневной 
практической деятельности врача . Н и ж е  приводим схему 
исследования крови больной д ля  срочной диагностики 
наруш ений гемокоагуляции (схема 3 ).

Л ечен ие  синдрома Д В С  проводят строго ин дивидуаль­
но, учиты вая  изменения в системе гемокоагуляции. По 
объему оно мож ет варьи ровать  от минимального до ин­
тенсивного. Л ечение Д В С  в целом нап равлено  на: 1) уст­
ранение основной причины синдрома; 2) нормализацию  
центральной и периферической гемодинамики; 3) восста ­
новление гемокоагуляционны х свойств; 4) ограничение 
процесса внутрисосудистого сверты ван ия  крови; 5) нор­
м ализаци ю  фибринолитической активности.

Если первые два  элемента являю тся  общими д ля  л е ­
чения как  массивной кровопотери, т а к  и синдрома Д В С , 
то последние три относятся  к специфической терапии 
синдрома. Восстановления гемокоагуляционных свойств 
д обиваю тся  путем введения препаратов  и компонентов 
крови, со дер ж ащ и х  прокоагулянты , а т а к ж е  цельной д о ­
норской крови. При синдроме Д В С  зам ещ ен ие  дефицита 
О Ц К  необходимо осуществлять только цельной донорской 
кровью. ЭМ  и ЭВ можно применять после восстановления 
гемостаза . И спользую т свеж еконсервированную  д онор­
скую кровь, срок хранения которой не более 5 сут, кровь 
со сроком консервации до 2 ч, сухую, нативную и антиге- 
мофильную плазму, фибриноген, криопреципитат (табл. 
17).

Фибриноген во ф лак о н ах  вместимостью 250 и 500 мл 
р азв о д ят  изотоническим раствором хлорида натрия не-
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С х е м а  3

Исследование крови для срочной диагностики синдрома Д В С

посредственно перед введением. П р е п а р а т  следует вво ­
дить только при гипофибриногенемии тяж ел о й  степени 
(концентрация фибриногена в крови 1 г /л  и менее). П о ­
скольку, исследуя концентрацию  ф ибриногена, опреде­
ляю т не только биологически активный белок, но и ф и б ­
рин-мономер, комплексы фибрин-мономера с П Д Ф  и геп а ­
рином, то при высоком содерж ании  этих комплексов в
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Т а б л и ц а  17. Характеристика препаратов, применяемых при комплексном патогенетически обоснованном лечении крово­
течений, обусловленных нарушением свертывающей системы крови

Препарат Механизм действия Дозировка Способ введения

Кровь со сроком кон­
сервации до 2 ч (глю- 
гицир) или прямое пе­
реливание крови

С одерж ит все компоненты тромбоцитарного и 
коагуляционного звеньев гемостаза

500— 1000 мл Внутривенно

Кровь со сроком кон­
сервации до 5 сут 
(глюгицир)

С одерж ит компоненты коагуляционного звена 
гемостаза, кроме факторов V, V III, IX и Вил- 
лебранда

500—2000 » То же

Э ритроцитная масса Зам ещ ает  объем циркулирующих эритроцитов 300— 1000 » » »

Эригем С одерж ит тромбопластиновые фрагменты эрит­
роцитов, действующие подобно фактору III 
тромбоцитов

100— 200 » » »

П лазм а нативная кон­
центрированная (ан- 
тигемофильная)

З ам ещ ает  недостаточность всех компонентов 
коагуляционного звена гемостаза

250—750 » » »

Сухая плазм а Зам ещ ает недостаточность фибриногена, про­
тромбина, дефицит ОП

250—750 мл Внутривенно

Фибриноген Зам ещ ает недостаточность фибриногена, ф ак ­
тора VIII

2—4 г То ж е

АТФ Усиливает агрегационную способность тромбо­
цитов

0,25 мл в 150 мл 
0,9%  раствора хло­
рида натрия

Внутривенно 30— 50 к а ­
пель в минуту; внутри­
мышечно

Серотонин Усиливает агрегационную способность тромбо­
цитов

То ж е Внутримышечноak
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Викасол (витамин К) Участвует в осуществлении последнего этапа 
синтеза факторов II, VII, X и IX (в печени)

1— 5 мл 1 % раствора Внутривенно 30— 50 к а ­
пель в минуту; внутри­
мышечно

Дицинон, адроксон Вызывают обратимую вазоконстрикцию прека- 
пиллярных сфинктеров на 2—4 ч

2—4 мл 12,5% раст­
вора, 1— 5 мл 0,025%  
раствора

Внутривенно, внутримы­
шечно, местно

Преднизолон, гидро­
кортизон

Активируют свертывающую систему крови, 
улучш аю т гемодинамику

.Д о  600 м г/сут; до 
3 г/сут

Внутривенно, внутримы­
шечно

П ротамина сульфат Нейтрализует гепарин 0,1 мл 1 % раствора 
на каж ды е 100 ЕД 
введенного гепарина

Внутривенно

Тромбин Способствует быстрому образованию  сгустков 120— 500 ЕД Местно

Криопреципитат З ам ещ ает недостаточность ф актора V III, фиб­
риногена

200—600 Е Д Внутривенно

Ж елатин Усиливает адгезивную способность тромбоци­
тов

0,5 м л /кг  10% раст­
вора

Внутривенно в подогре­
том до 37°С виде

Гепарин Мощный антикоагулянт прямого действия, в 
50— 100 р аз превыш ает активность антитром­
бина III, в комплексе с прокоагулянтами, фиб- 
ринолитиками, катехоламинами обладает не­
ферментативной фибринолитической актив­
ностью, ингибитор активации комплемента по 
классическому пути

10— 70 Е Д /к г , р а з­
водят в 150 мл 0,9%  
раствора хлорида н а ­
трия

Внутривенно со скоро­
стью 30—50 капель в 
минуту

Трасилол, контрикал, 
гордоке

Ингибиторы протеаз широкого спектра дей­
ствия: плазмина, кининов, фактора Хагемана 
и др.

50 000—300 000 ЕД; 
20 000— 120 000 ЕД; 
200 000—800 000 ЕД

Внутривенно одномо­
ментно или фракци- 
онно, местно

Альбумин С одерж ит антиплазмин, поддерж ивает колло­
идно-осмотическое (онкотическое) давление

200—400 мл 5— 20%  
раствора

Внутривенно

Гемофобин Усиливает адгезивную способность тромбоци­
тов

10— 20 мл Внутривенно, возможна 
боль по ходу веныak
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крови дозу  вводимого фибриногена ц елесообразн о  увели­
чивать  на 1— 2 г. При использовании п р еп ар ата  для  л е ­
чения синдрома Д В С  следует учитывать те количества 
ф ибриногена, которые были введены родильнице с теплой 
донорской кровью (2 г / л ) ,  сухой (1 г /л )  и антигемо- 
фильной (3,5— 4 г /л )  плазмой. П р е п а р а т  фибриногена со­
д ер ж и т  до 8 г /л  белка, к р и о п р е ц и п и та т— 10— 21 г /л .  
О б щ а я  д о за  вводимого со всеми преп аратам и  фибрино­
гена не д о л ж н а  превы ш ать  4 г. П о данным Б. А. Б ар ы ш ева  
(1981),  повышение концентрации фибриногена при вв е ­
дении ф и бриногенсодерж ащ и х п реп аратов  составляет  
0,25 г /л  на к аж ды й  грамм введенного белка. Это мнение 
в настоящ ее  врем я подтверж дается  Комитетом экспертов 
В О З (1980): «...имеется мало показаний д ля  лечебного 
применения фибриногена; в редких случаях , когда тр е ­
буется терап ия  фибриногеном, лучш е использовать  пре­
параты , его содерж ащ и е.. .»

К риопреципитат  т а к ж е  выпускают в сухом виде во 
ф лаконах , со дер ж ащ и х  200 Е Д  ф актора  V III .  Применяю т 
его из расчета  3— 5 Е Д /к г .  П р еп ар ат  за м е щ а е т  дефицит 
прокоагулянтов, особенно ф акто р а  V III.  С одерж ание  ф а к ­
тора VIII в преп арате  в 4 — 7 раз  больш е, чем в антигемо- 
фильной плазме. Ц елесообразн о  использовать  его при л е ­
чении III и IV ф а з  синдрома Д В С .

А нтигем оф ильная  п л а зм а  содерж ит до 60— 80%  а к ­
тивности прокоагулянтов  нативной плазмы. Например, 
активность антигемофильного глобулина составляет  
0,6 Е Д /м л .  А нтигемоф ильная п л азм а  м ож ет быть т а к ж е  
исп ользован а  для  заместительной терапии при синдроме
две.

С ухая  п л азм а  содерж ит  ф акторы  протромбинового 
комплекса. Введение плазм ы  допустимо только  с учетом 
групповой совместимости, так  как  ее белкам свойственна 
та  ж е  изоантигенная  диф ф еренц ировка , что и эритроци­
там. В связи  с этим при переливании плазмы без учета 
группы крови образую тся  изоантитела к ее белкам , р а з в и ­
ваются посттрансфузионные ослож нен ия  в связи  с иммуно­
логической несовместимостью.

С веж еконсервированн ую  кровь или кровь первых суток 
консервации используют для  лечения синдрома Д В С  у 
больных с числом тромбоцитов менее 100 • 109/ л .  Консер­
вированную  кровь со сроком консервации до 5 сут м о ж ­
но вводить при снижении активности ф акторов  протром­
бинового комплекса и анемии.

Торм ож ени я  процесса внутрисосудистого свертывания
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крови добиваю тся  введением гепарина. Гепарин о б лад ает  
широким спектром действия. Он ум еньш ает  адгезивность 
тромбоцитов, оказы вает  противовоспалительное действие, 
улучш ает  окислительно-восстановительные процессы в 
тканях , обеспечивает проф илактику органны х п о в р е ж ­
дений при шоке, но главное является  антикоагулянтом  
прямого действия с вы раж енн ой  антитромбопластиновой 
и антитромбиновой активностью. Он блокирует все ф азы  
гемокоагуляции и тромбин, п реры вая  тем самым а к т и в а ­
цию второй противосверты ваю щ ей системы, образует  ком ­
плексы с прокоагулянтам и, компонентами фибринолиза , 
катехоламинами, вы зы ваю щ им и неферментативны й фиб- 
ринолиз. Гепарин усиливает действие антитром бина III — 
вещ ества белковой природы, являю щ егося  плазменным 
антикоагулянтом. При введении гепарина  образуется  
комплекс гепарин — антитромбин III, влияю щ ий на ско­
рость процесса сверты вания  крови и структуру сгустка, 
который становится  более рыхлым, легко растворимым. 
Эти свойства гепарина особенно в аж н ы  при состояниях, 
сопровож даю щ ихся  пролонгированным отлож ением  ф и б ­
рина: пораж ении органов  ретикулогистиоцитарной систе­
мы (печень, сел езен ка) ,  угнетении ф ибринолиза  ф ер м ен ­
тами микроорганизмов, хроническом наруш ении пери ф е­
рического кровотока (сепсис, поздний токсикоз берем ен­
ных и д р . ) .

При острых ф орм ах  синдрома Д В С  в кровотоке при­
сутствую т больш ие количества тром бина, который необ­
ходимо нейтрализовать. П оскольку  при этих ф орм ах  син д­
рома обычно возникаю т массивные кровотечения, целе­
сообразность  применения гепарина в таких  ситуациях 
вызывает больш ие разногласия . Многие авторы критиче­
ски относятся к лечению гепарином острых форм синд­
рома Д В С , сопровож даю щ ихся  разгерм ети зац и ей  сосудис­
той системы (обш ирн ая  ран евая  поверхность, п л ац ен ­
та р н а я  п л о щ а д к а ) ,  при которых введение антикоагулянта  
м ож ет усилить кровотечение. Н аруш ен и я  сверты вания 
крови при шоке — это следствие не только  Д В С , но и 
гемодилюции, частичной потери прокоагулянтов  в связи  
с кровотечением и наруш ением их синтеза. В связи  с этим 
больным с массивной кровопотерей гепарин п ротивоп ока­
зан , так  как  не устран яет  дефект  коагуляции , не способст­
вует ликвидации шока. С. П етров  и Е. Н аков  (1975) о б ­
р ащ аю т  внимание на необходимость особенно осторож но 
применять гепарин в тех случаях , когда потребление 
ф акторов  сверты вания  не очень значительно, а кровоте­
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чение продолж ается ,  имеется р езкая  и не корригирован­
ная  гипофибриногенемия — кон центрация  фибриногена 
менее 500 м г /л ,  при сопутствующем васкулите или л о к а л ь ­
ном деф екте сосудистой системы.

Л ечен ие  гепарином сопряж ен о  с большим риском 
кровотечения, поэтому пок азан и я  к его назначению  д о л ж ­
ны быть четко отработаны , дозы  — минимальными и з а ­
висеть от концентрации циркулирую щ их в крови тромбина, 
фибриногена и тромбоцитов. В связи  с этим требуется 
постоянный контроль за  системой гемокоагуляции в про­
цессе лечения препаратом .

А нтикоагулянтное действие гепарина начинается  через 
15 мин после н а ч а л а  введения. Если к этому времени 
не отмечается  усиления кровотечения, то можно продол­
ж а т ь  введение п реп арата .  В случае  усиления геморрагий 
следует в о зд ер ж ать ся  от его дальн ейш его  применения, 
повторно определить время сверты ван ия  крови по Л и — 
Уайту и провести коррекцию времени сверты вания  крови 
протам ина сульфатом . В случае  резкого увеличения вре­
мени сверты ван ия  (более 15 мин) по сравнению  с перво­
начальны м следует н ей трализовать  ' / г  дозы  введенного 
гепарина 1% раствором протам ина сульф ата  из расчета 
1:1, учиты вая , что 5000 Е Д  гепарина отечественного произ­
водства  и вы рабаты ваем ого  в Венгрии со д ер ж ат  60 мг су­
хого вещ ества . П еред  началом  введения гепарина следует 
удостовериться  в отсутствии предш ествовавш ей гепари- 
низации в виде промывания подключичного катетера, 
переливания гепаринизированной крови, более раннего 
применения гепарина.

Мы используем следую щую  методику лечения гепари­
ном. П р еп ар ат  вводят  только с учетом ф азы  синдрома, 
причем д о за  прогрессивно ум еньш ается  при углублении 
д еф екта  коагуляции: в фазу  гиперкоагуляции 50— 70 Е Д /кг , 
в ф а зу  гипокоагуляции без активации фибринолиза 
30 Е Д /к г ,  в ф а зу  гипокоагуляции с активацией фибрино­
л и за  только 10— 30 Е Д /к г .  В ф а зу  полного несвертывания 
крови гепарин противопоказан  (табл. 18). П р еп ар ат  р а з ­
водят  в 100— 150 мл изотонического раствора  хлорида 
натрия или 5%  раствора  глюкозы и вводят  внутривенно 
со скоростью 30— 50 капель в минуту.

В н астоящ ее  время установлена не только знач итель­
ная  опасность введения больш их доз гепарина при острой 
ф орме синдрома Д В С , но и его эффективность, в ч аст­
ности способность усиливать антикоагулянтное действие 
антитромбина III, при назначении в «мини-дозах». По
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Т а б л и ц а  18. Схема лечения кровотечений, обусловленных синдро­
мом ДВС

Гемостатиче- 
ский препарат

Фазы ДВС

гипер­
коагуля­

гипокоагуляция полное несвер- 
тывание крови

ция
без активации 
фибринолиза

с активацией 
фибринолиза

Гепарин, Е Д /к г 70—50 30 10— 30 _
Трасилол, ЕД — 50 000— 

100 000
50 000— 
100 000

100 000— 
300 000

Контрикал, ЕД — 20 000— 
60 000

20 000— 
60 000

60 000— 
120 000

Гордокс, ЕД — 200 000— 
600 000

200 000— 
600 000

600 000— 
1 200 000

Фибриноген, г — — 2—4 2— 4
Концентрат н а­

тивной плаз­
мы (антиге- 
мофильная 
п лазм а), мл

125— 250 125— 250 250— 500

Сухая плазма, 
мл

— 125— 250 125— 250 ---

Кровь свеж е­
консервиро­
в а н н а я , мл

500— 1000 1000

Кровь до 5 дней 
консервации, 
мл

250— 500 500— 1000 1000

Криопреципи­
тат, ЕД

— — 200—400 600

Эритроцитная 
масса, мл

— В зависимости от кровопотери

Раствор альбу­
мина 5% , мл

200— 400 200—400 200— 400

данным Л. А. С услопарова  (1980),  целесообразно после 
одномоментного внутривенного введения 10 Е Д / к г  геп а ­
рина определить чувствительность к нему, а затем  ввести 
оставш ую ся дозу, но не более 1000— 1500 Е Д  капельно 
или одномоментно. Такой метод введения гепарина поз­
воляет и зб еж ать  осложнений, наблю даю щ ихся  при введе­
нии преп арата  без учета к нему индивидуальной чувстви­
тельности.

При возникновении побочного действия гепарина (уси­
ление кровотечения) применяют протам ина сульф ат  — 
препарат  белкового происхож дения (прои зводят  из сп ер ­
мы ры б),  который вступает в реакцию  с гепарином, о б ­
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разу я  нерастворимую  соль. Н ей трали зац и ю  гепарина осу­
щ ествляю т, точно определив дозы: для  инактивации 
100 Е Д  гепарина необходимо ввести 0,1 мл 1% раствора 
протам ина сульф ата .

С ледует т а к ж е  подчеркнуть неж елательность  примене­
ния гепарина при обширных д еф ектах  сосудистой систе­
мы (кровотечение из сосудов плацентарной площ адки 
при консервативном лечении гипотоний матки в послеродо­
вом периоде, больш ие травмы  мягких тканей родовых 
путей и д р .) .  П р еп ар ат  целесообразно  вводить только 
после устранения обширных' источников кровотечения, 
т. е. после экстирпации- матки, з а ш и в ан и я  разры вов  
мягких тканей.

Гепариноподобными свойствами об лад аю т  препараты  
декстран а , особенно среднемолекулярный декстран — по- 
лиглюкин.

Третью группу п реп аратов  нап равленного  действия со ­
ставляю т  естественные ингибиторы протеаз: контрикал, 
трасилол, гордокс. Эти преп араты  оказы ваю т  антифибри- 
нолитическое действие, торм озят  как  первичный, так  и 
вторичный фибринолиз, что обеспечивает повышение ко­
агуляционны х свойств крови и остановку  кровотечения. 
Естественные ингибиторы протеаз  т а к ж е  способствуют 
коррекции нарушений метаболизм а, инактивирую т калли- 
креин, трипсин, хемотрипсин, обусловливаю т уменьш е­
ние концентрации в крови миокардиального  депрессив­
ного ф актора . И м ея  короткий период полураспада 
(60— 90 мин), эти преп араты  в 8 — 10 р аз  активнее ЕАКК. 
В порядке уменьш ения силы антиплазм инового  действия 
преп араты  расп олагаю тся  в следующей последователь­
ности: контрикал, трасилол, гордокс. Д л я  лечения синд­
ром а Д В С  их вводят  внутривенно одномоментно, мед­
ленно.

Н а  первых этап ах  лечения патологического фибрино­
л и за  широко использовали его синтетичёские ингибито­
ры — аминокапроновую  кислоту (эпсикапрон, амикар  
и д р .) ,  пам бу (ам бен ) .  Опыт лечения синдрома Д В С  у к а ­
занны ми п реп аратам и  п о казал , что они вы зы ваю т ста-., 
билизаци ю  сгустков в системе м икроциркуляции, с н и ж а ­
ют потребление тканям и  кислорода, вы зы ваю т тяж елы е  
дистрофические изменения паренхиматозны х органов — 
печени, почек, способствуют' развитию  распространенных 
тром бозов  с наруш ением мозгового кровообращ ения. 
Вследствие этого в настоящ ее  время эти препараты  при­
меняют только  местно.
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При назначении антифибринолитических препаратов  
беременным следует т а к ж е  учитывать их склонность к 
внутрисосудистому тром бообразованию  за  счет ф и зи о л о ­
гической гиперкоагуляции, повыш ения вязкости  крови, 
угнетения эндогенного фибринолиза , что особенно х а ­
рактерно для  позднего токсикоза . В связи  с этим абсолю т­
но недопустимо введение антифибринолитических п реп а ­
ратов беременным и рож ен ицам  с «профилактической 
целью», а т а к ж е  их применение при подострых и хрониче­
ских ф орм ах синдрома Д В С  или на основании одного 
только появления П Д Ф , как  это рекомендуют М. M o rg a n  
(1979) и другие авторы. В этих случаях  более оправдан о  
назначение альбумина, который улучш ает  условия пери­
ферического кровообращ ен ия  и тем самым о казы вает  
лечебное действие при синдроме Д В С , а кроме того, о б ­
л а д а е т  антиплазминовыми свойствами.

Лечение антифибринолитическими п реп аратам и  не­
обходимо проводить с учетом х а р актер а  акуш ерской п а ­
тологии, вы звавш ей развитие синдрома, его ф а зы  и кл и ­
нических проявлений, данны х коагулограм м ы , сопутст­
вующего ослож нения поздним токсикозом, когда анти- 
фибринолитические препараты  следует применять с б о л ь ­
шой осторожностью. Трасилол , контрикал, гордокс н а ­
значаю т только в III и IV ф а з а х  синдрома Д В С , причем 
примерная доза  препаратов , необходимая д л я  остановки 
кровотечения в IV ф азе ,  в 2 —3 р а з а  больш е, чем в III 
(см. табл. 18).

В целом лечение синдрома Д В С  осущ ествляю т сле­
дующим образом. В ф а зу  гиперкоагуляции вводят  внутри­
венно 2500— 5000 Е Д  гепарина, что позволяет  блокиро­
вать  внутрисосудистое свертывание крови.

Во II ф азе  — гипокоагуляции без активац ии  ф ибрино­
лиза , когда процесс потребления ф акторов  сверты вания  
только н ачался  и ещ е нет т яж ел ы х  наруш ений гем окоагу­
ляции, внутривенно вводят  2500— 3000 Е Д  гепарина в 
100— 150 мл изотонического раствора  хлорида  натри я  со 
скоростью 20— 40 капель в минуту. П р о в о д ят  умеренную 
заместительную терапию  компонентами и преп аратам и  
крови, а т а к ж е  цельной кровью.

В III ф а зе  — вы раж енной коагулопатии потребления 
с активацией фибринолиза  — осущ ествляю т зам ести тел ь ­
ную терапию, вклю чая введение ф ибриногена, плазмы, 
альбумина, теплой донорской крови. Д л я  купирования 
патологического фибринолиза  вводят  один из антиф ибри­
нолитических препаратов — трасилол (50 000— 300000 Е Д ) ,
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контрикал (50 000— 60 000 Е Д ) ,  гордокс (100 000— 
300 000 Е Д ) .  Вводить гепарин в этой ф а зе  следует крайне 
осторож но, капельно, не более 1500— 2500 Е Д  под конт­
ролем коагулограм м ы  и клинических проявлений.

В ф а зе  полного несвертывания крови, когда из кро­
вотока практически исчезаю т все прокоагулянты  и имеет­
ся тяж ел ы й  патологический фибринолиз, осуществляю т 
интенсивную зам естительную  терапию п реп аратам и  кро­
ви — фибриногеном (2— 4 г ) ,  криопреципитатом (до 
600 Е Д ) ,  одногруппной плазмой (до 1000 м л ) ,  альбум и­
ном, трансф узиям и  теплой донорской крови. О дновре­
менно вводят  в больш их д о зах  антифибринолитические 
преп араты , иногда повторно, несколько раз. Гепарин 
не применяют.

Таким образом , лечение геморрагий проводят соот­
ветственно ф а за м  Д В С . Э фф ективность гемостатическо- 
го лечения зависи т  от соблю дения определенной после­
довательности  введения препаратов . Л ечение начинают 
с внутривенного капельного введения гепарина в 100— 
150 мл изотонического раствора  хлорида натрия или 5%  
р аствора  глюкозы со скоростью 30— 50 кап ель  в минуту. 
В IV ф а зе  Д В С  гепарин не применяют. Трасилол или 
контрикал вводят  одномоментно через 15 мин после н а ­
ч ала  применения гепарина во II ф а зу  и ср азу  в начале 
лечения в III и IV ф а з а х  Д В С . Зам естительную  терапию 
во II ф а зе  Д В С  проводят  через 15 мин после н ач ала  вве­
дения гепарина, а в III и IV ф а з а х  — через 15 мин после 
введения антифибринолитических препаратов . После ос­
тановки  кровотечения или при неэффективности терапии 
проводят  повторное исследование сверты ван ия  крови.

Одним из обязательн ы х  условий терапии гепарином 
я в л яется  л абораторн ы й  контроль: определяю т время
сверты ван ия  крови, время рекальци ф и каци и , тром бино­
вое время и индекс коагуляции  по формуле:

Время рекальцификации донора (в норме ЮЗ с)
И К = ------------- —-----------------------------------------------------------------.

Время рекальцификации больной

В норме И К  равен 0,8— 1,0. П о казател ем  наиболее адек ­
ватной гепаринизации явл яется  индекс, равный 0,7.

Следует помнить о возмож ности  возобновления крово­
течения в связи  с синдромом Д В С , что требует повтор­
ного целенаправленного  лечения.

Опыт лечения акуш ерских кровотечений позволил вы ­
р аб о тать  диф ф еренцированны й подход к применению 
гемостатических преп аратов  с учетом причин наруш ения
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сверты вания крови (табл. 19). П ом им о коагулопатии по­
требления, причинами нарушений в системе гем окоагу­
ляции у родильниц нередко являю тся  коагулопатия , обу­
словленная нарушением функции печени, гемодилюцион- 
ная  коагулопатия, тромбоцитопения. Кроме указан ны х 
выше препаратов, д ля  лечения этих ослож нений исполь­
зуют адроксон, дицинон, серотонин, препараты , при­
меняемые для  местного гем остаза , и другие средства  
(см. табл. 17).

Дицинон, или этам зилат , сн и ж ает  ломкость к а п и л л я ­
ров, усиливает функциональную  активность тромбоцитов. 
Гемостатический эф ф ект достигается  внутривенным или 
внутримышечным введением 2— 4 мл 12,5% раствора  пре­
парата  и п родолж ается  до 4 — 6 ч. П о истечении этого 
времени возм ож но повторное введение преп арата .

Адроксон уменьш ает  проницаемость кап илляров , но 
не оказы вает  влияния на систему гемокоагул'яции. П р е ­
п арат  вводят внутривенно или внутримыш ечно по 1 мл
0,025%  раствора 2— 3  р а за  в процессе лечения и местно 
в тампонах, смоченных тем ж е  раствором.

Серотонин (преп арат  серотонина адипинат) обеспечи­
вает сокращ ение гладкой мускулатуры  периферических 
сосудов, т. е. о б лад ает  сосудосуж иваю щ им  эффектом, а 
т а к ж е  усиливает агрегацию  тромбоцитов, в связи  с чем 
используется при тромбоцитопатиях. П р е п а р а т  р азво д ят  
ex tem pore  в 100— 150 мл изотонического раствора  хло­
рида натрия или 5%  раствора  глюкозы и вводят  внутри­
венно (0,3— 0,5 мл 1% р а с тв о р а ) .  В озм ож н о внутрим ы ­
шечное введение. М акси м ал ьн ая  р а зо в а я  доза  п реп арата
10 мг (1 мл 1% р а с тв о р а ) .  Он противоп оказан  беремен­
ным и родильницам с поздним токсикозом, гипертониче­
ской болезнью, почечной недостаточностью.

При лечении геморрагий, обусловленных Д В С , врачи 
очень часто ориентируются на скорость остановки крово­
течения, характерную  для  «хирургического» гем остаза , 
что ведет к применению необоснованной и чрезмерной 
гемостатической терапии. Следует помнить, что чем вы- 
раж енн ее  изменения геМокоагуляции, тем больш е вре­
мени требуется д ля  окончательной остановки кровоте­
чения. Так, для  остановки кровотечения, обусловленного
11 ф азой  Д В С , требуется  45— 60 мин с момента н ач ала  
лечения, III ф азой  Д В С  — 60— 90 мин и IV ф азой  — 
90— 120 мин.

Оценкой эффективности гемостатической терапии слу­
ж ит закон ом ерная  д и нам ика  остановки кровотечения:
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Т а б л и ц а  19. Принципы лечения кровотечений, вызванных наруше­
ниями свертывания крови

Г еморрагический 
синдром

Лечение

К оагулопатия потреб­
ления

Коагулопатия потреб­
ления с вторичной ак­
тивацией фибриноли­
за

Г енерализованны й 
фибринолиз

Местный фибринолиз

К оагулопатия, обус­
ловленная наруш ени­
ем функции печени

Гепаринемия

Гемодилю ционная ко­
агулопатия

Тромбоцитопатия

Гепарин — 30—50 Е Д /к г  внутривенно капельно 
в течение 10— 15 мин. Фибриноген 2—4 г (при 
гипо-, афибриногенемии), кровь со сроком кон­
сервации до 5 дней, сухая плазма, альбумин 
5%  раствор 200— 400 мл

Гепарин 10— 30 Е Д /к г . Трасилол 50 000— 
150 000 Е Д  или контри кал 40 000—60 000 ЕД 
внутривенно одномоментно. Зам естительная те­
рапия, вклю чая гемотрансфузию  500— 1000 мл 
крови со сроком консервации до 2 ч

Трасилол 200 000— 300 000 Е Д  или контрикал 
60 000— 120 000 ЕД , или гордокс 200 000— 
600 000 Е Д . Зам естительная терапия

В рану вводят смесь из аминокапроновой кис­
лоты (100 мл 5%  раствора), сухого тромбина 
(125—400 Е Д ), адроксона или дицинона 
(2 м л). При необходимости — внутривенно 
трасилол, контрикал или гордокс. Замещ ение 
кровопотери

П лазм а, альбумин, витамины В i, Вб, С, К (ви- 
касол, 2—5 мл 1 % раствора), эссенциале 
(10 м л), сорбитол (400—800 мл 6— 10% раст­
в о р а), растворы глюкозы с инсулином

Отмена гепарина. Замещ ение кровопотери. 
При продолж аю щ емся интенсивном кровотече­
нии — дробное введение протамина сульфата 
по 5 мл 1 % раствора под контролем времени 
свертывания крови по Л и — Уайту

П лазм а (нативная зам орож енная, нативная 
концентрированная, сухая), по 500 мл, фибри­
ноген 1— 2 г, кровь со сроком консервации до 
2 ч

Внутривенно раствор дицинона 2—4 мл, АТФ 
0,25 мл 1% раствора, серотонин 0,25 мл 1% 
раствора, хлорид натрия 100— 150 мл 0,9%  
раствора, скорость введения 30—50 капель в 
минуту. Кровь со сроком консервации до 2 ч

1) уменьш ение интенсивности кровотечения; 2) кровь 
в н ачале  ж и д к а я ,  затем  появляю тся  сгустки (единичные, 
многочисленные). В процессе лечения следует учитывать 
не только  почасовую кровопотерю и способность и зл и в а ­
ю щ ейся крови к образован ию  сгустков, но и изменения
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содерж ания  гемоглобина и гематокритного числа в вы ­
текающей венозной (капиллярной) крови.

После гемостатической терапии при синдроме Д В С  
норм ализац ия  показателей  коагулограм м ы  наступает 
раньше, чем гемостаз. Это обусловлено низкой проко- 
агулянтной активностью и высокой активностью  а к т и в а ­
тора плазминогена в и зли ваю щ ей ся  крови. В связи  с 
этим местно (в полость матки, в д р ен аж , рану) целе­
сообразно на 30 мин ввести смесь, состоящ ую  из ам ино­
капроновой кислоты (100— 400 мл 5 %  р а с тв о р а ) ,  сухого 
тромбина (125— 500 Е Д )  и адроксона  или дицинона 
(1— 4 мл).  П репараты  местного действия мож но ис­
пользовать  раздельно. П еред  употреблением дозу  сухого 
тромбина (125 Е Д )  растворяю т в изотоническом р а с т ­
воре хлорида натрия, см ачиваю т этим раствором  т а м ­
пон и приклады ваю т к кровоточащ ем у участку. Д ругие  
препараты  местного действия (ф ибри нная  пленка, би о­
логический асептический тампон) применяют так  же. 
Применение смеси или отдельных п реп аратов  во II ф азе  
Д В С  нередко приводит к остановке кровотечения, а в
III и IV ф а за х  Д В С  — к уменьшению интенсивности и 
продолжительности кровотечения.

Ни при каких условиях не следует начинать перели­
вание крови до определения группы и р е зу с -п р и н адл еж ­
ности крови больной, а т а к ж е  совместимости крови 
больной и донора. Это позволяет  и зб е ж а ть  посттранс- 
фузионных осложнений, которые углубляю т наруш ения 
в свертываю щ ей системе крови и ухудш аю т прогноз.

Одновременно с лечением наруш ений гемокоагуляции 
осущ ествляю т проф илактику недостаточности функции 
ж изненно важ н ы х  органов — острой легочной недоста ­
точности (см. раздел  «Анестезиологическое пособие при 
геморрагическом ш оке»),  острой почечной недостаточ­
ности. Д л я  профилактики острой почечной недостаточ­
ности проводят коррекцию О Ц К  и электролитного б а ­
лан са ,  лечение метаболического аци доза , обеспечиваю т 
усиление клубочковой ф ильтрации и п а с с а ж а  мочи по 
кан альц ам . Ц елесообразно  применять следую щую  схему 
лечения.

Вводят  до 2500 Е Д  гепарина (если его не вводили 
и нет противопоказаний к его применению ), 250 M E 
гидрокортизона в растворе би кар б о н ата  натрия (4— 5 %  
200— 400 мл) со скоростью 30— 50 кап ель  в минуту. 
Одновременно инъецируют «пробную» д озу  л а зи к са  
(20— 40 м г) ,  который ум еньш ает  реабсорбцию  мочи в
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кан альц ах ,  поэтому эффективен д а ж е  при сниженной 
клубочковой фильтрации. Если через 15— 30 мин эффект 
не наступает, то одномоментно вводят  80— 120 мг пре­
п арата .  Д ополнительно внутривенно вводят  5— 10 мл 
2 ,4%  раствора  эуф иллина, в результате  чего увеличи­
вается  почечный кровоток и п ассаж  мочи по кан альц ам . 
И нъецирую т т а к ж е  100— 150 мл 0 ,25%  раствора  ново­
каина. При сохраненной клубочковой ф ильтрации через 
30 мин после применения л а зи к са  могут быть применены 
осмодиуретики — маннитол или сорбитол в виде 15— 20%  
растворов, вводимых в течение 10— 15 мин (р азо вая  
доза  п реп аратов  0,5— 1 г /к г ) .  При отсутствии эф ф екта  
введение указан ны х выше п реп аратов  повторяют через
4 — 6 ч. Если эф ф екта  нет, то дальн ейш ее  применение 
противопоказано. В этом случае больную переводят для 
лечения в нефрологический центр.

Введение больш их количеств плазм ы  и препаратов 
крови при синдроме Д В С  увеличивает  риск за р а ж е н и я  
родильниц сывороточным гепатитом. В озм ож ность з а б о ­
леван и я  сывороточным гепатитом после применения пре­
паратов  крови, в частности фибриногена, выше, чем пос­
ле введения компонентов крови. Д л я  уменьш ения риска 
возникновения сывороточного гепатита в первые дни вос­
становительного периода м ож ет  быть применен у-гло- 
булин ^  количестве 2 мл (одна д о з а ) .  Согласно данным 
Р. Ш а р ф  (1974), двукратное  введение у-глобулина — 
через несколько дней после трансф узии  и спустя ме­
сяц  — позволяет  снизить вероятность развития  сы воро­
точного гепатита  в 3— 4 раза .

Г л а в а  VI
ТЕЧЕНИЕ И ВЕДЕНИЕ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ПЕРИОДА 

У РОДИЛЬНИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ
ШОК

М асси вн ая  кровопотеря, геморрагический шок и при­
меняемое д ля  их ликвидации интенсивное лечение с ис­
пользованием больш их объемов крови, кр о в езам ещ аю ­
щих растворов, различны х медикаментов неизбеж но при­
водят  к тяж елы м  наруш ениям  в организм е  родильницы. 
Они заклю чаю тся  в недостаточности центральной и пе­
риферической гемодинамики, наруш ении функции ж и з ­
ненно важ н ы х  органов  («ш оковое легкое», «ш оковая 
печень», «ш оковая  почка», «шоковый м озг») ,  сложных 
наруш ениях гомеостаза . В органах  и системах происхо­
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дят  очень тяж ел ы е  и глубокие изменения, нередко не­
совместимые с жизнью , которые о казы ваю тся  непосред­
ственной причиной смерти родильниц значительно чащ е, 
чем неостановленное маточное кровотечение. Кроме это ­
го, изменения в организме, произош едш ие при гем о р р а ­
гическом шоке и его интенсивном лечении (постреани- 
м ационная б олезн ь) ,  обусловливаю т высокую последую­
щую инвалидизацию  ж енщ ин [Толстых А. С., 1967; С е ­
ров В. H., 1978], резкое сниж ение защ и тн ы х  в о з м о ж ­
ностей, что облегчает развитие генерализованн ы х после­
родовых гнойно-септических осложнений, являю щ и хся  
причиной высокой летальности.

В первые дни восстановительного периода больные 
заторм ож ены , рефлексы снижены, общ ее  состояние т я ­
желое. Л и ц о  одутловатое, наблю даю тся  отечность верх ­
них и нижних конечностей, иногда общий отек. Н а  теле, 
больш е на верхних конечностях, в местах инъекций или 
спонтанно образую тся распространенны е гематомы. 
И ногда на теле, грудной клетке, шее имеется обильная  
петехиальная сыпь. К ож н ы е покровы бледные, часто  с 
мраморным оттенком, слабо  просвечиваю щ ей сетью п од ­
кожных вен, что особенно зам етн о  на плечах и грудной 
клетке. У держ и вается  периферический цианоз. Т ем п ер а ­
тура тела  субф ебрильная . П овы ш ение ее более чем до 
38°С с больш ой вероятностью  свидетельствует о р а з в и ­
тии гнойно-септического осложнения.

Имеются признаки недостаточности центральной ге­
модинамики: артериальное давлен ие  хотя и в пределах 
нормальных значений, но нестабильное, быстро меняется 
в ответ на медикаментозные и физические воздействия 
(перемена полож ения  тела , минимальное ф изическое н а ­
пряж ение и д р .) .  В целом в ы р аж ен а  тенденция к а р т е ­
риальной гипотензии. Ц ентральное  венозное давление 
либо снижено (при вы раж енной ги п оволем и и ) , либо, 
чащ е, повышено, что свидетельствует о недостаточности 
миокарда. С охраняется  .тахикардия: пульс 100— 120
в минуту, иногда более частый, недостаточного или 
удовлетворительного наполнения. Тоны сердца о с л а б ­
лены (при вы раж енной недостаточности миокарда)  
или, наоборот, звучные (при вы раж енн ой  анемии с р ез ­
ким снижением глобулярного  объ ем а ,  значительной ге- 
модилюцией). М ож ет  прослуш иваться  мягкий непосто­
янный и не проводящ ийся систолический шум над  вер­
хушкой сердца. Н а  электрокарди ограм м е  отмечаю тся 
увеличение частоты сердечного ритма, признаки недо­
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статочности коронарного кровообращ ен ия и другие 
изменения, обусловленные наруш ениями гемодинамики.

О тм ечаю тся  признаки недостаточности функции внеш ­
него ды хания: цианоз, учащ ение и углубление дыхания, 
иногда участие вспомогательной мускулатуры в акте д ы ­
хания. При аускультации вы является  ослабленное вези­
кулярное дыхание, могут вы слуш и ваться  в л аж н ы е  хри­
пы. Эти симптомы обусловлены патоморфологическими 
изменениями в легких — ателектазом , пневмонией, оте­
ком.

Н абл ю дается  з а д е р ж к а  стула и газов, особенно в слу­
ч аях  проведения оперативного лечения. После лапаро- 
томий, выполненных в связи  с кровотечением, чаще, 
чем после других оперативных вм еш ательств, р а з в и в а ­
ются парез  кишечника, перитонит и другие осложнения.

И ногда больные ж ал у ю тся  на тяж есть  в поясничной 
области. Д и у р ез  увеличен, если применяют диуретиче­
ские средства , или несколько снижен. И ногда р а зв и в а е т ­
ся или у д ер ж и вается  с н ач ала  интенсивного лечения 
олигоанурия как  симптом острой почечной недостаточ­
ности.

Д а ж е  при условии адекватной  трансфузионно-инфу- 
зионной терапии в восстановительном периоде после 
массивных кровотечений отмечаю тся стойкая  гиповоле- 
мия и постгем оррагическая  анемия. Степень анемии во 
многом зависи т  от ослож нения беременности и родов, 
явивш егося  причиной кровотечения. Н аиболее тяж елы е  
н аруш ения  м икроциркуляции происходят на фоне д л и ­
тельно текущ его  позднего токсикоза . И зменения микро­
циркуляции при токсикозе обусловливаю т плохую при­
ж и в а е м о с т ь  донорских эритроцитов, их быстрый лизис и, 
следовательно, недостаточную коррекцию анемии у р о ­
дильниц. В связи  с этим, например, при преж деврем ен­
ной отслойке нормально располож енной плаценты в вос­
становительном периоде анемия в ы р аж ен а  больш е (в 
1— 2-е сутки уровень гемоглобина 80 г /л  при исходном 
120 г / л ) ,  чем в случаях  гипотонических кровотечений 
и п редлеж ан и я  плаценты (содерж ание  гемоглобина 
90— 92 г /л  при исходном 111 — 112 г / л ) .  Более  т я ж е л ая  
анемия отм ечается  т а к ж е  после геморрагического шока, 
ослож ненного  синдромом Д В С , и кровотечений, р а зв и в ­
шихся в результате  первичных нарушений в системе ге­
мокоагуляции. В целом ж е  во всех случаях  кровопотери, 
превы ш аю щ ей 3 0 %  О Ц К , в восстановительном периоде 
длительное время сохраняется  ж елезодеф и ц и тн ая  гипо-
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хромная анемия, со п р о в о ж д аю щ ая ся  снижением цвето­
вого показателя , гипохромией, анизо- и пойкилоцитозом, 
другими морфологическими изменениями клеток крови.

В первые дни восстановительного периода дефицит 
О Ц К  достигает 10— 15% по сравнению  с объемом крови 
у здоровых родильниц. Д еф и ц и т  ГО ещ е больш е — до 
30% , а в тяж елы х  случаях  — до 40— 50%  по сравнению 
с объемом эритроцитов у здоровы х родильниц. В то 
ж е  время отмечается  компенсаторное увеличение ОП. 
О глубокой гемодилюции свидетельствует резкое сн и ж е­
ние гематокрита — до 26— 27%  у вы ж и вш и х и 20— 23%  
у умерших в результате  постреанимационной болезни.

В течение всей первой недели восстановительного 
периода сохраняется  недостаточная  при ж иваем ость  д о ­
норских эритроцитов и у д ер ж и вается  значительно сни­
женный глобулярный объем, несмотря на повторные ге­
мотрансфузии. Это обстоятельство необходимо учиты­
вать  при ведении родильниц, перенесших массивную 
кровопотерю- С целью зам ещ ен и я  деф иц ита  ГО им не­
обходимо вводить эритроцитную массу, срок хранения 
которой не более 3 — 5 сут. Одновременно необходимо 
вводить препараты , обеспечиваю щ ие редепонирующий, 
дезагрегирую щ ий эф ф ект и, следовательно, з а м е д л я ю ­
щие лизис эритроцитов — реополиглюкин, протеин, а л ь ­
бумин (см. главу  V ).  \

Учитывая защ итны й эф ф ект  альбум и на  в отношении 
реакции гемолиза, мож но предполож ить, что гипоальбу- 
минемия, р а зв и в а ю щ а я с я  после массивной кровопотери, 
является  одним из ф акторов , п оддерж иваю щ их анемию. 
В то ж е  время спонтанное восстановление альбумина 
после массивного кровотечения происходит очень мед­
ленно. Д а ж е  на фоне повторных инфузий протеина и 
альбумина концентрация общ его белка у родильниц в 
1— 3-й и на 5— 6-е сутки восстановительного периода 
соответственно составляет  51 и 54 г /л ,  а концентрация 
альбумина — только 20 и 30 г /л .

При кровопотере, превы ш аю щ ей 25%  О Ц К , н аб л ю ­
дается  заметное снижение уровня калия. Следует под­
черкнуть, что теряется  как  калий эритроцитов (до 
78— 79 м м о л ь /л  при норме 80— 96 м м о л ь /л ) ,  так  и п л а з ­
мы (до 3,5 м м о л ь /л  при норме 3,8— 5,3 м м о л ь /л ) .  Н а 
нижней границе нормы находится кон центрация  N a эр и ­
троцитов и плазмы. С нижение со дер ж ан и я  К и Na п ро­
исходит, несмотря на переливание 3— 4 л донорской кро­
ви или эритроцитной массы, кристаллоидны х растворов
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и других препаратов, со дер ж ащ и х  эти электролиты. 
В связи  с этим, по наш ему мнению, не вполне обосно­
ваны опасения, что при массивной трансфузионно-ин- 
фузионной терапии могут разви ться  гиперкалиемия и 
гипернатриемия. Собственные исследования показали , 
что при кровопотере, превы ш аю щ ей 25%  О Ц К , после 
окончания трансфузионно-инфузионной терапии о тм еч а­
ется тенденция к развитию  гипонатриемии, концентра­
ция К плазм ы  находится на нижней границе нормы, 
не изменяется  ни зкая  концентрация Na эритроцитов, не­
сколько повы ш ается  концентрация К эритроцитов, ко ­
то р ая  т а к ж е  находится на нижней границе нормы. Одной 
из причин возникновения гипонатриемии и гипокалиемии 
м ож ет быть ф орсирование  диуреза  салуретикам и, что 
обычно входит в програм м у лечения шока.

При ненарушенной функции почек гипокалиемия со­
х р ан яется  в течение 3— 5 сут восстановительного периода 
и дольш е: концентрация К плазмы в среднем составляет  
3,7 м м оль/л ,  К эритроцитов — только 60— 62 м м оль/л , 
что значительно ни ж е нормальных значений. О дновре­
менно у больных отм ечается  тенденция к развитию  ги- 
пернатриемии со средней концентрацией Na эритроци­
тов 35 м м о л ь /л ,  Na плазм ы  146— 155 м м оль /л .  П о ­
следнее свидетельствует о деф иците общей воды в о р ­
ганизме, а изменение соотношения K /N a  в эритроцитах 
в сторону сниж ения  концентрации К и повышения уров­
ня Na — об их недостаточной полноценности и, сл едо в а ­
тельно, недостаточной способности к приж иванию  и со ­
хранению  функции. Это обстоятельство  в определенной 
степени объ ясн яет  причины наиболее вы раж енной ан е­
мии на 3 — 5-е сутки восстановительного периода.

К ак  известно, гипокалиемия оказы вает  н еблагоп рият­
ное влияние на течение восстановительного периода, 
обусловливает  адинамию , возникновение расстройств 
сердечной деятельности, парез  кишечника. Следует под­
черкнуть, что нормальное соотношение K /N a  в крови у 
родильниц, перенесших массивную кровопотерю, восста ­
н авли вается  в разн ое  время: устранение деф ицита  воды 
обычно способствует норм ализац ии  со дер ж ан и я  Na п л а з ­
мы. В то ж е  время н орм али зац и я  концентрации К про­
исходит медленнее и зависи т  от разны х причин: почеч­
н ая  недостаточность с олигоанурией, метаболическим 
ацидозом , повышением уровня остаточного азота  при­
водит к быстро прогрессирую щей гиперкалиемии, ф о р ­
сирование диуреза ,  полиурия, состояние метаболического
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ал к ал о за  способствуют развитию  гипокалиемии. В ы р а ­
ж ен н ая  зависимость концентрации К и Na плазм ы  и 
эритроцитов от сопутствующих ф акторов  восстан овитель­
ного периода свидетельствует о неприемлемости одно­
значного лечения этих больных без контроля за  эл ект ­
ролитным составом, КОС и др.

В патогенезе необратимого ш ока больш ое значение 
имеют наруш ения КОС, которые неизбеж но р а зв и в а ю т ­
ся как следствие метаболических наруш ений и возни­
кают тем легче, чем т яж ел ее  состояние больной и н еб л а ­
гополучнее течение беременности. Б ы стр ая  декомпенсация 
К О С р азви вается  при кровотечении у рож ен и ц  и родиль­
ниц с заболеван иям и  сердечно-сосудистой системы, 
почек, поздним токсикозом, что зависи т  от неустойчиво­
сти КОС, чащ е  н аходящ егося  при этих состояниях в 
виде компенсированного метаболического  ацидоза , 
реж е — компенсированного метаболического а л к а ­
лоза .

О метаболическом ацидозе  свидетельствует снижение 
стандартного  бикарбон ата  (S B )  до 20— 18 м м оль /л  
при норме 22— 26 м м о ль /л ,  дефицит оснований (ВЁ) 
до (— 3) и (— 7) м м о л ь /л  и более при норме 0— 
( ± 2 , 5 )  м м оль/л .

У части беременных и рож ен иц  с поздним токсико­
зом р азвивается  метаболический ал к ал о з ,  что, очевидно, 
в значительной степени связан о  с гемоконцентрацией — 
потерей час-ти плазмы, относительным увеличением ГО, 
повышением гематокрита и концентрации гемоглобина 
(см. главу  111). Известно, что система гемоглобин — 
оксигемоглобин явл яется  одной из сам ы х мощных бу­
ферных систем в организме. С ущ ествует  четкая  з а в и с и ­
мость показателей  КОС от концентрации гемоглобина 
в венозной крови: при низкой концентрации гемоглобина 
наблю дается  компенсированный метаболический ацидоз, 
при уровне гемоглобина 120— 130 г /л ,  характерном  для  
беременных с поздним токсикозом, отм ечается  тенденция 
к метаболическому алкалозу . Зависи м остью  К О С  от бу ­
ферной системы гемоглобин — оксигемоглобин в извест­
ной степени можно объяснить  причину быстрого р а з в и ­
тия некомпенсированного м етаболического ац и до за  при 
кровотечении у здоровых родильниц. Она с в я за н а  с 
уменьшением буферной емкости крови в р езультате  от ­
носительной гемодилюции с разведением  ГО и, сл е д о в а ­
тельно, относительным снижением концентрации гем о­
глобина к концу беременности.
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Таким образом , степень и быстрота декомпенсации 
КО С в ответ на кровотечение в родах  зависи т  не только 
от объем а кровопотери, но и от указан ны х  выше причин. 
Что ж е  касается  влияния объем а кровопотери, то име­
ется следую щ ая  зависимость м еж ду  кровопотерей и 
КОС: при кровопотере до 25%  О Ц К  обычно н аблю дает ­
ся компенсированный метаболический аци доз (средние 
значения  pH 7,38, BE — 6,5 м м о л ь /л ,  SB 19 м м о л ь /л ) .  
Кровопотеря более 25%  О Ц К  способствует развитию 
некомпенсированного метаболического аци доза  (сред­
ние значения  pH 7,26— 7,28, BE — 8— 16 м м ол ь /л ,  SB
11 — 17 м м о л ь / л ) .

Н есмотря на введение ощ елачи ваю щ и х  растворов, 
у части родильниц, у которых отмечается  м ассивная  
кровопотеря, метаболический ацидоз сохраняется , КОС 
плохо поддается  коррекции. У других удается  быстро 
ли кви ди ровать  метаболический ацидоз, что зависит от 
качества  интенсивного лечения в целом.

Очень характерны  изменения КО С в постреанима- 
ционном периоде: быстро и практически у всех больных, 
у которых нет почечной недостаточности, развивается  
метаболический а л к ал о з  — на 1— 4-е сутки среднее з н а ­
чение pH равно 7,5, BE + 5  м м о л ь /л ,  SB 28 м м оль/л .  
Генез метаболического ал к ал о за ,  возникаю щ его у ж е  в 
раннем восстановительном периоде, многообразен. О пре­
деленное значение имеет введение больш их количеств 
ци трата  натрия с донорской кровью и эритроцитной 
массой. Имеет значение гипокалиемия, при которой про­
исходит интенсивное поступление водородных ионов во 
внутриклеточную ж и дкость  и, следовательно, потеря их в 
плазме. Гиповолемия, н а б л ю д аю щ аяся  в восстанови­
тельном периоде, п оддерж ивает  процессы аутогемодилю- 
ции: с интерстициальной жидкостью  в кровоток посту­
пают щелочи. В результате  не только происходит ком­
пенсация метаболического аци доза , но и развивается  
метаболический ал калоз .  Не исключено влияние на этот 
процесс методов лечения ш ока: назначения  больших доз 
диуретических средств, особенно салуретиков, стеро­
идных гормонов, применения избыточного, не осно­
ванного на точном расчете количества бикарбон ата  н а ­
трия.

Д и н а м и к а  КО С у родильниц в раннем восстанови­
тельном периоде после массивных кровопотерь обуслов­
ли вает  необходимость осторож но подходить к введению 
ощ елачи ваю щ и х  растворов: их нельзя  применять без
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данных о КО С у ж е  с первых часов постреанимацион- 
ного периода и в последующие дни.

В восстановительном периоде в состоянии неустой­
чивого равновесия .находится система гемокоагуляции, 
ее изменения носят различный характер , не п оддаю ­
щийся однозначной классификации. Следует подчеркнуть 
неправомочность представления об обязательной  ком пен­
саторной гиперкоагуляции у родильниц, перенесших 
синдром Д В С . Не менее, а м ож ет  быть, и более часто 
н аблю дается  гипокоагуляция, что, очевидно, св я зан о  с 
нарушением синтеза прокоагулянтов  в связи  с р а з в и ­
тием «шоковой печени», замедленным восстановлением 
белков плазмы, большой потерей прокоагулянтов  в 
связи  с кровотечением, :охраняю щ ейся  в постреанима- 
ционном периоде гемод^люцией, изменениями, обуслов­
ленными синдромом массивных трансф узий  и др. В с в я ­
зи с этим н аряду  с тромбоэмболическими ослож нениям и 
у родильниц, перенесших синдром Д В С , разви ваю тся  
прикультевые и п арам етральн ы е гематомы, н а б л ю д а ­
ется гипокоагуляция, вы явл яем ая  с помощ ью л а б о р а ­
торных исследований, которая  имеет субклиническое те ­
чение.

Изучение коагулограм м , выполненных на 2— 5-е и 
6— 20-е сутки восстановительного периода, свидетель­
ствует о больш ом д и ап азон е  изменений в системе ге­
м остаза: постепенном увеличении активности антигемо- 
филического глобулина (ф актор  V I I I ) ,  более чем д в у ­
кратном снижении активности проакцелерина  ( ф а к ­
тор V ) ,  постоянно сниженной на протяж ени и первых
3 нед активности проконвертина (ф актор  V II ) ,  что, оче­
видно, является  следствием недостаточности печени. П о с ­
ле 6-х суток наблю даю тся  повышение фибринолитиче- 
ской активности и другие изменения (табл. 20) .

Эти данны е п одтверж даю тся  р езультатам и  тромбо- 
эластограф ии: гиперкоагуляция в первые дни и недели 
восстановительного периода ч ащ е  наблю дается  у р о ­
дильниц, перенесших гипотоническое кровотечение и 
п редлеж ание  плаценты (рис. 8 ) ,  гипокоагуляц ия  — у ро ­
дильниц, у которых наблю дали сь  п реж деврем ен н ая  о т ­
слойка нормально располож енной плаценты и гипото­
ническое кровотечение на фоне позднего токсикоза  б е ­
ременных (рис. 9 ) ,  что, вероятно, о бъ ясн яется  более 
тяж елы м  пораж ением  печени в этих случаях . Следует 
отметить, что у родильниц с поздним токсикозом гипо­
коагуляция  в большей степени с в я за н а  с недостаточ­
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Т а б л и ц а  20.  Изменения в системе гемокоагуляции у родильниц 
после массивной кровопотери во время родов

Показатели коагулограммы Норма Время после родов, сут

2—5-е 6—20-е

Время свертывания крови по
Л и — Уайту, мин 5— 12 3 7

Толерантность плазмы к гепа­
рину, мин 7— 10 7 6

Потребление протромбина, % 80 92 71
Активность факторов, % :

VIII 80— 100 98 120
V 80— 100 137 63
VII 80— 100 80 60

Протромбиновая активность, % 80— 100 85 84
Фибриноген, г /л 3—4,5 3,3 4,2
Ф ибринолитическая активность,

°//0 12— 14 13 28

ной активностью и концентрацией прокоагулянтов. В то 
ж е  время у них нередко наблю дается  угнетение систе­
мы ф ибринолиза , возмож но, как  ответ на лечение анти- 
фибринолитическими преп аратам и , как  реакц ия  истощ е­
ния системы, находивш ейся в длительном напряж ении в 
связи  с хронической формой синдрома Д В С  при позд­
нем токсикозе.

Учитывая неоднозначные изменения гемокоагуляции 
д а ж е  при однотипной акуш ерской патологии, обуслов­
ливаю щ ей  кровотечение, в восстановительном периоде 
необходимо проводить лабораторн ы й  контроль, что поз­
воляет вы явить как  риск р азвития  тромбоэмболических 
осложнений, т а к  и недостаточность системы гемостаза.

У больш инства  больных в восстановительном перио­
де наблю даю тся  признаки наруш ения функции почек. 
Они, как  правило, тем вы раж еннее, чем массивнее кро­
вопотеря и больш е объем трансфузии. У всех родильниц, 
которым произведена тран сф узи я  1 л крови и более, с
1-х по 7— 10-е сутки обязательн о  отмечаю тся следую ­
щие изменения в моче: протеинурия, гематурия, появле­
ние цилиндров — гиалиновых, зернистых, реже, воско­
видных. Эти изменения являю тся  косвенным д о к а за т ел ь ­
ством реакции иммунологической несовместимости при 
переливании донорской крови.

Д а ж е  при достаточном диурезе  у родильниц после 
массивной кровопотери наблю дается  тенденция к раз-
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Рис. 8. Тромбоэластограмма родильницы, перенесшей геморрагический шок (3-й день восстановительного пе­
риода). Гиперкоагуляция.

Рис. 9. Тромбоэластограмма родильницы, перенесшей гипотоническое кровотечение во время родов. Гипокоа­
гуляция. ak
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витию азотемии, сохраняю щ ейся  до 6 — 7-х суток: на
2— 3-й день восстановительного периода -ередние з н а ­
чения остаточного азота  составляю т 35,7 м м о л ь /л  при 
норме 14,3— 28,6 м м о л ь /л ,  на 4— 5-й — 60,2 м м оль/л . 
А зотовы делительная  функция почек наруш ена в большей 
степени у родильниц, у которых массивная  кровопотеря 
с о п р о в о ж д ал ась  синдромом Д В С . Тенденция к более 
тяж елы м  наруш ениям  функции почек отмечается  у 
ж енщ ин, у которых беременность ослож нен а  поздним 
токсикозом. О днако  подобная зависимость  имеется не 
во всех случаях , и, несомненно, на функцию почек в 
значительной степени влияет т яж е с ть  перенесенного ге­
м оррагического шока.

Ведение родильниц, перенесших массивную кровопо- 
терю, и лечение постреанимационной болезни п редстав ­
ляю т собой слож ную  зад ач у .  О рганизм  этих ж енщин 
полностью разрегулирован  как в связи  с кровопотерей, 
шоком, так  и в результате  проведенной сверхмассивной 
терапии, вклю чавш ей операционную  травму, введение 
больш их доз наркотических и других средств, воздей­
ствую щ их на центральную  нервную систему, больших 
объемов гомологичных эритроцитов, плазмы , кровезам е­
щ аю щ их растворов , в том числе синтетических, большого 
количества других медикаментов, выведение и и н ак ти в а ­
ция которых могут быть зам едлены  в связи  с недоста­
точностью функции почек, печени и др. Следует та к ж е  
учесть, что организм  родильницы д о лж ен  не только вос­
становиться , но и пройти те изменения, которые свой­
ственны послеродовому периоду, т. е. в нем долж ны  
произойти определенная  горм ональная  перестройка, из­
менения в молочных ж елезах ,  матке  и т. д. В связи  с 
этим гл ав н ая  з а д а ч а  на данном этапе — добиться  бы ст­
рейшего восстановления функций основных органов и 
систем, используя те оптимальные дозы  лекарственных 
средств и объемы растворов, которые не будут излишне 
обременительны д ля  больной и в то ж е  время окаж утся  
достаточно эффективными.

В первые дни, а иногда и недели восстановительного 
периода необходим быстрый и легкий доступ к вене, 
что м ож ет  быть обеспечено катетеризацией  подключич­
ной вены. З а д а ч а м и  трансфузионно-инфузионной т е р а ­
пии в это время являю тся  быстрейш ее восстановление 
О Ц К  и оптимальных соотношений его объемов — п л а з ­
менного и глобулярного, восстановление периферическо­
го кровообращ ен ия , нормальной текучести крови, кон­
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центрации электролитов, белков, КОС, дезинтоксикация, 
проф илактика п ар еза  кишечника и др. Д л я  этих целей 
показано  введение солевых растворов, гемодеза , реополи- 
глюкина, сорбитола, глюкозы. При вы раж енн ой  анемии 
и значительном снижении ГО (гематокрит менее 30— 
3 3 % ) необходимы трансф узии  свеж езаготовлен ной эрит- 
роцитной массы (срок хранения  не более 3 - - 5  сут),  
которую подбирают индивидуально. Еж едневны й объем 
трансфузионно-инфузионного лечения без крайней необ­
ходимости не долж ен  превы ш ать  2— 2,5 л и его следует 
постепенно ум еньш ать  по мере выхода больной из т я ж е ­
лого состояния. Н еобходимо помнить, что массивные 
инфузии растворов увеличиваю т нагрузку  на миокард, 
приводят к неоправданно больш ой гемодилюции.

О бязателен  тщ ательны й контроль за  диурезом, учет 
вводимой и теряемой жидкости. При отрицательном  д и у ­
резе н азн ачаю т диуретические средства, усиливаю щ ие 
клубочковую ф ильтрацию  (эуф и лли н ) ,  ум еньш аю щ ие 
реабсорбцию  Na и С1 в проксимальны х и дистальны х 
участках  извитых кан альц ев  (л ази к с) .  В то ж е  время 
необходимо предостеречь от применения избыточного 
количества салуретиков и не всегда оправданного  ф о р ­
сирования ди уреза  в восстановительном периоде: у части 
больных недостаточный диурез — это не следствие почеч­
ной недостаточности, а результат  неадекватного  з а м е ­
щения кровопотери и значительной гиповолемии с б оль­
шим дефицитом объема плазм ы  и объ ем а  интерстици­
альной жидкости. Олигурия в сочетании с ж а ж д о й  и 
гипернатриемией (более 145 м м о л ь /л )  мож ет быть п р и зн а ­
ком острого деф ицита воды после массивной кровопо­
тери. В то ж е  время, чем больш е деф ицит воды, тем 
тяж елее  наруш ения  периферического кровообращ ен ия  и 
слож нее их лечение. Н азначение  диуретических преп а­
ратов на этом фоне не только не п р ед отвращ ает  р а з в и ­
тие почечной недостаточности, но и способствует д а л ь ­
нейшему углублению наруш ений периферического крово­
тока в связи  с прогрессирую щей гиповолемией.

Восстановление периферического кровотока с по­
мощью коллоидных и солевых растворов  (реополиглю ­
кин, альбумин, л а ктасо л )  обычно способствует спон­
танной норм ализации КОС. В связи  с этим специальное 
воздействие на КО С необходимо только при декомпен- 
сированном метаболическом алк ал о зе  или ацидозе, 
подтверж денном результатам и  соответствующ их л а б о р а ­
торных исследований.
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При метаболическом ал к ал о зе  назн ачаю т  препараты, 
усиливаю щ ие выведение N a ,— лазикс, но лучш е верошпи- 
рон (сп и рон олактон ) , который, я в л яя с ь  антагонистом 
альдостерона, стимулирует потерю Na, но зад ер ж и в ает  
выведение К и мочевины. М ож н о применить сочетание 
верош пирона и л ази к са .  П о казан о  введение растворов 
калия  и глюкозы с инсулином.

Л иквидации  метаболического аци доза  добиваю тся 
введением 4 —5 %  раствора б и карб он ата  натрия. Расчет  
дозы производят  по формуле:

х =  н г ' р ,
2

где X необходимый объем 5 %  раствора  бикарбоната  
натрия; B E  — дефицит оснований; Р  — м асса  тела. Н а ­
пример: номограмма б о л ь н о й — pH 7,31; SB 21 м м оль/л , 
BE — 8 м м о л ь /л ,  масса тела  70 кг. Необходимый объем
с о /  л  «  / V \ 8 • 70 5605 %  р а с тв о р а  б и к а р б о н а т а  натрия  ( Х ) = — -—  = —— =

=  280 мл.
У больных, перенесших массивную кровопотерю, 

нередко р азви ваю тся  психоневрологические наруш ения в 
виде очаговых пораж ен ий  головного мозга, м озж ечко­
вых расстройств, астенических симптомов, нарушения 
моторики, адаптационны х трудностей и др. В связи с 
этим в восстановительном периоде обязател ьн а  защ и та  
родильниц от болей, применение средств, воздействую ­
щих на центральную  нервную систему — в н ачале  с е д а ­
тивных, обезболиваю щ и х (седуксен, промедол, а н а л ь ­
гин),  затем  стимулирующ их, улучш аю щ их обменные про­
цессы в клетках  головного мозга: ноотропил (пираце- 
там )  в виде 20%  раствора  по 5 мл 2 р а за  в сутки внут­
римыш ечно или внутривенно либо  в капсулах  по 0,4 г
3 — 6 р аз  в сутки per os, курс лечения 2 — 4 нед, энце- 
ф абол  по 0 ,1— 0,2 г (1— 2 д р а ж е )  2— 3 р а за  в сутки 
per os.

К оррекц ия  обменных процессов достигается  н азн аче­
нием витаминов, преп аратов  ж ел еза ,  анаболических 
стероидов: неробол в таблетках  по 0,005 г перед едой 
1— 2 р а з а  в день в течение 2— 4 нед или 5 %  раствор 
ретаболи ла  по 1 мл внутримышечно однократно через 
2 нед и др. М ож н о  использовать комплексный пре­
п ар ат  эссенциале, содерж ащ и й  фосфолипиды в соче­
тании с витаминами группы В, никотинамидом, токо­
ф ерола  ацетатом , по 10 мл внутривенно в течение 10 дней 
с последующим его оральны м применением.
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Более чем у 1 / з больных, перенесших массивную 
кровопотерю во время родов, разв и в аю тся  д истроф иче­
ские изменения м иокарда  и в дальн ейш ем  формируется 
миокардитический кардиосклероз. Д л я  улучш ения ф у н к­
ции и энергетического б ал а н са  м и ок арда  им н азн ачаю т 
глюкозу и сердечные гликозиды. И х применяют т а к ж е  
для  лечения сердечной недостаточности в восстанови­
тельном периоде: 0 ,05%  раствор  строф антин а  по 0,5 мл, 
или 0 ,025%  раствор  дигоксина по 1 — 1,5 мл (обладает  
кумулятивными сво йствам и), или 0 ,06%  раствор коргли- 
кона по 0 ,25— 0,5 мл. Все преп араты  растворяю т в 10; 
20 или 40%  растворе  глюкозы и вводят  внутривенно 
медленно.

Л а к т а ц и я  у родильниц, перенесших геморрагический 
шок, зависи т  от степени астенизации организм а  в связи  
с кровопотерей, и вопрос о ее допустимости решаю т 
индивидуально. П осле  массивных кровопотерь, сопрово­
ж д аю щ и хся  недостаточностью функции ж изненно в а ж ­
ных органов в послеродовом периоде, л ак та ц и я ,  как 
правило, не р азви вается  или имеется вы р а ж е н н а я  ги- 
погалактия, а в дальнейш ем  у части больных ф орм и­
руются нейроэндокринные синдромы — Ш ихена, Ицен- 
ко — Кушинга, гипоменструальный и др. М еди кам ен тоз­
ная  стимуляция л актац и и  у таких больных, с нашей 
точки зрения, неж елательна , т а к  как  соп р яж ен а  с д оп ол­
нительной нагрузкой на организм. П ри быстром выходе 
из состояния шока, отсутствии постгеморрагической 
анемии тяж ел о й  степени и при знаков  недостаточности 
функции паренхиматозны х органов  л а к т а ц и я  обычно р а з ­
вивается  самостоятельно, но ее н ач ало  приходится на 
более поздние сроки — иногда на 5— 6-е сутки. В этих 
случаях  вопрос о допустимости л а к та ц и и  следует реш ать  
положительно, если к ней нет каких-либо дополнитель­
ных противопоказаний (тяж елы е  соматические за б о л е ­
вания, развитие гнойно-септических ослож нений и д р .) .

Д л я  лечения инфекционных ослож нений применяют 
антибиотики, препараты  метрон идазола  по об щ еп р и н я­
тым методикам. При назначении антибактериальны х 
препаратов  п ри держ и ваю тся  следую щ их правил: прои з­
водят посевы дЛя идентификации возбудителя  и получе­
ния антибиотикограммы, учитываю т х арактер  токсиче­
ского действия препаратов , особенно их токсичность в 
отношении печени и почек, которые т я ж е л о  п о в р е ж д а ­
ются при шоке; комбинации преп аратов  назн ачаю т  с 
учетом механизма их действия на микробную клетку.
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Ц елесообразн о  н азн ач ать  иммунопрепараты: противо- 
коревой, противостафилококковы й у-глобулин (по 2 дозы 
в течение 3— 4 д ней) ,  противостафилококковую  плазму 
(курсами По 200— 250 мл в течение 7 дней).

Больш ое значение имеет общий уход за  больной: 
содерж ан и е  в чистоте кож ны х покровов, правильно 
организован ное  питание, наблюдение за  функцией ки­
шечника, применение лечебной гимнастики и других про­
цедур.

Г л а в а  VI I  
ПРОФИЛАКТИКА КРОВОТЕЧЕНИИ

и г е м о р р а г и ч е с к о г о  ш о к а  в а к у ш е р с к о й

ПРАКТИКЕ

Н есмотря на больш ое внимание к проблеме аку ш ер ­
ских кровотечений, их частота  сн и ж ается  медленно и в 
последние годы составляет  2 ,7— 2,9%  от общ его числа ро­
дов: 0,8— 0,9%  относятся  к случаям  предлеж ания  и 
преж девременной отслойки нормально располож енной 
плаценты, около 2 %  при гипотонии матки в последовом 
и раннем послеродовом периодах.

Ч асто та  акуш ерских кровотечений и особенно частота  
материнской смертности при них увеличивается  с во з ­
растом женщ ин. А нализ материнской смертности при 
кровотечениях в родах показы вает , что средний возраст  
умерших выш е среднего репродуктивного и равняется  
32 годам. Средний возраст  женщ ин, у которых отме­
чается  п редлеж ание  плаценты, составляет  34 года.

Увеличение с возрастом  частоты материнской смерт­
ности при кровотечениях во многом зависит от одновре­
менного роста у беременных и рож ениц частоты со м а­
тических заболеван и й  и числа предш ествовавш их бере­
менностей с неблагоприятны м исходом. По нашим д а н ­
ным, частота  экстрагенитальны х заболеван ий  в группе 
родильниц, умерш их от геморрагического шока, очень 
высока. Н аиболее часто наблю даю тся  органические з а ­
б олеван ия  сердца (эндо- и миокардит, пороки сердца, 
коронаросклероз, м иокардиодистроф ия и др .)  и сосудов 
(гипертоническая  болезнь, вегетососудистая дистония),  
наруш ения обмена с избыточной массой тела  (о ж и р е­
ние I I— III степени), заб о леван и я  почек (пиелонефрит).

Э кстраген итальны е заб о леван и я  мож но отнести к 
ф акторам , способствую щим развитию  кровотечений в 
родах. П о данны м В. И. К улакова  (1969), у ж енщ ин с
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варикозным расширением вен нижних конечностей ч асто ­
та  кровотечений в последовом и раннем послеродовом 
периодах составляет  22,1%- У казанное обстоятельство  
автор связы вает  с венозным застоем  в о р ган ах  м алого 
та за ,  что ведет к ослаблению сокращ ений матки. По 
данным А. М. Л идской  (1969),  при сосудистых з а б о л е ­
ваниях разви вается  ф иброз миометрия и стенок м ато ч ­
ных артерий с сужением их просвета. П одобны е ги- 
стопатические изменения отмечены автором  при атон и ­
ческих кровотечениях. Установлено неблагоприятное 
влияние на течение родов избыточной массы тела, 
тиреотоксикоза и других заболеван ий .

Несомненно так ж е ,  что дистрофические изменения в 
паренхиматозных органах  при различны х соматических 
заболеван иях  облегчают развитие геморрагического ш о­
ка. Определенное значение имеют сниж ение ком п енсатор­
ных возможностей сердечной мышцы при органических 
заболеван иях  сердца, хронических заб о л ев ан и я х  легких 
и недостаточный прирост О Ц К  к концу беременности у 
лиц с экстрагенитальными заболеван иям и .

Следует помнить, что в прогностическом отношении 
особенно неблагоприятно сочетание экстрагенитальны х 
заболеваний с отягощ енным акушерско-гинекологическим 
анамнезом. Гинекологическая заб олеваем ость  очень 
высока у беременных и рож ениц, у которых н аб л ю ­
даю тся  п р ед леж ащ и е  плаценты, гипо- и атонические 
кровотечения. Н аиболее  часто встречаю тся  восп али тель­
ные заболеван и я  матки и придатков, фибромиомы, бес­
плодие.

У беременных, у которых происходит п р еж девр ем ен ­
ная отслойка нормально располож енной плаценты, ги­
некологические заб о леван и я  в анам незе  отмечаю тся ре­
же, причем по характеру  они бли ж е  к эндокринопатиям: 
наруш ения менструального цикла по типу гипо- и гипер- 
менструального синдрома, апоплексия яичника и др..

Вы сокая частота  гинекологических заб о леван и й  у ро ­
ж ениц и родильниц, у которых разв и в аю тся  гипо- и 
атонические кровотечения, предлеж ание  плаценты, под­
т в ер ж д ает  значение дистрофических и воспалительных 
изменений в половом ап п ар ате  в генезе акуш ерских 
кровотечений. Несомненна т а к ж е  роль и н ф ан тили зм а в 
развитии указан ной  патологии, о чем свидетельствуют 
вы сокая  частота в этих случаях  первичного бесплодия, 
нарушений менструального цикла, позднее наступление 
менархе.
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Хорошо известно влияние паритета  на развитие 
кровотечений во время беременности и родов. По д а н ­
ным разных авторов, более половины акуш ерских крово­
течений и более 80%  смертных случаев при кровоте­
чениях отмечаю тся у повторнородящ их ж енщ ин [Сыро- 
ватко  Ф. А. и др., 1970; Rizos N. et а 1., 1979, и д р .] .

Следует подчеркнуть наличие четкой зависимости 
меж ду  числом предыдущ их родов и характером  аку ш ер ­
ской патологии, приводящ ей к кровотечению: среди бе­
ременных с преж девременной отслойкой нормально р а с ­
положенной плаценты больш инство  составляю т перворо­
дящ ие, в то время к ак  гипо- и атонические кровотечения 
у первородящ их (первобеременных) ж енщ ин возникают 
редко, а п редлеж ание  плаценты ф актически всегда р а з ­
вивается  на фоне отягощ енного  акуш ерского  анам неза . 
О б р ащ а е т  на себя внимание высокий процент о слож н ен ­
ных родов в прош лом у больных с предлеж анием  п л а ­
центы: наруш ений родовой деятельности, мертворож де- 
ний, кровотечений в последовом и раннем послеродовом 
периодах, обширных повреж дений шейки матки, в л а г а ­
ли щ а, р одоразреш аю щ и х  операций и оперативных вме­
ш ательств по поводу кровотечения.

Имеется  определенная зависимость  м еж ду  частотой 
гипотонических кровотечений, п редлеж ан и я  плаценты и 
величиной интервала м еж ду  родами: ч ащ е  развиваю тся  
кровотечения во время родов, происходящ их после д ли ­
тельного перерыва (11 лет и более) или следующих 
друг  за  другом с интервалом не более 11 / г — 2 лет.

Хорошо известно неблагоприятное влияние сам опро­
извольных и искусственных абортов, особенно с о с л о ж ­
ненным течением, на ф орм ирование  той акушерской 
патологии, которая  способствует возникновению крово­
течений во время беременности и родов.

Иными словами, при наличии отягощ енного аку ш ер ­
ского ан ам н еза  и гинекологических заболеван ий , обус­
ловливаю щ их значительны е изменения в половом а п п а р а ­
те (хронические воспалительные, рубцовые, дистроф иче­
ские изменения тела  и шейки матки, изменения в при­
д атках ,  наруш ения  функции яичников и д р .) ,  значитель­
но увеличивается  вероятность возникновения кровоте­
чений во время беременности и родов. Сопутствующие 
соматические заб о леван и я  т а к ж е  являю тся  причиной 
акуш ерских кровотечений (например, в результате  
преж девременной отслойки нормально расположенной 
плаценты) или сни ж аю т защ итны е возможности о рган и з­
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ма, облегчают развитие шока, способствую т развитию  
тех или иных осложнений беременности.

Выше было указано , что существует  определенная 
зависимость меж ду характером  осложнений, возн и каю ­
щих во время беременности, и патологией, которая  о к а ­
зы вается  причиной кровотечения. В обобщ енном виде 
это выглядит следую щим образом: 1) у беременных с 
предлежанием  плаценты нередко с ранних сроков (7—
12 нед) отмечаются кровянистые выделения из половых 
путей, являю щ и еся  как  следствием п р ед л еж ан и я  ветви­
стого хориона, т а к  и результатом  возникновения угрозы 
прерывания беременности. В конце беременности, как  
правило, у них разви ваю тся  ж елезод еф и ц и тн ая  анемия, 
артери альн ая  гипотензия, снижен прирост О Ц К  и осо­
бенно ГО. П оздний токсикоз редко сочетается  с пред­
л еж ани ем  плаценты и обычно протекает в виде отечно­
нефротического синдрома без вы раж енн ой  артериальной  
гипертензии; 2) у беременных, у которых происходит 
преж деврем енная  отслойка норм ально располож енной 
плаценты, очень часто разви вается  поздний токсикоз. 
Х арактерны раннее н ачало  и длительное течение позднего 
токсикоза, его сочетание с соматическими за б о л е в а н и я ­
ми, задерж кой  внутриутробного развития  плода; 3) в 
случаях  гипотонических кровотечений высока частота  
самых разных осложнений беременности: позднего то кси ­
коза, невы наш ивания и перенаш ивани я  беременности, 
многоводия, а т а к ж е  соматических заболеван ий , в том 
числе ож ирения, ж елезодефицитной  анемии и др.

Следует подчеркнуть высокую частоту позднего 
токсикоза  беременных при акуш ерских кровотечениях 
в целом: он наблю дается  более чем в половине всех слу­
чаев гипотонических кровотечений, почти в 100% случаев 
преждевременной отслойки норм ально располож енной 
плаценты, реж е — при п редлеж ании  плаценты.

Следует ещ е р аз  подчеркнуть, что у беременных 
ж енщ ин с длительно текущ им поздним токсикозом, как  
правило, разви вается  хроническая  ф орм а синдрома д и с­
семинированного внутрисосудистого сверты ван ия  крови. 
Это отчетливо видно из данны х коагулограм м , которые 
отличаю тся полиморфизмом, свидетельствую т о наичии 
у беременных с поздним токсикозом преимущ ественно 
первой (гиперкоагуляци онная)  или второй (гипокоагуля- 
ционная, без активации системы ф и бринолиза)  ф азы  
синдрома Д В С .

О гиперкоагуляции у беременных с поздним токсико­
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зом свидетельствуют повышение концентрации фибрино­
гена в среднем до 5,3 г /л  и увеличение у части больных 
тромбинового времени до 20— 22 с. Одновременно н а ­
б лю даю тся  преимущ ественное увеличение времени ре­
кальц и ф и кац и и  плазм ы  (в среднем до 156 с, в отдельных 
случаях  до 225— 285 с ) ,  сниж ение активности ф актора  
XIII в среднем до 89 ,6%  при норме 100% , увеличение 
тромбинового времени до 45— 100 с и более. Все это 
х арактерн о  д ля  гипокоагуляционной ф азы  синдрома 
Д В С . О синдроме Д В С  у этих больных т а к ж е  свидетель­
ствуют в ы р а ж е н н а я  тромбоцитопения со снижением 
числа тромбоцитов до 155— 100Х  Ю9/ л  при норме 175— 
4 4 5 X  109/л ,  обязательн ое  появление продуктов фибри- 
ноген-фибрина. У казанны е изменения разви ваю тся  на 
фоне угнетения противосверты ваю щ ей системы крови: 
активность антитромбина III в ряде  случаев сни ж ается  
до 60— 7 0 % , в среднем составляет  100% . Е щ е знач итель­
нее угнетена система ф ибринолиза: ф ибринолитическая  
активность сни ж ена  в среднем до 2 ,7%  с ин дивидуаль­
ными колебаниями от 0,9 до 4 ,8%  при норме 10— 12%.

В связи  с возникновением отмеченных изменений в 
системе гемокоагуляции, характерны х  д ля  I и II ф аз  
синдрома Д В С , эта система становится  неполноценной, 
не в состоянии обеспечить послеродовый гемостаз. Об 
этом следует помнить в тех случаях, когда ранее после­
родовое кровотечение разви вается  на фоне позднего 
токсикоза  беременных.

И зм енения в системе гем остаза  у беременных с позд­
ним токсикозом в раннем послеродовом периоде могут 
явиться  причиной быстрого р азвития  глубоких наруш е­
ний гемокоагуляции и родильниц, у которых отмечены 
сравнительно  небольшие кровопотери, связанны е с гипо­
тонией матки и повреж дениями мягких тканей родовых 
путей.

И зм енения в организме роженицы и родильницы, 
обусловленные длительным наруш ением периферического 
кровообращ ен ия  при позднем токсикозе, т а к ж е  облегчают 
р азвитие  геморрагического шока, лиш аю т организм з а ­
щитных возможностей, способности м обилизовать  м еха­
низмы компенсации в ответ на патологическую кровопо- 
терю в родах , способствует ф орм ированию  необрати м о­
го шока.

В качестве  примера приводим следующее наблюдение.
Беременная К., 31 г. В анамнезе трое срочных родов детьми массой 

4100—4900 г. Все беременности протекали с нефропатией, АД повыш а­
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лось до 150/100 мм рт. ст. и более. При настоящ ей беременности 
впервые обратилась в женскую консультацию при сроке 30— 31 нед 
При первом осмотре отмечены значительные отеки лица, верхних и 
нижних конечностей, туловищ а. АД 130/85— 140/85 мм рт. ст. При 
росте беременной 165 см масса ее тела составляла 96,5 кг. Установлен 
диагноз: беременность 30— 31 нед, нефропатия, ожирение II степени. 
Беременная направлена в стационар. В течение следующей недели в 
отделение патологии беременности не поступила, несмотря на неодно­
кратные патронаж и и беседы о необходимости госпитализации. Через 
неделю выдан дородовый декретный отпуск и беременная госпитализи­
рована, однако еще через несколько дней она самовольно уш ла из 
родильного дома и в дальнейш ем в женскую консультацию не о б р ащ а­
лась. От патронаж ей медицинского персонала укры валась.

При сроке 34—35 нед поступила в родильный дом в связи с преж ­
девременными родами. АД 130/90, уровень гемоглобина 116 г /л . 
Обширные отеки. В моче следы белка, в осадке лейкоциты до 6 в поле 
зрения. О бщ ая продолжительность родов 4 ч 50 мин. Родился живой 
мальчик, длина тела которого 45 см, масса 2500 г, оценка по ш кале 
Апгар 5 /6  баллов. Последовый период продолжительностью  10 мин, 
без особенностей. О бщ ая кровопотеря оценена в 200 мл. М ягкие ткани 
родовых путей без повреждений.

В течение первого часа послеродового периода началось «подтека­
ние», а затем — умеренное кровотечение в связи с гипотонией матки. 
В связи с неэффективностью тономоторных средств проведена операция 
ручного обследования полости матки. К началу операции матка д р яб ­
л ая , фактически не сокращ ается в ответ на наружно-внутренний м ассаж  
и дополнительное введение тономоторных средств. П лацентарная пло­
щ адка располож ена по передней стенке матки и в области дна.

Консервативное лечение атонического кровотечения продолж али 
в течение часа. Вскоре после начала кровотечения проявились клиниче­
ские признаки синдрома Д В С : кровь, вы текаю щ ая из половых путей, 
остается жидкой не свертывается, появились обш ирные гематомы в 
местах инъекций, отмечается повышенная кровоточивость в местах 
пункций и др. Состояние больной резко ухудшилось: сознание затем не­
но, периферический цианоз, А Д 60/0 , пульс на периферических сосу­
дах не определяется, частота сердечных сокращ ений 130 в минуту. 
Осуществлен перевод на И В Л , а через час от начала кровотечения 
начата операция: экстирпация матки без придатков, дренирование 
брюшной полости. В процессе операции отмечена резкая  кровоточи­
вость тканей. Операцию приостанавливали в связи с развитием терми­
нального состояния.

Трансфузионно-инфузионное лечение гиповолемии начато сразу 
после возникновения кровотечения. Произведены пункции пубитальных 
вен и катетеризация бедренной вены по Сельдингеру. О бщ ая кровопо­
теря к концу операции оценена в 3500 мл. В процессе интенсивного 
лечения до, во время и после операции перелито 5000 мл крови, в том 
числе 2500 мл теплой, и 3000 мл кровезамещ аю щ их растворов. Лечение 
коагулопатии включало, помимо трансфузий теплой донорской крови, 
введение сухой плазмы, антифибринолитических препаратов (гордокс, 
контрикал).

После окончания операции состояние больной крайне тяж елое, 
фактически терминальное. У держ ивается периферический цианоз. 
АД 100/60— 150/80— 180/80, пульс 120 в минуту. Мочи нет. Н аходилась 
на И В Л , проводили лечение ОП Н. Вскоре произошли три повторные 
остановки сердца, при последней реанимация оказал ась  неэффективной.

Клинический диагноз: роды четвертые, преждевременные на 34—

155

ak
us

he
r-li

b.r
u



35-й неделе беременности; нефропатия III степени; ожирение II — 
III степени; атоническое кровотечение в раннем послеродовом периоде; 
геморрагический шок; синдром ДВС.

Патологоанатомический диагноз: беременность 34—35 нед; токси­
коз второй половины беременности; атоническое кровотечение в раннем 
послеродовом периоде; синдром Д В С ; множественные некрозы в печени; 
кровоизлияния под капсулу печени; резкая дистрофия почек; очаговый 
нефросклероз после перенесенного нефрита; печеночно-почечная недо­
статочность; мелкие кровоизлияния в мозговые оболочки, слизистую 
оболочки лоханок, мочевого пузыря, ж елудка, ожирение.

В данном случае были допущ ены ошибки во в р ачеб ­
ной тактике: недостаточная  настойчивость в обеспечении 
стац ионарн ого  обследования  и лечения беременной 
ж ен щ и ны  с длительно текущ им сочетанным поздним 
токсикозом , отсутствие лечения токсикоза  и его о сл о ж н е­
ний (О П Н ) в процессе родового ак т а  и необходимых 
мероприятий по проф илактике кровотечения в родах, 
излиш не длительное консервативное лечение атоническо­
го кровотечения, слиш ком больш ой объем инфузионно- 
трансфузионного  лечения на фоне О П Н  и др. Не в д а ­
в а я с ь  подробно в обсуж дение  врачебны х ошибок, следует 
подчеркнуть «типичность» разви ти я  гипо- и атонического 
кровотечения с быстрым возникновением клинических 
признаков синдрома Д В С  у родильниц на фоне длительно 
текущ его  позднего токсикоза , быстроту форм ирования 
у них необратимой ф а зы  шока.

П ричины сниж ения  компенсаторных возмож ностей у 
родильниц с поздним токсикозом в ответ на кровопотерю 
стан овятся  понятными после изучения результатов  п ато ­
логоанатом ических  исследований умерших в результате  
позднего токсикоза . В больш инстве  ж изненно важ н ы х 
органов  при этом вы являю т  крайне  тяж ел ы е  или необра­
тимые изменения. Р а зв и в а е т с я  ж и р о в а я  и зернистая  
дистроф ия гепатоцитов, в ткани печени формирую тся 
участки кровоизлияний различной величины в сочетании 
с обш ирными очагам и  некрозов, наблю дается  неравно­
мерное полнокровие сосудов и внутридольковых к а п и л л я ­
ров. В легких определяю т выпадение фибрина в мелких 
сосудах, ателектаз ,  кровоизлияния  в альвеолы. Н а р а з р е ­
зе  ткани  легких видны м нож ественные кровоизлияния 
во всех отделах, происходит обильное истечение отечной 
жидкости.

Т яж ел ы е  дистрофические изменения, особенно ж и р о ­
ва я  и зерн и стая  дистроф ия кан альц ев , характерны  для 
патом орфологии почек при токсикозе. Эти изменения 
сочетаю тся  с кровоизлияниям и в капсулу, реж е  в ткань
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почек, в слизистую оболочку лоханок, чаш ечек, мочевого 
пузыря, резким, неравномерным наполнением сосудов, 
фоновой патологией (нефросклероз, некротический неф ­
роз, гломерулонефрит, пиелоэктазия, пиелонефрит и д р .) .  
В мозговой ткани и оболочках  мозга н аблю даю тся  резкое 
полнокровие сосудов, очаговы е пери васкулярн ы е крово­
излияния, мелкие и массивные кровоизлияния  в отдель­
ных участках  мозга (мост головного мозга, белое в ещ е­
ство полуш арий, стволовая  часть, зрительный бугор, 
м озж ечок) ,  мозговых оболочек. В миокарде отмечаются 
отечное разры хление межуточной ткани, деком пенсация  и 
ф рагм ентаци я  миокардиоцитов, очаговы е некрозы мио­
карда , множ ественные кровоизлияния  под эпикард, более 
крупные кровоизлияния под эндокард, в меж ж елудочко- 
вую перегородку и др.

Близки к описанным выше изменения в плаценте при 
позднем токсикозе беременных: тромбы, инфаркты, кро ­
воизлияния, отлож ения  фибриноида. Эти изменения я в ­
ляю тся  следствием наруш ения ком пенсаторно-приспосо­
бительных реакций и в свою очередь приводят к их 
глубоким наруш ениям, ф орм ированию  плацентарной 
недостаточности. Не случайно такое  яркое  проявление 
плацентарной недостаточности, как преж деврем енная  
отслойка нормально располож енной плаценты, как п р а ­
вило, возникает на фоне позднего токсикоза  беременных.

Указанные патоморфологические изменения органов 
при позднем токсикозе беременных во многом за в и с я т  от 
первичных нарушений в системе гем остаза .  В связи  с 
этим наибольш ая  частота  синдрома Д В С  (б ли зкая  к 
100% ) с его очень ранними клиническими проявлениями 
и очень ранней лабораторн ой  регистрацией отмечена при 
преж девременной отслойке норм ально  располож енной 
плаценты.

Выше о б су ж д а л а с ь  д р у га я  причина кровотечения при 
беременности и во время родов — предлеж ан и е  п лац ен ­
ты. Следует добавить , что именно п атология  плаценты 
(ее п редлеж ание  и п реж деврем ен н ая  отслой ка  при н о р ­
мальном расп олож ен и и ),  п р и в о д я щ ая  к возникновению 
кровотечений во время родов, я в л яется  ведущ ей причи­
ной смерти рожениц. И сточниками кровотечения в сл у ч а ­
ях п редлеж ания  плаценты могут быть: 1) обнаж енны е 
участки плацентарной площ адк и  с меж ворсинчаты м и 
пространствами, разорванн ы м и вследствие частичной 
отслойки п р ед л еж ащ ей  плаценты  во время беременности 
и I периоде родов; 2) разры вы  шейки матки, более
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обильно васкуляризованн ой  в этих случаях ; 3) атонич- 
ный нижний сегмент матки, менее способного к р етр ак ­
ции в раннем послеродовом периоде; 4) частично п р и р а­
щ ен ная  плацента , которая  при этой патологии встречает­
ся часто и способствует развитию  атонического кровоте­
чения; 5) ч астичная  ш еечная  плацен та  с обнаж ением  
плацен тарного  л о ж а  в области шейки матки, не способ­
ной к ретракции.

В связи  с интенсивностью и массивностью кровотече­
ний, связанны х с п редлеж анием  плаценты, больш ое з н а ­
чение имеет их проф илактика . Вследствие этого особую 
в а ж н о сть  приобретает  своевременная диагностика д а н ­
ной патологии. Очевидно значение ультразвуковой  д и а г ­
ностики в ранние сроки беременности. Вы явление с 
помощ ью  ультразвуковой  диагностики предлеж ания  
ветвистого хориона и сохранение этой патологии в по­
следую щ ие 4 — 6 нед (что подтверж дает  динамический 
у льтразвуковой  контроль) мож ет явиться  основанием для 
преры вани я  беременности.

Следует  учитывать, что источником массивного кро­
вотечения в раннем послеродовом периоде могут быть 
п овреж дени я  мягких тканей родовых путей: разры вы  
тела  и шейки матки, в л а гал и щ а ,  н аруж н ы х  половых 
органов. Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  диагностика  м еж ду  гипото­
ническим кровотечением и кровотечением, возникшим в 
связи  с повреж дениями шейки матки, в л а гал и щ а  и н а ­
руж н ы х половых органов, не п редставляет  трудностей: 
достаточно произвести осмотр шейки и в л а гал и щ а  с 
помощ ью  зеркал .

В случае  сверш ивш егося  р азр ы в а  матки клиника 
раннего послеродового периода вы глядит следующим 
образом : н аблю дается  умеренное или обильное кровоте­
чение из половых путей. П ри зн аки  отделения последа 
могут отсутствовать или отмечается  быстрое сам о сто я ­
тельное рож дение  последа. В ы является  болезненность 
во всех отделах  ж и во та  — от незначительной до сильных 
распираю щ и х  болей, болезненность при пальпации матки. 
В отдельных случаях  болевой синдром м ож ет  быть 
стертым, особенно на фоне родов с применением аналь- 
гетических и седативных средств. В озм ож ны  вздутие 
ж и во та  или отдельных его отделов, в том числе эп и га­
стральной области, тош нота, реж е  рвота . М атка  или 
обычной или неправильной формы, иногда четко не кон- 
турируется , м ож ет  быть дряблой , атоничной. П ри непол­
ном разры ве  матки мож ет определяться  образование,
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тесно примыкаю щ ее к боковой поверхности матки, б о л е з ­
ненное при пальпации, постепенно увеличиваю щ ееся  в 
разм ерах . Тело матки при этом смещ ено в противопо­
лож ную  сторону. Р а зв и в а ю тс я  клинические признаки 
геморрагического шока разной степени тяж ести .

При небольших неполных р а зр ы в а х  матки по краю  и 
в области нижнего сегмента клиническая  картин а  может 
быть смазаной, стертой. П ом ощ ь в устарновлении п р а ­
вильного ди агн оза  оказы вает  ручное обследование по­
лости матки, которое обязательн о  прои зводят  в сом ни­
тельных случаях, при родоразреш ении ж ен щ и ны  с руб­
цом на матке и другой патологией.

При разр ы вах  матки, как  и при наличии других 
причин акуш ерских кровотечений, сущ ествует  несколько 
источников кровотечение. Основным из них являю тся  
повреж денные сосуды тела  матки, причем ч ащ е  сосуды 
небольшого калибра , которые питаю т повреж денны й 
участок миометрия. П осле рож дения  плодного яй ц а  и при 
условии достаточной ретракции миометрия этот источник 
кровотечения может практически отсутствовать.

Д ругой  источник кровотечения — разры вы  шейки 
матки, в л агал и щ а ,  наруж ны х половых органов. Следует 
отметить, что при р а зр ы в а х  матки они встречаю тся  го­
раздо  чащ е, чем в случае  норм альны х родов, и отчасти 
объясн яю тся  диспропорцией м еж ду  плодом и тазом , 
насильственными ф акторами .

Очень вероятный источник кровотечения при р азр ы ве  
матки — аном альное прикрепление и при ращ ени е  п л а ц е н ­
ты. И м п лан тац и я  плодного яй ц а  на участке рубцово- 
измененного миометрия с последующ ей хориальной и н в а ­
зией в глубь ткани х арактерн а  д ля  беременности после 
предшествую щ его кесарева  сечения, перф орации  матки 
при аборте и др.

П овреж денны й миометрий нередко теряет  способность 
к ретракции, поэтому разры ву  матки способствует атон и ­
ческое кровотечение.

Н аконец, источником значительного  кровотечения 
могут быть сосуды парам етральн ой  клетчатки . И з л и в а ­
ю щ аяся  из них кровь практически не встречает  сопротив­
ления со стороны емкого м еж связочн ого  и забрю ш ин- 
ного пространства , что приводит к ф орм ированию  б оль­
ших гематом.

Таким образом, по массивности кровотечения, б ы стро­
те развития  геморрагического ш ока клиническую картину 
р азр ы ва  матки мож но сравнить  с клиническими п р о я в ­
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лениями кровотечений, связан н ы х  с предлеж анием  и 
преж девременной отслойкой норм ально расположенной 
плаценты, а т а к ж е  атонией матки. Это обстоятельство 
следует учитывать при диф ференц иальной  диагностике 
указан ны х состояний.

П роф и лакти ку  кровотечения, которое может возник­
нуть во время беременности и родов, следует начинать 
уж е  при первом осмотре женщ ины , обративш ейся  в 
женскую  консультацию  в связи с беременностью. Н еобхо­
димо правильно и всесторонне оценить имеющуюся 
ситуацию , при необходимости произвести дополнитель­
ное обследование беременной в стационарны х условиях, 
чтобы своевременно решить вопрос о целесообразности 
сохранения беременности, состави ть  подробный план 
ведения беременности с указанием  сроков контрольных 
исследований (например, ультразвуковой  диагностики),  
повторных осмотров врачам и  смежных специальностей, 
повторных госпитализаций и др.

Реш ение сохранить  беременность у ж енщ ин на фоне 
серьезных соматических и гинекологических заболеваний, 
отягощ енного  акуш ерского  ан ам н еза  н а л агает  на врача 
женской консультации особую ответственность за  исход 
беременности, требует от него особого внимания к пер­
вым проявлениям  неблагополучия в течении беремен­
ности.

А нализ медицинской документации в случаях  а к у ш ер ­
ских кровотечений свидетельствует о недооценке у к а з а н ­
ных моментов как  в условиях ам булаторного , так  и 
стационарного  наблюдения. При наблюдении за  беремен­
ными ж ен щ и нам и  нередко допускаю т следую щ ие ошибки.

1. Н едостаточное знаком ство  с соматическим, гине­
кологическим и акуш ерским анамнезом . Недостаточное 
обследование беременной, отказ  от дополнительного 
обследования  в тех случаях , где к нему имеются соот­
ветствую щие показания . Вследствие недоучета сом ати­
ческих и гинекологических заболеван ий  не проводится 
госпитализаци я  д ля  решения вопроса о возможности 
сохранения беременности. И ногда наблю даю тся  необосно­
ванные отказы  в производстве искусственного аборта.

2. Стереотипное наблюдение при дальнейш ем  течении 
беременности, в р езультате  чего поздно диагностируют 
возни каю щ ие ослож нения , в частности поздний токсикоз, 
недооценивают их тяж есть  и длительность. Н едооцени­
вается  сочетание таких неблагоприятны х ф акторов , как 
пож илой возраст  беременной ж енщ ины , соматические
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заболеван ия , акуш ерская  патология (узкий таз ,  перена- 
шивание беременности), острые и хронические инфекции 
(острые респираторные вирусные инфекции, тонзиллит, 
пиелонефрит и д р .) ,  что ведет к зап о зд ал о й  госпитали­
зации в отделение патологии беременности. И ногда 
госпитализацию  вообще не предлагаю т.

3. Плохой контроль за  госпитализацией, в результате  
чего часть  беременных ж ен щ и н после получения н а п р а в ­
ления в стационар  вы бывает  из-под наблю дения врача 
на 1— 2 нед и более. З а  это время прогрессирую т за б о л е ­
вания или ослож нения беременности. З а п о з д а л а я  госпи­
тали зац и я  т а к ж е  обусловливает  недостаточное по врем е­
ни пребывание ж ен щ и ны  в отделении патологии бере­
менности и, следовательно, их недостаточно полное 
обследование и лечение.

Следует, однако, подчеркнуть, что в ряде  случаев 
на качество дородовой помощи ж ен щ и н ам  в акуш ерских 
стац ионарах  влияет не столько продолж ительность  
госпитализации, сколько отношение к этому вопросу 
медицинского персонала. Недооценка состояния бере­
менной ж енщ ины  и всей акуш ерской ситуации в целом 
приводит к ее необоснованной выписке из стац ионара  
или отказу  в госпитализации. Л ечен ие  осложнений 
беременности и соматических заболеван и й  подчас стерео­
типное, проводят его без учета современных п редставле­
ний о патогенезе той или иной патологии. П лан ы  родо­
разреш ен ия составляю т без учета всех ослож н яю щ и х  
беременность ф акторов , нередко необоснованно д о п у ск а ­
ют пролонгирование беременности в тех случаях , когда 
имеются все основания д ля  ее срочного окончания. 
Например, при позднем токсикозе беременных часто 
недооценивают его тяж есть  и особенно длительность, 
сочетание с соматическими заб олеван и ям и , другими 
осложнениями беременности. П рям ы м  следствием этого 
нередко является  зап о зд ал о е  родоразреш ение, несмотря 
на то что имелись п оказания  к срочному окончанию 
беременности.

Недооденка и н еп рави льная  оценка акуш ерской 
ситуации, совокупности имею щихся ослож нений нередко 
способствует неправильному выбору метода р о д о р азр е ­
шения: вместо планового кесарева  сечения проводят  
родовозбуж дение с последующими родами или началом  
родов через естественные родовые пути, например, при 
предлеж ании плаценты в сочетании с крупным плодом,
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тазовы м  предлеж анием , перенаш иванием  беременности, 
отягощ енным акуш ерским анамнезом  и др.

В аж н ую  роль в проф илактике акуш ерских кровотече­
ний играет правильное ведение родового акта .  Следует 
напомнить высокую частоту осложнений родового акта, 
закан чи ваю щ его ся  гипотоническим кровотечением. Д о ­
стоверно ч ащ е  в этих случаях  наблю даю тся  неп рави ль­
ное полож ение плода, многоводие, т азовое  предлежание, 
крупный плод, ф ункционально узкий таз ,  преж деврем ен­
ные и зап о зд ал ы е  роды, инфекция в родах, нарушение 
родовой деятельности. Вследствие больш ого числа ос­
лож нений, возникаю щ их во время родов, наблю дается  
вы сокая  пери н атальн ая  смертность. Согласно нашим 
данным, основанным на ан ал и зе  67 случаев летальных 
исходов от кровотечений во время беременности и родов, 
п ер и н атал ьн ая  смертность состави ла  35 ,8%  и была 
наиболее высока (7 6 ,5 % ) при преж девременной отслойке 
нормально располож енной плаценты.

И з больш ого числа осложнений, сопровож даю щ их 
роды с последующим гипотоническим кровотечением, 
несомненно, ведущими являю тся  наруш ение родовой 
деятельности, поздний токсикоз беременных, а т акж е  
оперативное родоразреш ени е  — влагали щ н ое  или адбо- 
минальное и деф екты  при оказан ии  анестезиологического 
пособия. П лохое обезболивание родового акта , неп ра­
вильн ая  анестезиологическая  помощ ь при оперативном 
родоразреш ении не только способствуют нарушению 
сократительной способности миометрия в результате  
гипоксии, но и облегчаю т последующ ее развитие  гем орра­
гического шока.

При ан ал и зе  ведения родов в случаях  акушерских 
кровотечений выявлен р яд  характерны х  дефектов во 
врачебной тактике, устранение которых м ож ет в зн а ч и ­
тельной мере способствовать проф илактике патологиче­
ских кровопотерь. О б р ащ а е т  на себя внимание недоста­
точн ая  осведомленность врачей, ведущ их роды, о х а р а к ­
тере и тяж ести  имевшихся ослож нений беременности. 
Акцентируя свое внимание на особенностях течения 
родового акта , врачи нередко отделяют его от сопут­
ствую щ его соматического ф она, позднего токсикоза. 
В связи  с этим лечение соматических заболеван ий  и 
нефропатии проводят  в недостаточном объеме, родо­
р азреш ен ие  о казы вается  не всегда береж ны м, контроль 
з а  функциональным состоянием органов  и систем — не 
всегда адекватным.
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В ряде случаев отмечается  поверхностная, стерео­
типная оценка акуш ерской ситуации, отсутствуют р а з ­
вернутые диагнозы  на разны х этап ах  родового акта, 
не изменяется план ведения родов в соответствии с 
возникшей ситуацией. Это приводит к зап оздалом у  
выявлению возникаю щ их в процессе родов осложнений, 
неправильному ведению родов при ан о м ал и ях  родовой 
деятельности, что вы р а ж а е тс я  в отсутствии или недоста­
точной коррекции чрезмерной родовой деятельности, 
увлечении повторными чередованиям и «отдыха» и родо­
стимулирующей терапии, увлечении внутривенным введе­
нием окситоцина при слабости родовых сил. Недооценка 
акуш ерской ситуации способствует неправильному вы бо­
ру метода родоразреш ения, ф орсированном у родоразре- 
шению с применением травм атичны х операций (н а л о ­
жение полостных акуш ерских щипцов, извлечение плода 
за  тазовы й конец и д р .) .

В случаях  гипо- и атонических кровотечений отм е­
чается  вы сокая частота  применения родостимулирующ ей 
терапии в родах. Нередко ее используют без достаточных 
оснований на фоне вполне удовлетворительной родовой 
деятельности или, наоборот, при значительном  утомлении 
роженицы и упорной слабости родовых сил вместо 
своевременного родоразреш ени я  путем кесарева  сечения. 
Ч астота  гипо- и атонических кровотечений увеличивается  
при родостимуляции с помощью внутривенного введения 
окситоцина и его аналогов . Следует подчеркнуть, что на 
это обстоятельство о б р ащ аю т  внимание р азны е авторы 
у ж е  на протяжении многих лет  [Струков В. А., 1969; 
Репина М. А., 1984; B rin sden  Р., C la rk  A., 1978, и д р .] .  
P. B rin sden  и A. C la rk  (1978) указы ваю т, что после 
родов, индуцированных внутривенным введением окси­
тоцина, частота  послеродовых кровотечений в 2 р а за  
выше, особенно у первородящ их женщ ин. О чевидная  
причина этого — нефизиологичные сокращ ения  миомет­
рия, его чрезмерн ая  функция в первом и втором периодах 
родов и истощение в третьем, а т а к ж е  в раннем после­
родовом периоде. Хорошо известна т а к ж е  неблагоп ри ят­
ная  роль окситоцина в генезе тяж ел ы х  тра,вм мягких 
тканей родовых путей. У лиц  с диэнц еф альной  патологией 
может быть повыш ена инди видуальн ая  чувствительность 
к окситоцину. Вследствие нефизиологичной сократи тель­
ной функции миометрия, недостаточных пауз м еж ду 
схватками, а т а к ж е  в связи  со значительным повышением 
венозного давлен ия  в пуповине окситоцин оказы вает
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неблагоприятное влияние на плод: п ери н атальн ая  смерт­
ность при внутривенном введении окситоцина с целью 
родостимуляции в 11 / 2— 2 р а за  выше таковой при спон­
танных родах.

В связи  с этим внутривенное введение окситоцина 
следует считать  опасным д ля  матери и плода методом 
родостимуляции и применять его только при условии 
постоянного мониторного наблю дения за  сократительной 
функцией матки и состоянием плода в д о зах  не более
5— 10 ЕД . П р е п а р а т  противопоказан  для  целей родо­
стимуляции у рож ен иц  старш его  возраста ,  с отягощ ен­
ным акуш ерским анам незом , серьезной соматической 
и гинекологической патологией, при перерастяж ении 
матки крупным плодом, многоплодием, при узком тазе.

К ф акторам  риска гипотонического кровотечения 
относится оперативное родоразреш ение. По нашим 
данным, его частота  при акуш ерских кровотечениях 
с летальн ы м  исходом состави ла  4 6 % . Н аиболее  часто 
выполняю т кесарево  сечение, когда показанием  к нему 
служ и т  кровотечение в связи  с предлеж анием  или 
преж девременной отслойкой норм ально р асп олож ен ­
ной плаценты. Что ж е  касается  гипотонических крово­
течений, р азв и в аю щ и х ся  после кесарева  сечения, то 
следует отметить, что его выполнение с опозданием на 
фоне длительного консервативного ведения родов, о с л о ж ­
ненных упорной слабостью  родовой деятельности, пере- 
наш иванием  беременности, клинически узким тазом , 
значительно увеличивает  риск кровотечения. В то ж е 
время плановы е операции кесарева  сечения при условии 
хорош его анестезиологического обеспечения реж е сопро­
в о ж д аю тся  развитием  гипотонических кровотечений.

З а с л у ж и в а е т  внимания и внедрения в практику метод 
прогнозирования  кровотечений в родах, предложенный 
Л . А. С услопаровы м  (1977).  И спользовани е  метода с 
высокой степенью вероятности позволяет  вы явить ж е н ­
щин, у которых имеется высокий риск развития  кровоте­
чений в родах. М етод  р а зр а б о та н  на основании большого 
архивного  м атер и ала  (около 36 тыс. историй родов), 
п роан али зированн ого  с применением методов м атем ати ­
ческой статистики. Все результаты  сведены в две т а б л и ­
цы: по одной из них (табл. 21) определяю т суммарное 
значение диагностических признаков, по другой (табл. 22) — 
вероятность р азви ти я  кровотечения у рож еницы  в после­
довом или раннем послеродовом периоде.

О бозначен ия , представленные в табл . 21 в виде за-

164

ak
us

he
r-li

b.r
u



I. Математическая значимость диагностических признаков

Т а б л и ц а  21. Прогнозирование кровотечения во время родов [Сус-
лопаров Л . А ., 1977]

Расчетные (диагностические) Возраст женщин, годы

19 и меньше 20—29 30 и больше

Влияние возраста (В) 17,5 —2,5 5,1
Влияние крупного плода, мно­

гоплодия, многоводия (К ) 0 39 42,6
Влияние токсикоза беремен­

ных (Т) 24,7 40,4 40,6
Влияние недоношенной бере­

менности (Н) 25,3 25,3 - 4 , 6
Влияние двух и более абор­

тов (А) - 4 , 6 0 25,3
Влияние повторных родов (П) - 4 , 6 9 12,7
Влияние соматических заболе­

ваний при данной беремен­
ности (О) 25,3 6 11

Влияние гинекологических з а ­
болеваний в анамнезе (Г) 0 3,3 11,3

Влияние умственного труда (У) 55,2 5,7 0,5
М аксимально возможное зн а ­

чение суммы цифр влияния 152,6 122,2 153,7

П р и м е ч а н и е .  При вычислении обращать внимание на знак перед 
используемой цифрой (плюс или минус).

главных букв, о значаю т диагностические признаки, 
влияю щ ие на величину кровопотери. Н апример , перво­
р о д ящ а я  в возрасте  20 лет, беременность ослож нен а  
поздним токсикозом на фоне пиелонефрита, роды п р е ж ­
девременные. Сумма признаков 5 ,7 (У) + 4 0 , 4 (Т) + 6 ( 0 )  +  
+  25 ,3 (Н )  взята  из 2-й графы  (возраст  20— 29 лет) 
табл . 21. Она р авна  7 7 ,4 (8 0 ) .  По табл . 22 находят  ве­
роятность кровотечения: она в 6,3 р а з а  выше средней 
по родильнму дому, или составляет  21% .

Ретроспективное изучение вероятности кровотечения 
по этому методу у родильниц, перенесших гипотоническое 
кровотечение с синдромом Д В С , п оказало , что риск 
кровотечения у отдельных ж ен щ и н колебался  от 11 
до 42% .

У рож ениц с высоким риском возникновения гипо­
тонического кровотечения, а т а к ж е  при родоразреш ении 
ж енщин с у ж е  начавш и м ся  кровотечением чрезвычайно 
в аж н ое  значение имеет п роф илактика  р азвития  тяж елой
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Т а б л и ц а  22. Прогнозирование кровотечения во время родов [Сус-
л опаровЛ .А .,  1977]

II. Вероятность кровотечения в родах

Сумма влияния расчет­
ных признаков 
(по табл. 21)

Изменение средней 
вероятности кровотече­
ния (во сколько раз)

Вероятность кровотече­
ния, % *

О трицательная вели­ Уменьшение Менее 3,35%
чина

0 1 3,35
10 1,26 4,23
20 1,59 5,34
30 2,0 6,7
40 2,50 8,4
50 3,16 10,6
60 3,98 12,3
70 5,0 16,8
80 6,30 21,1
90 7,95 26,6

100 10,0 33,5
110 12,6 42,3
120 15,9 53,4
130 20,0 67,0
140 25,0 84,0
147,4 29,8 100

* Вероятность кровотечения рассчитана для родильного дома, в котором 
средняя частота кровотечений в родах составляет 3,3%.

гиповолемии в ответ на кровопотерю. С этой целью 
обязателен  своевременный постоянный контакт с веной, 
который позволяет  перейти к интенсивной трансфузион- 
но-инфузионной терапии в любой момент. М еж ду  тем 
эту простую меру не всегда применяют у рож ениц с 
высоким риском разви ти я  кровотечения.

З а т я ж н о й  родовой акт, оперативное родоразреш ение 
неизбеж но приводят  к деф ициту воды в организме: 
теряется  как  интерстициальная , так  и внутрисосудистая 
ж и дкость  (п л а з м а ) .  Кроме того, оперативное ро д о р азр е ­
шение значительно ч ащ е  предпринимают в случаях  
ослож ненного  течения беременности и родов, когда 
отсутствует достаточный прирост О Ц К  (предлеж ание  
плаценты, поздний токсикоз беременных и д р .) .  П р о ф и ­
лактикой  тяж ел о й  гиповолемии у таких рож ениц и ро­
дильниц явл яется  своевременное и полное зам ещ ение 
кровопотери при проведении кесарева  сечения, при 
ослож ненны х родах  через естественные родовые пути. 
Н едостаточное внимание к вопросам инфузионно-транс-
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фузионной терапии в процессе оперативного  р о д о р азр е ­
шения нередко способствует развитию  т яж ел ы х  н а р у ш е ­
ний гемодинамики и геморрагического шока.

При проведении трансфузионно-инфузионной терапии 
в случаях  акуш ерских кровотечений нередко допускаю т 
существенные недочеты, главный из которых — недо­
оценка кровопотери. Это находит подтверж дение при 
патологоанатомическом исследовании: в части случаев, 
когда кровопотеря к моменту смерти оценивается  в
1 — 1,5 л, ведущим в патологоанатомическом  диагнозе  
оказы вается  острое малокровие. Д р угое  д оказательство  
недооценки кровопотери, в результате  чего осу щ ествл я ­
ют недостаточную по объему трансфузионно-инфузион- 
ную терапию, — развитие  тяж ел о й  постгеморрагической 
анемии у части родильниц. Е щ е раз  следует подчеркнуть 
абсолютную неприемлемость оценки кровопотери только 
по количеству крови, вытекающ ей из родовых путей, 
без учета крови, впиты ваю щ ейся в белье и перевязочный 
материал, потерь в связи  с кровотечением из ран  при 
венесекциях, операционного поля, потерь, обусловленных 
образованием  гематом, в связи  с генерализаци ей  крово­
течения при синдроме Д В С  и др.

Во многих случаях  началом  катастроф ы  о казы вается  
недооценка кровопотери при кесаревом сечении и, следо­
вательно, запоздалое ,  неполноценное лечение о п ерац и он ­
ной гиповолемии. Очень обильным и трудно учитываемым 
является  кровотечение при кесаревом  сечении по поводу 
п редлеж ания и преж девременной отслойки нормально 
располож енной плаценты.

Следует т а к ж е  предостеречь от невнимательного 
отношения к «малым кровопотерям». В ряде случаев за  
«скудными кровянистыми выделениями», «выделением 
ещ е 100— 200 мл крови» и т. д. просм атриваю т гипотони­
ческое состояние матки, которое мож но с успехом лечить, 
а опасность ситуации оцениваю т только тогда, когда 
кровопотеря достигает 20— 25%  О Ц К .

Отмеченные дефекты в лечении акуш ерских  крово­
течений хорошо известны врачам  и описаны в литературе  
[Phillips О. et a l ., 1963; W ilson Т., 1967, и д р .] .  Ч асто  

энергичную терапию  кровотечения в родах начинаю т 
только после развития  тяж ел о го  шока. И м евш ееся  до 
этого «подтекание» крови врачи не учитывают. О тм еч а ­
ются неправильный учет кровопотери, слишком опти­
мистические подсчеты теряемой крови, недостаточный
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объем гемотрансфузионной терапии, вы ж и дательн ая  
тактика.

В проф илактике необратимого ш ока существенным 
моментом явл яется  срочное н ачало  зам ещ ен ия  крово­
потери. В то ж е  время у части умерш их от кровотечений 
в родах  трансф узии  начинали только через 30 мин после 
возникновения кровотечения и позж е, иногда при ар те ­
риальном давлении 7 0 / 0 — 6 0 /0  мм рт. ст. Одной из 
причин зап о зд ал о го  н ач ала  трансфузионной терапии 
были потери времени на повторные пункции, а затем  
секции вен. Вследствие этого больш ую  часть  перелитой 
крови и кровезаменителей  некоторым больным вводили, 
когда их состояние было терминальным. Недостаточность 
миокарда  с прогрессирующим отеком легких препятство­
в ал а  восстановлению  гемодинамики на этом этапе, и 
массивные трансф узии  о к азы в ал и сь  неэффективными. 
В связи  с этим очевидны преимущ ества  «готовой вены» 
и капельного введения кровезам ещ аю щ и х  растворов 
рож ен и ц ам  с высоким риском кровотечения в последовом 
и раннем послеродовом периодах.

П роф илактикой  массивных кровопотерь в результате  
гипотонии матки являю тся  своевременное окончание 
последового периода, продолж ительность которого не 
д о л ж н а  превы ш ать  30— 40 мин, тщ ательны й постоянный 
контроль за  ретракцией миометрия в раннем послеродо­
вом периоде.

В соответствующ их гл ав ах  были обсуж дены вопросы 
маточного гем остаза  при гипотонических кровотечениях 
и описаны методы их лечения. Здесь  ж е  следует еще 
р аз  подчеркнуть, что своевременное выполнение опре­
деленного комплекса лечебных воздействий при гипото­
нии матки в раннем послеродовом периоде обычно позво­
л я ет  остановить кровотечение, предотвратить массивные 
кровопотери и развитие  геморрагического шока. Вместе 
с тем при лечении гипотонических кровотечений нередко 
допускаю тся  стереотипные ошибки: неоправданно д л и ­
тельное проведение консервативных мероприятий, вклю ­
ч ая  повторное проведение ручного обследования  полости 
матки и внутреннего м а с с аж а ,  многократное введение 
тономоторных средств, несмотря на отсутствие долж ного  
эф ф екта. В результате  этого к чревосечению приступают 
на фоне очень больш ой кровопотери, присоединения 
синдрома Д В С , когда кровотечение приобретает генера­
лизованн ы й характер ,  а состояние больной становится 
очень тяж елы м , иногда — терминальным.
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Уверенность врачей в неизбежности оперативного 
вм еш ательства  является  существенным ф актором  в 
сокращ ении времени м еж ду началом  ослож нения , крово­
течения и лапаротомией. По нашим данным, у родильниц, 
умерших в результате  гипотонического кровотечения, 
среднее время от н ач ала  кровотечения до операции в
4 р а за  больше, чем у родильниц, у которых произошел 
разры в  матки. Это связан о  с тем, что врачи колеблются 
при решении вопроса о проведении лап аротом ии  при 
гипотоническом кровотечении, надеются остановить  кро­
вотечение с помощью повторных внутриматочных в м е ш а ­
тельств и других консервативных средств.

Следует т а к ж е  подчеркнуть больш ую  роль п р ави льн о ­
го и полноценного анестезиологического пособия в про­
филактике акуш ерских кровотечений и геморрагического 
шока, возникаю щ его в результате  кровотечений в родах: 
хорошее обезболивание родов, использование н арк оти ­
ческих и обезболиваю щ их средств с учетом их действия 
на миометрий при проведении нарк оза  в связи  с а бд о м и ­
нальным и влагалищ ны м  родоразреш ением , п р о ф и л акти ­
ка наркозной гипоксии позволяю т снизить частоту 
гипотонических кровотечений.

Анестезиологическое пособие с проведением ис­
кусственной вентиляции легких — важ н ы й элемент л ече­
ния геморрагического шока и профилактики необратим о­
го шока. О б щ ая  анестезия с искусственной вентиляцией 
легких при условии одновременной адекватн ой  трансфу- 
зионно-инфузионной терапии способствует стабили зации  
гемодинамических показателей , устран яет  вентиляцион­
ную гипоксию, неизбеж но возни каю щ ую  в связи  с п о р а ­
жением легких при шоке. П ри массивной кровопотере 
сни ж ается  резистентность легочной ткани , ум еньш ается  
объем крови в легочных кап и ллярах ,  разви вается  а т е ­
л ек таз  и отек легких. И скусственная  вентиляция  легких 
способствует норм ализации функции легких и ц ен тр ал ь ­
ного венозного давлен ия , устран яет  гипоксию. В связи  с 
этим для  профилактики необратимого ш ока не рекомен­
дуется быстро переводить больных с массивной крово- 
потерей на самостоятельное дыхание. Р а н н я я  экстубация  
на фоне неустраненной ды хательной недостаточности, 
неустраненного шока, раннее прекращ ени е  трансфузион- 
но-инфузионной терапии, быстрый вывод из операц и он ­
ной при недостаточной компенсации гемодинамики, 
неустойчивом маточном гемостазе, неполной ликвидации 
расстройств гемокоагуляции, излишний оптимизм в
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оценке ситуации в целом — основные причины развития 
терминального  состояния у родильниц, перенесших 
массивную кровопотерю.

Р езервы  сниж ения  материнской смертности при 
кровопотерях далек о  не исчерпаны. Главным резервом 
остается  правильно орган и зо ван н ая  проф илактика ак у ­
шерских кровотечений, начиная  с этап а  наблю дения за  
беременными в женских консультациях. Особое значение 
имеет проф илактика  патологических кровопотерь в 
процессе родового акта , в частности соответствую щ ая 
насторож енность  медицинского персонала при родо­
разреш ен ии рож ениц, угрож аем ы х  по кровотечению, 
своеврем енная  п р ави льн ая  оценка возникш его ослож н е­
ния и его срочное устранение путем проведения лечения 
в правильно выбранном объеме.

П роведение профилактики кровотечений при бере­
менности и во время родов д о лж н о  быть четко органи­
зовано, а их лечение детально  продумано и отработано 
в каж до м  акуш ерском стационаре.

У читывая известные сложности коррекции аку ш ер ­
ских кровотечений, осложненных синдромом Д В С , тр у д ­
ности, связан н ы е  с необходимостью проводить постоян­
ный гематологический контроль за  лечением, с необхо­
димостью определенной гематологической подготовки и 
определенного опыта лечения таких состояний, следует 
считать целесообразной организац ию  в больш их регионах 
выездной круглосуточной гематологической бригады, 
в состав которой входят  врач-гем атолог  и лаборант. 
Т а к а я  б р и гада  д о л ж н а  р асп о л агать  передвижной л а б о ­
раторией д ля  выполнения тестов экспресс-диагностики 
и коагулограм м , а т а к ж е  всеми лечебными препаратами, 
необходимыми д ля  коррекции нарушений гемостаза. 
Почти 20-летний опыт работы такой выездной гематоло­
гической бригады  в Л ени нграде , в которой в настоящ ее 
время работаю т вы сококвалифицированны е специалисты 
такого  профиля, в ы езж аю щ и е во все родильные дома 
города д ля  ликвидации акуш ерских кровотечений, свиде­
тельствует о ее неоценимой пользе.
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