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П р е д и с л о в и е

Реакции плода на разнообразные внутриутробные возмущения проявля
ются в основном в изменениях сердечной деятельности и двигательной 
активности. Сердечная деятельность плода наиболее ярко отраж ает его 
состояние и те изменения, которые происходят под влиянием тех или 
иных причин.

Достижением последнего времени является применение в акушерской 
практике методов фонокардиографии и электрокардиографии, позволяю
щих четко регистрировать сердечную деятельность плода и, таким обра
зом, получать объективную информацию о его состоянии.

С помощью электро- и фонокардиографии можно следить за динами
кой сердечной деятельности плода на протяжении беременности и родов, 
как нормальных, так и осложненных токсикозами, перекашиванием, ги
пертонической болезнью, резус-конфликтом, сахарным диабетом и други
ми патологическими процессами. Эти методы позволяют изучать действие 
на плод медикаментов, назначаемых матери во время беременности и ро
дов, влияние родового акта, акушерских манипуляций и операций, выби
рать наиболее целесообразные профилактические и лечебные мероприя
тия, проводимые в интересах плода, и контролировать их эффективность, 
намечая пути к более рациональному ведению беременности и родов при 
их осложнениях.

В нашей стране регистрация сердечной деятельности у  плода челове
ка с помощью фонокардиографии впервые была применена в Институте 
акушерства и гинекологии АМН СССР. В этом же Институте был скон
струирован и первый отечественный фонокардиограф для одновременного 
изучения тонов сердца плода и беременной женщ ины (Л. И. Ш ванг, 
Г. Ф. Кудряшов и В. И. Трофимов, 1956). В последующем для этих же 
целей 10. И. Попов и В. Т. Зиновьев (1959) создали электронный фоно- 
кардиотахометр, который применялся сотрудниками И нститута акушерст
ва и гинекологии АМН СССР для научных исследований. К  сожалению, 
эти аппараты не получили распространения.

К  настоящему времени как в отечественной, так и в мировой литера
туре накопилось большое число данных по электро- и фонокардиографии 
плода. Многочисленные исследования и наблюдения выполнены и коллек
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тивом нашей клиники, в которой впервые в СССР была использована 
электрокардиография плода в акушерской практике (1961) и показана 
ценность сочетанного применения электрокардиографии и фонокардио
графии, что позволяет дать более точную характеристику сердечной дея
тельности у плода. В нашей клинике впервые был применен (JI. С. Пер
сианинов, И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Савельева, 1963) фазовый 
анализ сердечной деятельности плода '. С помощью этого метода улавли
ваются более тонкие изменения ее, когда ни частота, ни ритм сердцебие
ний еще не нарушены.

Задачей данной монографии является попытка осветить основы кли
нической кардиологии плода, учиты вая большое практическое значение 
современных методов регистрации сердечной деятельности плода в целях 
антенатальной охраны его и в борьбе за рождение не только живого, но 
и здорового ребенка. На основании собственных и литературных данных 
обобщены результаты  исследований по применению методов фоно- и элек
трокардиографии для регистрации сердечной деятельности у  плода в усло
виях физиологии и патологии беременности и родов.

Использование указанны х современных методов исследования сердеч
ной деятельности позволило своевременно проводить профилактические и 
лечебные мероприятия и снизить перинатальную смертность (особенно 
мертворождаемость) в пашей клинике, уменьшить число тяжелых асфик
сий при патологическом течении беременности и родов. Наличие отечест
венной аппаратуры  («Биофизприбор», Ф ЭКП-1, ФКП-1 и поликардиограф 
ЭМП 2-01) и сравнительно простая методика регистрации сердечной дея
тельности плода дают основания надеяться на широкое внедрение этих 
методов в повседневную практику родовспомогательных учреждений.

В монографии использованы, помимо основных материалов, получен
ных авторами книги, данные JI. В. Тимошенко, В. М. Сидельниковой, 
В. С. М ериакри, Д. Уллубиевой, С. П. Терешковой, В. Г. Второвой, выпол
нявш их исследования в нашей клинике под руководством JI. С. Персна- 
нинова.

Более глубокое проникновение в сущность физиологических и пато
логических состояний позволяет пересматривать некоторые вопросы аку
шерской тактики при ведении беременности и родов с учетом интересов 
плода, открывает более широкие перспективы для таких разделов меди
цинской науки, как антенатальная педиатрия, фармакология плода, кото
рые только начинают зарождаться.

Предлагаемая вниманию читателя монография является лишь первым 
опытом в изложении основ клинической кардиологии плода.

Поэтому авторы с благодарностью примут все критические замечания 
и учтут их в дальнейшем.

1 Удостоверение Государственного комитета по делам изобретений и откры
тий СССР № 45702.ak
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Г л а в а  п е р в а я

Сердечно-сосудистая 
система плода (анатомо- 
•физиологический очерк)

В период внутриутробного развития плода его внешней средой явля
ется материнский организм, от которого плод получает все необходи
мое для своего роста и развития. Особенности условий внутриутроб

ного существования создают то своеобразие, которое характерно для 
кровообращения плода.

В ранней стадии эмбриональной жизни, до возникновения первых 
признаков деятельности сердца и системы кровообращения, зародыш пита
ется гистиотрофным способом, получая необходимые для его развития пи
тательные вещества и кислород с помощью трофобласта из секрета оболоч
ки матки и продуктов распада децидуальной оболочки. В этот период пи
тательные вещества расщепляются ферментами трофобласта и посредст
вом диффузии передаются, так же как и кислород, внутренней массе кле
ток эмбриобласта.

При последующем развитии и росте зародыша простая диффузия не 
может обеспечить поступление достаточного количества питательных ве
ществ и кислорода, необходимых для удовлетворения потребности увели
чивающегося числа клеток эмбриобласта. С конца 3-й недели внутриут
робного развития газообмен между кровью матери и кровью зародыша 
обеспечивается сосудами пупочного (плацентарного) круга кровообра
щения.

Кровообращение у  плода

Первые сосуды у зародышей высших приматов и человека появляются в 
мезенхиме желточного мешка и хориона. В мезенхимном слое стенки ж ел
точного мешка и хориона возникают не только сосудистая сеть, но и кро
вяные клетки.

В теле же зародыша сосуды развиваются в форме полых трубок, не 
содержащих кровяных клеток.
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После установления связи сосудов желточного мешка с сосудами те
ла зародыша, как только появляется сердечная деятельность и устанавли
вается кровоток, кровь из желточного мешка попадает в сосуды зародыша.

А. Г. Кнорре (1963) указывает, что у  зародыша человека желточный 
круг кровообращения, образовавшийся из сосудов желточного мешка, не-

Рис. 1. Полусхематическое изображение основных частей сосудистой системы 
месячного зародыша человека.
1 — ж елточное сосудистое сплетение; 2 — пупочная артерия в ам ниотической нож- 
ке; 3 — пупочная вена; 4 — дорсальн ая аорта; 5 — передняя и 6 — зад н яя  кардиаль
ные вены ; 7 —  сердце; 8 — третья  ар тер и альн ая  ж аберн ая  дуга.

сколько запаздывает в своем развитии сравнительно с плацентарным (ал- 
лонтоидальным, или пупочным) кругом кровообращения и не участвует 
в газообмене между кровью матери и зародыша.

У казанны й газообмен с конца 3-й недели развития обеспечивается 
сосудами плацентарного круга кровообращения. Кроветворение у зароды
ша человека в отличие от птиц и большинства млекопитающих появляется 
раньше не в стенке желточного мешка, а в соединительной ткани хориона.

Вначале образуются сердце, аорта и крупные, так называемые карди
альные, вены (рис. 1).
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Сердце закладывается в начале 3-й недели развития в шейной области 
и первоначально имеет вид двух (парных) трубок, состоящих только из 
эндотелия. Постепенно оно претерпевает сложные изменения формы, стро
ения и расположения и превращается в четырехкамерный орган. Ушко- 
вый канал разделяется на правое и левое атриовентрикулярные отверстия. 
В первоначально сплошной перегородке предсердий появляется большое 
о в а л ь н о е  о т в е р с т и е  (foram en ovale), через которое кровь из пра
вого предсердия переходит в левое. Обратному току крови препятствует 
образующийся из нижнего края овального отверстия клапан, запирающий 
(foram en ovale) со стороны левого предсердия. Артериальный проток 
разделяется с помощью перегородки на аорту, выходящую из левого ж е
лудочка, и легочную артерию, выходящую из правого желудочка. Из 
складок эндокарда возникают клапаны.

Сердце начинает функционировать на 4-й неделе внутриутробного 
развития, когда оно еще располагается в области шеи зародыша. По мере 
своего формирования сердце смещается из шейной, области в грудную по
лость, сохраняя нервные связи с верхним шейным узлом пограничного 
ствола. Формирование сердца у эмбриона в основном заканчивается к 
40-му дню жизни. К  концу 8-й недели заверш ается образование маги
стральных сосудов (верхней и нижней полых вен, артериального про
тока и др.).

В последующий период внутриутробного развития указанные об
разования лиш ь увеличиваются и усложняется их строение. Сердце от
личается большими размерами в начале своего развития и к  2 7г месяцам 
внутриутробной жизни оно составляет 10% массы всего тела.

Кровообращение плода человека в период внутриутробной жизни име
ет ряд особенностей (рис. 2).

Одной из особенностей циркуляции крови плода является наличие 
добавочного отдела сосудистой системы, расположенного за пределами 
организма плода, а именно в пуповинном канатике и плаценте. В плодо
вой части плаценты обе пуповинные артерии разветвляются, образуя 
сеть прекапилляров и капилляров, переходящих в систему пуповинной 
вены.

Кровь из плаценты, насыщенная кислородом и питательными веще
ствами, направляется к плоду по пупочной вене, которая, пройдя пупоч
ное кольцо, отдает веточку к воротной вене. Продолжением пупочной 
вены, вступающей через пупочное кольцо в брюшную полость плода, яв 
ляется так называемый а р а н ц и е в  п р о т о к  (ductus venosus A ran tii), 
расположенный на нижней поверхности печени в ее левой продольной бо
розде. Несколько ветвей от него идут в паренхиму печени до или после 
анастомоза с воротной веной. Аранциев проток впадает в нижнюю полую 
вену. Печень плода, таким образом, получает почти чистую артериальную 
кровь.
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Рис. 2. Сердечно-сосудистая система внутриутробного 
плода.
1 — верхн яя п о л ая  вена; 2 — артериальны й (боталлов) про
ток; 3 — аорта; 4 — легочная артерия; 5 •— овальное отвер
стие; 6 — н и ж н я я  п о л ая  вена; 7 — печеночная вена; 8 — ве
нозны й (аранциев) проток; 9 — печеночная артерия; 10 —- во
ротная вена; 11 — пупочная вена; 12 — пупочные артерии 
(по E astm an , 1950).
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Рис. 3. Схема строения сердца 
внутриутробного плода (по 
W in d le , 1940).
I  — аорта; 2 — легочная арте
рия; 3, 4 — п равая  и левая
ветви легочной артерии; 5—ар
териальны й (боталлов) проток; 
о — верхняя полая вена; 7 — 
н и ж н я я  п олая вена; 8 •— оваль
ное отверстие; 9 — правы й ж е
лудочек; 10 — левы й ж елудочек;
I I  — венечный синус; 12 — ле

гочные вен .л.

Рис. 4. Кровообращение у пло
да (схема) (по W indle, 1940).

1 — артериальны й (боталлов) проток; 2 — овальное отверстие; 3 — венозпм й (аранциев)? 
проток; 4 — пуночная вена; 5 —  п упочная артерия; 6 — правое легкое; 7 — левое легкое; 
8 — правы й ж елудочек; 9 — левы й ж елудочек; 10 — аорта; 11 — н и ж н яя  п о л ая  вен а; 
12 — печень; 13 — воротная вена; 14 — пузы рь; 15 — плацента.ak
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В нижней полой вене артериальная кровь, поступающая из аранцие- 
ва  протока, смешивается с венозной кровью, оттекающей из нижних ко
нечностей, органов таза, печени и киш ечника; после этого по кровенос
ным путям в организме плода циркулирует уж е не артериальная кровь, 
а смешанная. Н иж няя полая вена впадает в правое предсердие, куда впа
дает также и верхняя полая вена, несущ ая чисто венозную кровь. Одна
ко в правом предсердии, по мнению В. Н. Ж еденова (1946) и др., полного 
смеш ения крови, притекающей из нижней и верхней полых вен, не проис
ходит благодаря тому, что клапаиообразная складка — е в с т а х и е в а  
з а с л о н к а  — направляет кровь из нижней полой вены к  овальному от
верстию и через него — в левое предсердие, из которого кровь, смешива
ясь здесь с кровью впадающих в левое предсердие легочных вен, посту
пает в левый желудочек и затем в аорту. Кровь же верхней полой вены 
из правого предсердия направляется в правый желудочек и легочную 
артерию.

Во время систолы кровь из желудочков выталкивается в аорту и ле
гочную артерию (рис. 3 ). Поскольку у  плода легкие не функционируют, 
то из легочных артерий бедная кислородом кровь попадает в легкие лишь 
в очень небольшом количестве, необходимом для их питания. Больш ая 
часть крови отводится через широкий анастомоз между легочной артери
ей и аортой — б о т а  л л о в  п р о т о к  (ductus arteriosus Botalli) — в нисхо
дящую дугу аорты ниже места отхождения больших сосудов, питающих 
кровью головку и верхние конечности плода. Нисходящ ая часть аорты 
отдает ветви нижней половине туловища и конечностям. Часть крови по
ступает в подчревные артерии и через них—в мощные пупочные артерии. 
Последние по боковым поверхностям мочевого пузыря поднимаются по 
передней брюшной стенке к пупочному кольцу, откуда проходят по пу
почному канатику к плаценте и ее ворсинам. Ч истая артериальная кровь 
течет только по пупочной вене и аранциеву протоку, а в нижней полой 
вене кровь уже смеш анная (рис. 4).

Почти все органы плода получают смешанную кровь. В наиболее 
благоприятных условиях находится у  плода печень, получающая чистую 
артериальную кровь. Богатую кислородом и другими питательными веще
ствами кровь получает также головка, плечевой пояс и верхние конечно
сти, в то время как нпж няя половина туловища и нижние конечности 
получают смешанную кровь. В наихудшие условия питания поставлены 
легкие, снабжаемые в основном венозной кровью.

Неодинаковый состав крови, поступающей в отдельные части орга
низма плода, обусловливает различную степень их развития, что особенно 
заметно у  плодов первой половины беременности, имеющих несоразмерно 
большую печень и головку.

Своеобразие кровообращения плода связано с условиями внутриутроб
ного существования. Легкие плода не функционируют, но легочное кро
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вообращение уже к моменту рождения должно быть готово к тому, чтобы 
полностью обеспечить потребность организма в кислороде. В ранних ста
диях развития левая половина сердца может получать только небольшой 
объем крови из еще не сформированных легких. Однако к моменту рож
дения сердце должно быть готово проталкивать через обильную сеть пери
ферических сосудов системного кровообращения всю кровь, полученную 
от начавших функционировать легких.

Наличие овального отверстия в межпредсердной перегородке обес
печивает бесперебойное поступление крови в левое предсердие из право
го, в которое кровь доставляется кровеносными сосудами.

Пэттен (P atten , 1959) указывает, что в течение всей внутриутробной 
жизни ток крови между предсердиями поддерживает приблизительный 
баланс прохождения крови через правую и левую половину сердца. Про
порциональное поступление крови сочетается такж е и с пропорциональ
ным ее выталкиванием, а компенсаторный механизм на «выпускающей» 
стороне, который работает в содружестве с компенсаторным «выпускаю
щим» клапаном на овальном отверстии, представляет собой ductus arte
riosus. Когда легкие еще очень малы и неспособны принять весь объем 
крови из правого желудочка, ductus arteriosus направляет излиш ек крови 
в аорту. По мере развития легких количество крови, которое проходит 
через ductus arteriosus, относительно уменьшается. Однако в течение 
внутриутробной жизни через этот проток проходит большой объем крови, 
так что правый желудочек вынужден работать все время с полной нагруз
кой; это обеспечивает ко времени рождения достаточно сильное развитие 
мышц правого желудочка, необходимое к  тому моменту, когда начинает 
функционировать легочное кровообращение. Patten , учиты вая характер 
действия артериального протока, называет его «тренировочным каналом 
правого желудочка». Овальное отверстие остается открытым до рожде
ния, т. е. до тех пор, пока через легкие и левое предсердие не будет про
ходить достаточный объем крови.

По мере роста легких в конце внутриутробной ж изни они начинают 
пропускать большое количество крови, благодаря чему компенсаторный 
ток крови через овальное отверстие из правого предсердия в левое ко вре
мени рождения относительно уменьшается.

После рождения плода быстро исчезают особенности его кровообраще
ния: выключается плацентарное кровообращение, запустевают пупочные 
артерии и аранциев проток, закрывается овальное отверстие, запустевает 
и спадается боталлов проток; начинает функционировать малый круг кро
вообращения. Регуляция сердечной деятельности плода имеет ряд особен
ностей, связанных с условиями внутриутробной жизни.

В определении скорости течения крови имеет существенное значение 
объем крови плода. У  взрослых млекопитающих объем крови в среднем 
составляет 8% веса тела, или l/ i3.
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И. А. Аршавский (1960) указывает, что увеличение общего объема 
крови у  взрослой собаки на 50% может увеличить скорость тока крови в
6 или 8 раз по сравнению с нормой. По данным Barcroft (1936), объем кро
ви у плода овцы в возрасте 68 дней (длительность беременности у овцы 150 
дней) равен 16,3 мл, а на 144-й день — 428 мл. До 84-го дня внутриутроб
ного развития объем крови составляет 20% , или ‘/б веса тела плода. 
К  концу беременности объем крови снижается до 15%, составляя 
’/б— 1/? веса тела плода, т. е. абсолютный объем крови увеличивается, 
величина же относительного объема крови уменьшается. Соответственно 
изменению объема крови меняется и число эритроцитов. Так, по данным 
W introbe и Sim m acker (1936), число эритроцитов в ранних стадиях раз
вития плодов человека п ряда млекопитающих составляет 5% числа эрит
роцитов у  взрослых. По мере роста плода увеличивается и число эритро
цитов в 1 мм3 крови. По Е. В. Кравковой (1954), у плодов человека на
IV месяце внутриутробной жизни число эритроцитов в среднем равно
1 750 000, а содержание гемоглобина — 31% . К  X месяцу число эритроци
тов достигает 6 000 000, а содержание гемоглобина равно в среднем 113% 
(от 110 до 145% по Сали).

При соответствующем объеме крови у плода количество ее, протекаю
щее через клетки всего тела, обусловливается минутным объемом крови, 
протекающей через сердце. Величина минутного объема определяется 
умножением объема крови, выбрасываемой при каждой систоле, на часто
ту сердечных сокращений.

B arcroft отмечает постоянное, равномерное увеличение минутного 
объема у плода овцы, начиная с 89-го дня беременности; к  концу беремен
ности каждый грамм ткани плода получает в единицу времени в 3 раза 
больше крови, чем на 89-м дне беременности.

И. А. Аршавский (1960) показал, что высокий ритм сердечных со
кращений, возникающий с момента полного перехода на плацентарное 
кровообращение, держится затем до конца внутриутробного развития. Он 
высказывает предположение, что в свяли с постепенным увеличением 
массы и объема сердца увеличивается систолический объем крови.

В период внутриутробного развития относительный вес сердца выше 
такового во внеутробном периоде. По данным В. А. П узик и А. А. Харь
кова (1948), к  10-й неделе эмбриональной жизни сердце составляет ‘/ш 
часть массы тела. В конце беременности у  плода человека сердце по 
весу составляет приблизительно 0,8% веса тела, а у взрослого — толь
ко 0,5% .

Высота артериального давления, как известно, в основном определя
ется притоком и оттоком крови в артериальное русло. Приток крови в ар
териальную систему зависит от величины сердечного выброса, отток крови 
из артериальной системы в капилляры  — от величины периферического 
сопротивления, определяемой в основном просветом артериол.
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Главным сосудодвигательным центром, как  известно, является буль
барный вазомоторный центр. Кроме того, способностью поддерживать то
нус сосудов обладают спинальные вазомоторные центры. И. А. А рш ав
ский (1941) в опытах на плодах собаки, связанных с матерью через пупо
вину, при перерезке спинного мозга под продолговатым ни в одном случае 
не наблюдал падения артериального давления. Это говорит о том, что ва
зомоторный центр во внутриутробном периоде представлен спинальными 
сегментами и еще не локализуется в продолговатом мозгу. И. А. Арш ав
ский в специальной серии опытов установил, что сосудистый тонус во 
внутриутробном периоде является центральным по механизму и вазомо
торный центр локализуется в тех грудных сегментах спинного мозга, ко
торые из боковых рогов серого вещества дают начало преганглионарным 
симпатическим нейронам, иннервирующим гладкомышечные элементы со
судистой системы, причем вазомоторный центр во внутриутробном периоде 
представлен лишь одним спинальным звеном. И. А. Аршавский высказы
вает мысль, что постоянное тоническое возбуждение вазомоторного центра 
во внутриутробном периоде, по-видимому, имеет такое же «автоматиче
ское», центральное происхождение, обусловленное действиями определен
ной реакции внутренней среды, как и тоническое возбуждение центров 
симпатической иннервации сердца.

Литературные данные показывают, что у  эмбрионов млекопитающих 
сокращения сердца возникают тогда, когда гистологически выявляется не 
только ткань миокарда, но и атипичная ткань атриовентрикулярного узла. 
Переход с атриовентрикулярного на синоаурикулярный ритм осуществля
ется при образовании узла Кейт— Ф ляка. Известно, что ритмические со
кращ ения сердца в начале его деятельности имеют миогенное происхож
дение. Первые нервные элементы в сердце человеческого эмбриона начи
нают развиваться с конца 4-й — начала 5-й недели беременности (His, 
1891).

Ритм сердца у эмбрионов млекопитающих редкий. N eugebauer (1898) 
наблюдал автоматический сердечный ритм у  14-недельного плода челове
ка, извлеченного при операции по поводу внематочной беременности. При 
извлечении плода были удалены голова, руки, ноги и спинной мозг; со
хранилось только туловище. Ритм сердца плода сразу после извлечения 
равнялся 30 сокращениям в минуту и постепенно снизился до 14 в минуту; 
в таком ритме сокращения сердца продолжались около 3 часов.

С переходом на плацентарное кровообращение естественный ритм со
кращений сердца преобразуется с более редкого эмбрионального на более 
частый фетальный (И. А. Аршавский, 1960, и др.).

Ритм сердца плода человека в предшествующие годы удавалось про
следить с IV —V месяца беременности. И. А. Аршавский указывает, что 
частота сердцебиений у  плода человека равна 125—130 в минуту, и под
черкивает чрезвычайное постоянство этого ритма при нормальной бере
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менности в течение V I—X месяцев. Однако другие авторы указывают, что 
ритм сердца плода человека в начале второй половины беременности ра
вен 156 в минуту, а в конце беременности — 130— 150 (W indl, 1940); Son- 
tag  и R ichards (1938) отмечают снижение частоты сердцебиений к концу 
беременности со 156 до 142 в минуту. Разноречивость данных в известной 
степени может быть связана и с методикой исследования сердцебиения 
плода, которая лишь в последние годы стала более объективной при ис
пользовании фоно- и электрокардиографии плода.

V ara и H alm inen (1952) с помощью электрокардиографа Симменса 
зарегистрировали электрическую активность сердца у  плода на I I I  месяце 
внутриутробной жизни. Southern (1954) записал электрокардиограмму 
плода в нескольких отведениях на 17-й, а фонокардиограмму на 15-й не
деле беременности.

В последующих главах будет подробно освещен вопрос о ритме серд
ца у  плода человека в разные сроки беременности.

К ак известно, частота сердечных сокращений зависит от продолжи 
тельности абсолютной рефрактерной фазы, прежде всего в синоаурику- 
лярном узле, в котором в естественных условиях возникает автоматиче
ский ритм возбуждения. И. А. Аршавский указывает, что преобразование 
деятельности эмбрионального сердца в направлении более высокого уровня 
лабильности характеризуется, в частности, укорочением рефрактерной 
фазы и, кроме того, резким укорочением хронаксии.

Повышение лабильности сердца при переходе на плацентарное кро
вообращение, возможно, связано с началом функции мозгового вещества 
надпочечников и поступлением в кровь плода адреналина. Во внутриут
робном периоде имеет место широкое развитие и распространение хромаф- 
финной ткани, элементы которой образуют клеточные островки в узлах 
пограничного симпатического ствола внутри скоплений симпатических 
ганглиозных клеток. А. В. Кибяков (1949) указывает, что развитие пара- 
ганглионарной хромаффинной ткани во внутриутробном периоде совпада
ет с периодом, когда симпатическая нервная система еще недостаточно 
дифференцирована. К  концу внутриутробного развития параганглии на
чинают подвергаться обратному развитию и остается лиш ь хромаффинная 
ткань надпочечника. А. В. Кибяков предполагает, что во внутриутробном 
периоде гормон хромаффинной ткани — адреналин — является фактором, 
замещающим функции симпатической нервной системы.

Исследования И. А. Аршавского (1947) показывают, что симпатиче
ская нервная система начинает свою функцию не как целостная система 
на определенном этапе онтогенеза, а отдельными звеньями в различные 
сроки индивидуального развития для разных органов. Причем раннее 
возникновение функции отмечается в тех звеньях симпатической нервной 
системы, которые имеют отношение к  иннервации сердца. Морфологиче
ские исследования Д. М. Голуба и его сотрудников (1958) указываю т на»ak
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одновременное созревание нервных клеток и соответствующих волокон fi- 
узлах пограничного симпатического ствола в эмбриональном периоде. Наи
более раннее морфологическое созревание наблюдается в нервных клетках 
н волокнах звездчатого ганглия симпатического ствола, постганглионар- 
ные симпатические волокна которого, как известно, входят в веточки сер
дечных нервов. Все это говорит о возможности раннего регулирующего 
влияния симпатической иннервации на сердце, чем на другие органы.

Исследования И. А. Аршавского показывают, что с момента возник
новения симпатической регуляции деятельности сердца ритм его сокра
щений значительно повышается. В опытах на плодах кроликов повыше
ние лабильности сердца наблюдалось на 15-й и особенно на 20-й день 
беременности, что И. А. Аршавский связы вает с началом функции тех 
звеньев симпатической нервной системы, которые имеют отношение к 
иннервации сердца. Высокий естественный ритм сердечных сокращений 
обязан постоянному тоническому возбуждению центров симпатической 
иннервации.

Морфологические исследования С. А. Арутюнян (1946) показали, что- 
у плодов хорошо развита экстракардиальная часть симпатической систе
мы и сравнительно слабо развита вагусная иннервация сердца. Только, 
после рождения число ветвей, отходящих от блуждающего нерва к серд
цу, все более и более увеличивается.

Из многочисленных опытов на животных, проведенных И. А. А рш ав
ским и его сотрудниками (1940— 1960), вытекает, что во внутриутробном 
периоде центры вагусной иннервации сердца не обнаруживают никаких 
признаков тонического возбуждения, которыми характеризую тся эти цен
тры у взрослых животных. Возбудимость сердца плода и его ритм не за
висят от центров вагусной иннервации. Только к концу беременности у 
плодов животных концевые аппараты волокон блуждающего нерва в серд
це приобретают функциональную способность отвечать присущей им реак
цией на раздражение периферического отрезка вагуса. У режение сердеч
ного ритма у плода человека в естественных условиях наблюдается в 
интранатальном периоде во время родовой деятельности.

В настоящее время все исследователи признают, что брадикардия у 
плода во время родов имеет преимущественно вагусный механизм. Более 
подробно о механизме развития брадикардии в родах будет сказано в по
следующих главах.

У  взрослых постоянный уровень артериального давления и регуляция 
изменений минутного объема крови в соответствии с текущими запросами 
организма поддерживаются посредством специальных проприорецептив- 
ных рефлексов, участвующих в координации процессов в системе аппарата 
кровообращения.

Иннервация сосудистой стенки играет в обменных процессах веду
щую роль. Именно нервная система придает кровеносной системе рефлек-
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торный характер, обеспечивающий тонкую сбалансированность емкости, 
скорости кровотока и высоты кровяного давления, необходимую для об
менных реакций и поддерживающую постоянство внутренней среды 
(Т. А. Григорьева, 1954).

И. А. Аршавский (1960) на основании своих исследований на плодах 
животных считает, что типичные прессорецепторные рефлексы, коорди
нирующие деятельность сердечно-сосудистой системы у взрослого орга
низма, отсутствуют у  плодов в период внутриутробной жизни. Незначи
тельный подъем артериального давления при раздражении синокаротид- 
ного, верхнегортанного и блуждающих нервов автор рассматривает как 
результат вазомоторной реакции, увеличивающей периферическое сопро
тивление оттоку. И. А. Аршавский предполагает, что в связи с увеличи
вающимся объемом циркулирующей крови повышается давление, которое 
является раздражителем для рецепторов сосудистой системы.

Возникаю щая при этом импульсация может служить рефлекторным 
стимулом для постепенного, по мере развития плода, повышения тониче
ского возбуждения в сосудодвигательном центре, вследствие чего увели
чивается сопротивление в прекапиллярной части сосудистой системы. 
Л. А. Орбели (1935) высказал предположение о том, что в процессе эво
люции первичная реакция сосудистой системы выражалась в поддержа
нии прессорного тонуса.

М орфологическими исследованиями А. А. Смирнова (1952) и 
Б. А. Долго-Сабурова (1952) установлено наличие примитивных и мало
дифференцированных рецепторов в синокаротидной, аортальных зонах и 
в крупных венозных сосудах плода человека.

В. Т. К аминская (1954), работавшая в нашей клинике, выявила на
личие обильной иннервации стенок пуповинных сосудов, особенно арте
рий. С 28 недель беременности у  плодов человека в сосудах пупочного ка
натика наблюдается значительное развитие нервных окончаний, особенно 
в области пупочного кольца. В этой области наряду с обилием рецепторов 
типа свободных нервных окончаний были обнаружены и высокочувстви
тельные инкапсулированные тельца Гербста. Габотами Г. Ф. Иванова 
(1945) и ряда других авторов показано, что инкапсулированные рецепто
ры в организме имеют первостепенное значение, обеспечивая рефлектор
ный механизм кровеносной системы в регуляции кровообращения. Они 
сосредоточены в самых различных и весьма ответственных участках орга
низма, характерных как рефлексогенные зоны.

Мы полагаем, что область пупочного кольца для развивающегося пло
да человека имеет значение рефлексогенной зоны. На это указывают при
веденные выше данные В. Т. Каминской, а также экспериментальные 
исследования и клинические наблюдения Л . С. Персианинова и его со
трудников (1952— 1964) при оживлении доношенных и недоношенных 
новорояеденных, родившихся в асфиксии.
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Быстрое и стойкое повышение артериального давления наблюдалось 
при введении в артерии пуповины химических раздражителей (10% рас
твор хлористого кальция и др.) пли других жидкостей под высоким дав
лением, что приводит к раздражению нервных приборов сосудистой стен
ки. При предварительном угнетении новокаином ангиорецепторов артери
альной системы как в опытах на целом организме, так и при перфузии 
отрезка артерии, сохранившего нервные связи с организмом, в тех же 
условиях опыта эффект от внутриартериальпого введения химических 
раздражителей и различных жидкостей отсутствовал.

Быстрый и выраженный ответ рецепторного аппарата артериальной 
системы, в частности пуповинных артерий, как доношенного, так и недо
ношенного плода указывает на достаточно развитую функцию рецепторов, 
обеспечивающую ясно выраженное повышение артериального давления, 
восстановление дыхания при его отсутствии или нарушении.

Эти факты, полученные в условиях эксперимента на животных и 
подтвержденные в клинике, легли в основу метода JI. С. Персианпнова 
при восстановлении жизненных функций организма новорожденных, ро
дившихся в асфиксии.

По-видимому, роль первнорецепторного аппарата сосудистой системы 
в физиологии и патологии кровообращения во внутриутробном периоде 
раскрыта далеко не полно н нуждается в дальнейшем изучении.

II. А. Аршавский (1940— 19G0) относит к факторам, влияющим на 
скорость кровообращения плода в период внутриутробной жизни, помимо 
деятельности сердечно-сосудистой системы, его ритмические внутриутроб
ные дыхательные движения.

Дыхательные движения внутриутробного плода известны еще из 
работ Vesalius (1542), Ahlfeld (1905) и др. Reiferscheid (1911) графичес
ки записал дыхательные движепия плода, ритм которых был 30—70 в 
минуту, и установил, что подобные движепия происходят при закрытой 
голосовой щели.

К ак показали экспериментальные исследования И. А. Аршавского 
с сотрудниками, периодическое возникновение отрицательного давления 
в грудной полости при дыхательных движениях плода (легкие при этом 
не расправляются) способствует аспирации крови из плаценты по направ
лению к правой половине сердца. Дыхательные движения внутриутробного 
плода человека появляются с II I  месяца беременности. С V III  месяца они 
выражены ярко и регистрируются с частотой 46—64 в мпнуту. У плодов 
кроликов они возникают на 15— 16-й день беременности и осуществляют
ся за счет периодического сокращения диафрагмы.

А. П. Крючкова (1938) своими исследованиями показала, что блуж
дающие нервы не принимают участия в осуществлении дыхательных дви
жений внутриутробного плода и что последние возникают только под вли
янием автоматического ритмического возбуждения спинальных центров
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стимулами, идущими из внутренней среды. Изменение характера дыха
тельных движений плода в период внутриутробной жизни связано с раз
дражением клеток спинномозговых центров при накоплении продуктов 
обмена в крови, в связи с чем усиливаются дыхательные движения, обес
печивающие ускорение тока крови из плаценты к плоду.

И. А. Аршавский (1960) считает, что увеличение скорости кровооб
ращ ения у плода в связи с его дыхательными движениями происходит не 
столько за счет периодического увеличения давления в артериальной си
стеме, сколько за счет снижения давления в венах грудной полости.

В регуляции скорости кровообращения плода имеют некоторое значе
ние и другие движения скелетной мускулатуры, связанные с обобщенны
ми двигательными реакциями плода (ш евелениями), обусловленными реф
лекторным возбуждением центров скелетной мускулатуры (И. А. Аршав
ский, 1940; H. JI. Гармашева, 1959). Этот тип реакций, как пишет 
И. А. Аршавский, возникает главным образом в связи с обеднением крови 
плода питательными веществами. H. JI. Гармашева (1959) считает, что 
плод реагирует двигательными реакциями на нарушение маточно-пла
центарного кровообращения. Реакции являю тся рефлекторными и связа
ны с изменениями, возникающими в сосудистой системе фетальпой части 
плаценты, которые воспринимаются рецепторами, расположенными в ниж 
ней полой вене у  места впадения в нее аранциева протока.

Можно полагать, что изменения в сосудистой системе плодовой части 
плаценты могут еще ранее восприниматься рецепторами рефлексогенной 
зоны в области пупка.

Плацентарное кровообращение 
и дыхательная функция крови плода

Связующим звеном между матерью и плодом является плацента (рис. 5), 
через которую осуществляется обмен веществ между организмами мате
ри и плода.

М атеринская кровь поступает через маточную артерию в межворсин- 
чатые пространства плаценты (рис. 6 ). По Boyd (1956), межворсинчатое 
пространство плаценты человека представляет собой разросшиеся пер
вичные лакуны, возникающие в трофобласте сразу после имплантации 
зародыша, а ворсины хориона — трабекулы, разделяющие эти лакуны- 
Снабжение межворсинчатого пространства материнской кровью осущест
вляется через большое число спирально извитых артерий, расположенных 
но всей материнской поверхности плаценты. Оттекает кровь из плаценты 
по венам, расположенным между спиральными артериями.

М еханизм циркуляции материнской крови в плаценте Boyd не объяс
няет, высказывая предположение, что в межворсинчатом пространстве 
кое-где имеются свободные пространства, не заполненные разветвлениями
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ворсин. Совокупность этих пространств образует систему ходов, по кото
рым артериальная кровь получает возможность проникать во все участки 
плаценты, не преодолевая 
большого сопротивления.

По мнению Ramsey 
(1962), ток крови в глуби
не плаценты осуществля
ется благодаря тому, что 
артериальная кровь вво
дится в межворсинчатое 
пространство через спи
ральные артерии под боль
шим давлением и сразу 
проникает вглубь, до хо
риальной пластинки.

В межворсинчатые 
пространства отпадающей 
оболочки кровь из сосудов 
матки приносят маточно
плацентарные сосуды.
Кровь из можворсинчатого 
пространства оттекает об
ратно к матке по маточно
плацентарным венам.
Циркуляция крови в меж- 
ворсинчатых простран
ствах происходит медлен
но, так как маточно-пла
центарные сосуды сравни
тельно невелики, а меж
ворсинчатые пространства 
обширны и давление в них 
составляет около 10 мм 
рт. ст. В межворсинчатые 
пространства погружены 
ворсины с заключенными 
в них конечными ответ
влениями сосудов плода.
Обмен веществ, в том чис
ле и газообмен, происхо
дит через тончайшую мембрапу стенок капилляров ворсин и их покров
ный эпителий. Между циркулирующей в сосудах ворсил кровью плода и 
межворсинчатымн пространствами нет непосредственного сообщения.

Рис. 5. Схема взаимоотношений плода и мате
ринского организма к концу внутриутробного 
развития (по Пэттену, 1959).
1 — decidua p a rie ta lis ; 2 — decidua  capsu laris ; з  — 
decidua basalis; 4 — амнион; .5 — пупочны й кан а
тик; 6— ж елточны й мешок.
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Кровь плода и матери циркулирует в независимых друг от друга системах 
и нигде не смешивается.

У человека к концу беремеппостп общая поверхность всех ворсин, 
образующих плацепту, составляет от G000 до 10 ООО см2, а общая длина 
всех ворсин достигает 50 км при весе плаценты в 500—600 г (Dodds, 
1923).

Рис. 6. Схема строения плаценты человека (по Пэттену, 1959).
1 — пупочны й канатик; 2 — ж елточны й меш ок; 3 — пупочная артерия; 4 — пупоч
ная вена; 5 — амнион; в — хорион; 7 — ворсинки мориона; s  — стенка матки;
9, 1 0 — м атеринские сосуды  (9 — артерии; 1 0 — вены ); 11 — кровеносные лакуны.

Поверхность соприкосновения крови плода с материнской кровью 
определяется главным образом размерами плаценты и ее сосудистой 
сети. Однако размеры плаценты лишь до определенного срока беремен
ности соответствуют возрастающим потребностям плода, так как в даль
нейшем увеличение плаценты отстает от увеличения массы плода.

Если в начале I I I  месяца беременности плод человека весит около 
4 г, а плацента весит 20—30 г и величина ее пограничной поверхности 
более чем достаточна для удовлетворения обменных и энергетических по
требностей плода, то с конца II  месяца и до конца беременности вес пла
центы возрастает в 15—20 раз, а вес развивающегося плода — в 800— 
900 раз.
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Литературные данные показывают, что количество питательных ве
ществ и кислорода, поступающих от матери к плоду, определяется, по
мимо размеров пограничной плацентарной поверхности и градиента диф
фузии, количеством крови плода, протекающей через капилляры феталь
ной части плаценты в единицу времени. Во второй половине беременности 
скорость течения крови в материнской части плаценты постепенно сни
жается, скорость же течения крови в пуповинных сосудах и капиллярах 
ворсин плодовой части плаценты неуклонно увеличивается (Coustein и 
Zuntz, 1884; B arcroft и Ваггои, 1946), обеспечивая необходимый обмен 
питательных веществ и газов.

Кислород, питательные вещества, воду, электролиты, витамины, ан
титела плод получает от матери, через плаценту. В обратном направле
нии, от плода к матери, идут углекислота и шлаки.

В плаценте происходит также выработка одних гормонов, инактива
ция и разрушение других, активация энзимов. В плаценте обнаружены 
многие ферменты, расщепляющие углеводы, белки и жиры, а такж е дыха
тельные ферменты; доказана способность плаценты синтезировать гли
коген, ацетилхолин (E. М. Беркович и др., 1948). Это своеобразие превра
щает плаценту в уникальное образование, которое одновременно выполня
ет роль легких, кишечника, печени, почек и эндокринной железы.

Барьер, разделяющий кровь матери и плода в ворсинчато-межворсин- 
чатом пространстве, состоит из эпителия трофобласта или синцития, по
крывающего ворсину, соединительной ткани хориона и эндотелия капил
ляров. В терминальпых ворсинах многие капилляры располагаются сразу 
за спнцитием и барьер состоит из двух нежных одноклеточных мембран.

W islocki и Dempsey (1948), исследуя плаценту при помощи электрон
ного микроскопа, показали наличие у синцития микроворсин. По данным 
этих авторов, мембрана между материнским и плодовым кровообращением 
имеет сложную структуру и состоит из 5 слоев: 1) тонкой поверхностной 
оболочки синцития, 2) оболочки синцития с основания, 3) светлого про
межутка, соответствующего, вероятно, бывшим здесь ранее клеткам Лаш> 
ганса, 4) двух дополнительных мембран, отделенных узким пространст
вом, в котором проходят фибриллы, 5) эндотелия капилляров ворсин.

В плаценте существуют сложные механизмы, определяющие процесс 
плацентарной трансмиссии. Синцитий и цитотрофобласт, составляющие 
покров ворсин плаценты, обладают высокой активностью в отношении 
резорбции, ферментативного расщепления и синтеза многих сложных ве
ществ. Возможно, как указывает В. И. Бодяж нна (1962), эти производ
ные трофобласта участвуют в регуляции перехода веществ от матери к 
плоду и в обратном направлении.

W islocki и B ennet (1943) допускают, что барьерные функции эпите
лиального покрова ворсин обусловлены ядрами, митохондриями, вакуо
лями и другими структурными элементами.
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Плацента, как известно, способна тормозить или задерживать пере
ход некоторых веществ от матери к плоду и в обратном направлении. Од
нако барьерная функция плаценты ограничена известными пределами. 
Если переход газов, белков, жиров, углеводов и других веществ, постоян
но присутствующих в крови материнского организма, регулируется до
вольно тонкими механизмами, развивающимися в плаценте в процессе ее 
эволюции, то по отношению к медикаментам, токсинам и другим вещест
вам, попадающим в организм случайно, избирательная функция плацен
ты приспособлена в меньшей степени и механизмы, регулирующие их 
переход, несовершенны или отсутствуют.

Барьерная функция плаценты осуществляется лиш ь в физиологиче
ских условиях. При этом следует учитывать, что постепенное, по мере уве
личения срока беременности, истончение синцития ведет к повышению 
проницаемости плаценты. В синцитиальном покрове ворсин образуются 
отверстия, «пробелы» (К. П. Улезко-Строганова, 1895).

Процессы обмена веществ между матерью и плодом осуществляются 
плацентой, но функция этого органа зависит от деятельности важнейших 
систем организма беременной. Связь между матерью и плодом представ
ляет сложную систему, которая не ограничивается плацентой, хотя по
следняя и занимает центральное место в этой системе. В сложную систе
му связи между двумя организмами включаются рецепторные аппараты 
матери и плода, возбуждение которых сопровождается определенными 
рефлекторными реакциями, способствующими регуляции обмена веществ 
между матерью и плодом (П. JI. Гармашева и др., 1959).

Рефлекторные реакции, возникающие у матери и плода, оказывают 
определенные влияния на функцию плацентарного барьера и процесс 
проникновения различных веществ от матери к плоду. Наруш ения со сто
роны нервной системы могут привести к изменению проницаемости пла
центарного барьера. Так, например, после декортикации головного мозга 
белых крыс у  них резко повышается проницаемость плацентарного барье
ра для трппанблау (М. Я. Субботин, 1957).

М еханизм перехода различных веществ через плацентарный барьер 
еще недостаточно изучен и поэтому является дискутабельным. В свете 
современных знаний классическое представление о плаценте как о про
стом, пассивном полупроницаемом фильтре не соответствует действитель
ности. Page (1957) считает, что важнейший вопрос сейчас состоит пе в 
том, проходят или но проходят различные субстанции плацентарный барь
ер, а в том, каковы степень и механизм возникшей проницаемости. Внолне 
понятно, что прохождение через плацентарный барьер незначительного 
количества тех или иных субстанций может быть связано с медленным 
поступлением их в кровоток, что превращает эти вещества в физиологи
чески неактивные. В связи с этим их невозможно обнаружить фармаколо
гическим путем.
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Одна из наиболее старых теорий о механизме перехода различных 
веществ через плаценту рассматривала плацентарный барьер как пере
понку, проницаемость которой подчиняется законам осмоса и диффузии. 
При этом молекулы перемещаются из раствора большей концентрации в 
раствор меньшей концентрации, стремясь к выравниванию концентрации 
по обе стороны мембраны. Степень перемещения регулируется определен
ными физико-химическими процессами (Page, 1957; Snoeck, 1958, и др.). 
По этой теории, способность прохождения через плаценту зависит от 
величины молекулы, их формы и электрического заряда, а также от кон
центрации растворов по обе стороны мембраны. Anselm ino (1929) пока
зал, что путем диффузии переходят через плацентарный барьер вещества, 
молекулярный вес которых не превышает 350. M arx (1961) указывает, что 
все вещества с молекулярным весом ниже 350—450 могут диффундиро
вать через плаценту человека в обоих направлениях.

Snoeck (1958) указывает, что большинство лекарственных веществ 
с молекулярным весом менее 600 проходят относительно просто через 
плацентарный барьер, но для веществ с молекулярным весом свыше 1000 
плацента является фактически непроницаемой.

Литературные данные показывают, что проницаемость плаценты не 
может зависеть только от физических свойств вещества. Имеются указа
ния на возможность перехода через плацентарный барьер веществ с боль
шим молекулярным весом (тироксин, вазопрессин) и некоторых коллои
дов. С точки зрения приведенной выше теории невозможно объяснить 
различие в содержании некоторых веществ в крови матери и плода.

Известно, что концентрация калия, натрия, фосфора, глюкозы и дру
гих веществ в крови матери и плода различна. Кровь матери богаче бел
ками, липоидами, нейтральными жирами, глюкозой, а в крови плода боль
ше безбелкового азота, свободных аминокислот, неорганического фосфора 
калия, кальция и других веществ (Needham , 1942).

На основании всего сказанного можно считать, что переход газов и 
истинных растворов происходит по законам осмоса и диффузии, а пере
ход белков, жиров, углеводов и других веществ осуществляется при ак
тивном участии плаценты, обладающей многообразными ферментативны
ми функциями.

Д ля скорости прохождения через плацентарный барьер большинства 
органических веществ имеет значение степень их ионизации. Установле
но, что эти вещества проникают главным образом в недиссоцпированном, 
или неиоиизироваином, состоянии; ионизированные частицы проникают 
с трудом. Слабые кислоты и слабые основания проникают через плацен
тарный барьер быстро, а высокоионизированные сильные кислоты и ос
нования — медленно. Прохождению лекарственных веществ благоприят
ствуют изменения pH в направлении повышения концентрации недиссо- 
циированных форм.
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Прохождение лекарственных веществ через гемато-энцефалпческий 
барьер, как показали Brodle с сотрудниками (1960), связано не только со 
степенью ионизации молекулы, но и с липоидной растворимостью недис- 
социированншх молекул. Неионизпрованыые лекарственные вещества с 
высокой растворимостью в липоидах проникают через барьер быстро, в 
то время как нерастворимые в липоидах вещества проникают медленно, 
несмотря на низкую степень ионизации. Степень проницаемости регули
руется прежде всего липоидной растворимостью неионизированных моле- 
кул лекарственных веществ. Brodie, Kurz и Schanker (1960) показали, что 
чужеродные органические вещества проходят через большинство клеток 
так, как будто преграда имеет особенности липоидного барьера.

Липоидпая теория проницаемости мембран соответствует широко 
принятой концепции, которая рассматривает оболочку плазмы как гра
ницу клеток всего организма (D anielli, Höher, 1945). Наличие липоидного 
барьера в оболочке плазмы показано Danielli (1952). Полагают, что очень 
маленькие молекулы, несмотря па их нерастворимость в липоидах, могут 
проникать через эти мельчайшие поры.

Моуа и K w isselgaard (1961) полагают, что теория липоидного барь
ера может объяснить проницаемость плаценты для лекарственных ве
ществ.

Моуа и Thorndike (1962) указываю т и на значепие степени концен
трации веществ для их проникновения через плаценту. Например, высо- 
коионизированные лекарственные вещества с низкой растворимостью в 
липоидах, такие, как сукцинилхолин и кураре, могут быть обнаружены в 
крови плода, если создается высокая степень концентрации их путем вве
дения матери чрезвычайно больших доз этих веществ.

На проникновение лекарственных веществ через плацентарный барь
ер могут оказывать влияние патологические изменения в плаценте, свя
занные с поздними токсикозами, резус-конфликтом, сахарным диабетом, 
перенаш иванием беременности, а также изменения в плацентарном кро
вотоке, вызванные положением матки, судорогами, анестезией и л и  сдав
ливанием пуповины.

Влияние положения беременной матки па плацентарпое кровообра
щение ясно выражено при горизонтальном положении женщины. Увели
ченная матка при этом сдавливает нижнюю полую вепу, вызывая повы
шение венозного давления и снижение артериального. Разница давления 
между маточной артерией и веной уменьшается. В случае, описанном 
M arx (1961), давление в межворсинчатом пространстве у беременной не
посредственно перед родами было равно 7— 10 мм рт. ст. в положении ле
ж а и 30 мм рт. ст., когда она стояла или сидела. Давление в капиллярах 
плода при грубом измерении оставалось выше 200 мм рт. ст.

При сокращениях матки, как показывают эксперименты па животных 
и наблюдения у  людей, интенсивность плацентарного кровообращения
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уменьшается и возвращается к норме при релаксации матки (Assali 
и др., 1960; W hrigh t и др., 1958).

Ц иркуляция крови в организме плода и плацентарном кругу крово
обращения обеспечивается разницей давления, существующей в кровенос
ной системе и зависящей прежде всего от сердечных сокращений и сосу
дистого тонуса. По данным Reynolds (1954), в аорте и артериях плода 
давление равно 60—80 мм рт. ст., а в пуповинной вене—30—40 мм рт. ст. 
По Barcroft (1946), у плодов овцы рапних сроков беременности минималь
ная разность давления между пуповинной артерией и веной составляет
7 мм рт. ст., к концу беременности эта разность достигает 40 мм рт. ст.

H aselhorst (1929) измерял артериальное давление в пуповинной ар
терии плодов человека до первого впеутробного дыхания и получил в 
среднем 75 мм рт. ст. с колебаниями от 46 до 110 мм рт. ст.

Основной движущ ей силон, определяющей скорость циркуляции и тем 
самым количество крови, протекающей через плаценту, является разность 
между давлением в пуповинной вене и артериях.

Току крови по пуповинным сосудам, помимо разницы давлений в обо
их концах сосудов пуповины, способствует широкий диаметр сосудов пу
повины и быстрый ток крови в них.

О количестве крови, протекающей через плаценту (межворспнчатое 
пространство), в литературе приводятся разлнчиые сведения. Ряд  авто
ров, используя введеппе в кровеносное русло матери радиоизотопов 
(N a24, Р 32) и другие методики, получили следующие данные о количестве 
крови, протекающей через плаценту в минуту: F lexner (1942) — 50 мл, 
Kayser (1 9 5 4 )— 250 мл, Assali (1960) и M etcalfe (1 9 5 9 )— от 500 до 
700 мл. Только Browne, McClure и Veall (1953), инъецируя радиоактивный 
Na24 непосредственно в межворспнчатое пространство, установили, что 
объем крови, протекающей в минуту через плаценту при доношенной бе
ременности, составляет 600 мл. В своих расчетах все упомянутые авторы 
исходили из того, что емкость межворсннчатого пространства составляет 
250 мл. Однако надо иметь в виду, что эта цифра не точна (Ram sey, 1962).

А. Г. Гинецинскнн (1936) указывает, что во второй половине бере
менности скорость кровотока в плодовой части плаценты увеличивается 
почти в 10 раз, приближаясь к таковой в легких взрослого животного.

Плод, находясь в водной среде, не имеет внешнего дыхания. Кисло
род поступает в тканн и клетки организма плода только из притекающей 
к ним крови, насыщенной кислородом в организме матери.

При нормально развивающейся беременности в организме здоровой 
женщины создаются благоприятные условия газообмена для плода в те
чение всего периода внутриутробной жизни.

Жизнеспособность плода зависит от снабжения его кислородом и от 
выведения углекислоты через плаценту в материнский круг кровообра
щения.
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Трансмиссия респираторных газов через плаценту осуществляется 
таким же образом, как  и обмен через альвеолярно-капиллярную мембра
ну, т. е. путем диффузии. Степень диффузии больше связана с парциаль
ным давлением газа, чем с его концентрацией в крови по обе стороны 
мембраны, в данном случае плацентарного барьера.

Степень насыщения кислородом артериальной крови взрослого чело
века равна 96—97% . W alker и T urnbull (1953) указывают, что при 22 
неделях беременности насыщенность кислородом крови в вене пуповины 
составляет 75% , при 30 неделях — 70% , при 39—40 неделях — около 60%. 
В дальнейшем (при перенаш ивании беременности) насыщенность кисло
родом быстро падает и в 43 недели может быть меньше 30% . Насыщен
ность кислородом крови в артериях плода при 22-недельной беременности 
составляет 40% , при 30—40-недельной — примерно 25% , а на 43-й неде
ле она падает до 7% .

По данным M ontgomeri, Brandfass, F irs t (1956), насыщенность крови 
плода человека кислородом тотчас же после рождения составляет 79%, а 
после извлечения при кесаревом сечении под спинномозговой анестезией— 
70% ; лиш ь через час после рождения она достигает 80—84% . При нор
мальных спонтанных родах, как  указываю т Henderson, Mosc.her и др. 
(1957), насыщенность кислородом крови пуповинной вены составляет 
60—65% . По данным M acKiney и др. (1958), насыщенность кислородом 
крови в артерии пуповины составит 31—40,7% , в вене пуповины — 
47,5% ; по Thilsen, Langanke и Tosetti (1962), в артерии пуповины — 
в среднем 27,4% (от 2,7 до 64% ), в вене — в среднем 60,4% (от 36,5 до 
86,7% ).

B artels и др. (1962) приводят следующие сборные данные: парциаль
ное давление кислорода (рОг) в крови из вены пуповины колеблется от 
21 до 29 мм рт. ст., в крови из артерии пуповины — от 9 до 17 мм рт. ст.; 
парциальное давление углекислоты (рСОг) в крови из артерии пуповины 
составляет от 45 до 49 мм рт. ст., в кровп из вены пуповины — от 42 до 
45 мм рт. ст. В крови, полученной из межворсннчатого пространства, сред
нее парциальное давление кислорода составляет от 38 до 40 мм рт. ст., 
среднее парциальное давление углекислоты — 38 мм рт. ст.

В нашей клинике (И. В. Ильин, Р. А. Мейтина, JI. С. Персианинов, 
Г. М. Савельева, Т. В. Червакова, 1964, 1965) с целью изучения дыха
тельной функции крови и кислотно-щелочного равновесия предприняли 
комплексное исследование крови из сосудов пуповины при нормальном 
течении родов. Насыщенность крови кислородом определяли геморефлек
тометром Бринкмана, показатели кислотно-щелочного равновесия рас
сматривали по номограмме Сиггард—Андерсена после определения pH 
крови с помощью аппарата микро-Аструп. Было исследовано 200 порций 
крови, полученной в анаэробных условиях из артерии и вены пуповины у 
100 детей после рождения до первого внеутробного дыхания и крика.
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В крови из артерии и вены нуновины мы изучали следующие пока
затели: степень насыщения кислородом (с помощью геморефлектометра 
Бринкмана), кислородную емкость, концентрацию водородных ионов, пар
циальное напряжение углекислоты, величину избытка оснований (или 
кислот), стандартных бикарбонатов, общую углекислоту — на аппарате 
микро-Аструп, позволяющем наиболее полно изучать все компоненты кис
лотно-щелочного равновесия организма, как дыхательные, так и метабо
лические.

По нашим данным, насыщение кислородом крови, полученной из 
вены пуповины при нормальных родах, было 55 ± 2 1 ,2 % , и крови из ар
терии пуповины — 36 ± 1 7 ,9 % . Таким образом, можно говорить об отно
сительно низком насыщении кислородом крови, полученной из пупо
винных сосудов, что свидетельствует о своеобразии процессов газообмена 
у плода.

Условия снабжения плода кислородом в пренатальном периоде дали 
основания некоторым зарубежным авторам (B arkroft, 1964; Opitz, 1949) 
утверждать, что плод в конце внутриутробного существования пребывает 
в состоянии гипоксии, которая может оказывать весьма неблагоприятное 
влияние на новорожденного. Однако А. П. Николаев еще в 1952 г., а за
тем и в последующих работах показал, что это утверждение необоснован
но. При нормальном течении беременности плод, пройдя закономерный 
цикл развития, рождается в срок живым, здоровым, приспособленным к 
жизни и дальнейшему развитию в новых для него условиях внеутробного 
существования. Очевидно, во всех стадиях внутриутробного развития плод 
снабжается кислородом в полном соответствии с его потребностями и при 
нормальном течении беременности не испытывает никакого кислородного 
голодания. Этому способствует ряд компенсаторных приспособлений: уве
личение дыхательной поверхности плаценты и скорости кровотока, уве
личение количества эритроцитов и содержания гемоглобина в крови пло
да, наличие особого вида эмбрионального гемоглобина, обладающего высо
кой способностью связывать кислород.

Плод не испытывает кислородного голодания еще и потому, что при 
его нормальном развитии потребности его в кислороде в 4 —5 раз меньше, 
чем потребности новорожденного в первые дни жизни (Barcroft, 1946).

Мы установили, что венозно-артериальная разница по кислороду в 
пуповинных сосудах плода составляет 19,0 ± 8 ,3 % . Эта величина прибли
жается к данным взрослого организма (от 20 до 30% ) и указывает па то, 
что относительно низкое насыщение кислородом крови плода во время 
физиологических родов сопровождается интенсивным поглощением кис
лорода тканями.

Известно, что во взрослом организме pH крови является, как прави
ло, постоянной величиной и составляет 7,35— 7,43. У плода эта цифра зна
чительно снижена.
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Многие авторы, исследовавшие pH крови пуповинных сосудов, под
черкивали, что плод в момент рождения находится в состоянии ацидоза. 
Так, по данным Sjöstedt, Rooth, C aligara (1900), pH крови пуповинной ар
терии в среднем составляет 7,26 (± 0 ,0 9 ) ,  крови пуповинной вены — 7,32 
(± 0 ,0 9 ) ;  по M acKiney с соавторами (1958), pH в крови пуповинной ар
терии составляет 7,28; по данным Prystow sky, Hellegers, Bruns (1961), 
pH крови пуповинной артерии колеблется от 7,27 до 7,42, крови пуповин
ной вепы — от 7,29 до 7,41; по Brady, Jam es, Bacer (1962) pH крови пупо
винной артерии здоровых новорожденных колеблется от 7,21 до 7,29 
(в среднем 7,25).

По нашим данным, у здоровых новорожденных в крови иуповпггаой 
вены pH составляет 7 ,28±0,078, в крови пуповинной артерии — 7,26±0,04, 
т. е. цифры pH у плодов по сравнению с таковыми у взрослых снижены 
и в крови пуповинных сосудов наблюдается некоторый ацидоз.

Состояние ацидоза, испытываемое плодом во время беремеппостп, вы
звано накоплением в его организме больших количеств недоокисленных 
продуктов, что, по-видимому, можно связать со своеобразием процессов; 
газообмена плода. В то время как во взрослом организме газообмен осу
щ ествляется в легких путем отдачи в окружающую атмосферу углекисло
ты и получения извне необходимых количеств кислорода, газообмен плода 
происходит в плаценте, где путем осмоса и диффузии в кровоток перехо
дят недоокисленные продукты.

Наличие метаболического ацидоза подтверждается даппыми сниже
ния всех буферных оснований.

По данным Jam es (1960), у  детей, родившихся в удовлетворительном 
состоянии, щелочные резервы крови превышают 40 м-экв/л; no Brady 
с соавторами (1962), содержание щелочных резервов в крови пуповинной 
артерии равно в среднем 37 м-экв/л (от 34 до 41 м-экв/л). Prystow sky с 
соавторами (1961) нашли, что содержание бикарбонатов в плазме крови 
пуповинной артерии колеблется от 23,5 до 26,5 м-экв/л, в крови пуповин
ной вены — от 22,1 до 22,79 м-экв/л.

По нашим данным, в крови артерии пуповины содержание буферных 
оснований значительно ниже нормы взрослого и составляет 32,1 ± 7  
м-экв/л, а в крови вены пуповины — 33,2 ±  6,4 м-экв/л (при нормальном 
содержании 35—60 м-экв/л).

Мы обнаружили, что содержание стандартных бикарбонатов, истин
ных бикарбонатов и особенно избытка оснований у плода значительно 
ниже, чем у взрослого. Величины стандартных бикарбонатов в крови ар
терии пуповины составляли 12,4± 4,12 м-экв/л плазмы, а в крови вепы — 
13,7±3 ,74  м-экв/л плазмы.

Следовательно, щелочные резервы организма плода резко истощены. 
Это подтверждается и величинами избытка оснований, указывающими на 
весьма значительный ацидоз с резко повышенным количеством недоокис-
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ленпых продуктов. Дефицит оснований в крови вены пуповины составлял 
—14,8 =t4,36 м-экв/л, в крови артерии— 16,3±5,66 м-экв/л.

Низкими были и величины и с т и н н ы х  бикарбонатов. Содержание их 
в крови вены и артерии пуповины было соответственно 13,0 ± 1 ,5  и 
13,0± 1,5 м-экв/л плазмы. Низкие цифры истинных бикарбонатов обуслов
лены изменениями в содержании углекислоты в крови плода, так как ко
личество истинных бикарбонатов обычно колеблется параллельно изме
нению рСОг.

Мы обнаружили также понижение рСОг в крови сосудов пуповины: 
в крови вены 30,2 ± 5 ,8 5  мм рт. ст., в крови артерии—30,25 ± 5 ,8  мм рт. ст. 
Эти данные не совпадают с приведенными в литературе И. А. Аршавским 
(1960) и др. Так, например, по Prystow sky с соавторами (1961), рС 02 в 
крови пуповинной артерии равно 41—52 мм рт. ст., а в крови пуновинной 
вены—41—49 мм рт. ст. По M acKiney и Goldberg (1958), рСОг в крови 
пуповинной вены было равно 48,5 мм рт. ст. Такие цифры парциального 
давлепия углекислоты представляются нам противоречащими всем осталь
ным показателям кислотно-щелочного равновесия.

Наши комплексные исследования дыхательной функции крови и кис- 
лотпо-щелочного равновесия у 100 новорожденных, родившихся в удовле
творительном состоянии при нормальном течении беременности и родов, 
показывают, что организм плода находится в условиях снии?енпого газо
обмена. Это подтверждается наличием низкого содержания кислорода в 
крови сосудов пуповины, малым количеством щелочных резервов и буфер
ных оспованнй и накоплением в крови недоокисленных продуктов ткане
вого обмена.

К  концу беремепности и особенно перед наступлением родов плод 
снабжается кислородом хуже, чем в предшествующие периоды беремепно- 
•стп, и удовлетворение его потребности в кислороде требует большо
го напряжения всех компенсаторных механизмов как матери, так
л  плода.

Чтобы выявить влияние родового акта на дыхательную функцию 
плода, мы изучили газовый состав и кислотпо-щелочное равновесие кро
ви плода, взятой в разные сроки беремепности при кесаревом сечении, 
произведенном в плановом порядке. Со стороны матери не было патологии, 
которая могла бы неблагоприятно отразиться на дыхательной функции 
плода. В 5 случаях (первая группа) кровь из пуповинных сосудов плода 
была взята при 22—23 неделях нормально развивающейся беременности 
(женщины страдали психическими заболеваниями); все плоды извлечены 
живыми.

В 23 случаях (вторая группа) операции были произведены при доно
шенной беременности (рубец на матке после ранее перенесенного кесаре
ва сечения, отягощенный акушерский анамнез, тазовое предлежаппе и су
жение таза, пожилые первородящие). Все дети были извлечены в хорошем
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Показатели

Группа наблюдений
Число
наблю

насыщение кис лоро- 
дом (в %) венозно-

артериаль
pH

дений

вена артерия

ная
разница 

n (%) вена артерия

П е р в а я
(кесарево сечение в ранние 

сроки при неосложнен
ной беременности) 5 78,0

± 1 2 ,0
55,0

± 5 ,6
23,0

± 6 ,6
7,34

± 0 ,0 4
7,33

±0,017

В т о р а я
(кесарево сечение при до

ношенной неосложнен
ной беременности) 23 73,0

± 1 5 ,0
54,6 

± 2 1 ,4
18,4

± 9 ,0
7,26

± 0 ,0 3
7,23

± 0 ,0 6

Т р е т ь я
(физиологические роды) 100 55,0 

± 2 1 ,2
36,0

± 1 7 ,9
19,0

± 8 ,3
7,28

±0,078
7.26 

± 0 ,1

У с л о в н ы е  о б о з н а ч е н и я :  ВВ—количество всех буферных оснований;
дуктов (дефицит оснований); ЛВ—количество истинных бикарбонатов.

состоянии. Кесарево сечение производили под местной анестезией. Третью 
группу составляли данные, полученные при физиологических родах.

Результаты  исследований дыхательной функции плодов всех трех: 
групп приведены в табл. 1.

К ак видно из таблицы, в ранние сроки беременности (22—23 недели), 
можно отметить лучшие условия для развития внутриутробного плода. 
Степень насыщ ения крови кислородом в вене и артерии пуповины дости
гает высоких цифр. Венозно-артериальная разница указывает на доста
точное поглощение кислорода крови тканями, а концентрация водородных 
ионов — на отсутствие выраженного ацидоза. И все же обменные процес
сы снижены. Об этом говорит относительно небольшое парциальное дав
ление углекислого газа в крови пуповинных сосудов. На этом основании 
можно предположить, что при окислительных процессах распад на ко
нечные продукты — углекислый газ и воду — происходит пе полностью, 
поэтому накапливаю тся такие промежуточные продукты обмена, как глю
таминовая, молочная кислоты и др. Это предположение подтверждают
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Т а б л и ц а  I
Средние величины (М ±а) показателей дыхательной функции крови плода

газов и киелотпо-шелочиого равновесия в крови плода

рС02 (в мм рт. ст.) ВВ (в м-экв/л 
крови)

SB (в м-экв/л 
плаамы)

НК (в м-экв/л 
крови)

АВ (в м-экв/л
плазмы)

вена артерия иона арте
рия вона

арте
рия иена арте

рия вена арте
рия

31,8
± 7 ,1

32,0
± 7 ,7

34,1
± 8 ,1

34,8
± 9 ,8

13,5
± 3 ,4

12,6
± 3 ,0

— 16,6 
± 5 ,8

— 15,7 
± 3 ,6 5

14,6
± 1 ,4

14,2
± 1 ,9

30,7
± 9 ,0

31,8 
± 1 1 ,0

31,5
± 5 ,0

28,8
± 5 ,3 8

13,7
± 3 ,4

13,2
± 2 ,8

—16,0
± 3 ,8

—15,0
± 5 ,4

13,2
± 2 ,0

13,0
± 2 ,5

30.2
± 5 ,8 5

30,25
± 5 ,8 7

33,2
± 6 ,4

32,1
± 7 ,0

13,7
± 3 ,7

12,4
± 4 ,1

— 14,8
± 4 ,3 6

- 1 6 ,3
± 5 ,6 6

13,6
± 1 ,5

13,0
± 1 ,5

SB—количество стандартных бикарбонатов; BE—количество недоокисленных про

величины избытка оснований (B E ), указываю щ ие на ацидоз с повышен
ным количеством недоокисленных продуктов и некоторое снижение коли
чества стандартных бикарбонатов (SB ). Количество же истинных бикар
бонатов (A B ), как и следовало ожидать при данном рСОг (количество' 
истинных бикарбонатов обычно колеблется параллельно изменениям 
рСОг), снижено.

У  плодов, развивавш ихся в нормальных условиях (вторая группа на
блюдений), получены результаты, которые можно условно принять за 
иорму. Насыщение кислородом крови плодов этой группы вполне удовле
творительное. Венозно-артериальная разница указывает на достаточное 
потребление тканями кислорода. Однако обменные процессы протекают с 
накоплением недоокисленных продуктов. Содержание в крови этих пло
дов истинных бикарбонатов, как и парциальное давление углекислого 
газа, несколько ниже, чем у плодов первой группы.

Таким образом, для нормального развития плода независимо от сро
ка беременности метаболический ацидоз является, по-видимому, физиоло-
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(гическим состоянием. Однако при сопоставлении насыщения крови плодов 
кислородом в различные сроки беременности мы, как и другие авторы 
(Barcroft, 1946; W alher, T urnbull, 1959, и др .), отметили более низкое на
сыщение к концу беременности, что связано, вероятно, с относительным 
отставанием роста плаценты во второй половине беременности от роста 
плода.

Очень интересными оказались результаты сравпенпя дыхательной 
функции плодов, извлеченных при помощи кесарева сечения в конце нор
мально протекающей беременности (38—40 педель) п родившихся само
произвольно при физиологическом течении беремепности и родов (табл. 1). 
Степень насыщ ения кислородом крови сосудов пуповины плодов, извле
ченных при помощи кесарева сеченпя, значительно превышает таковую у 
плодов, рожденных через естественные родовые пути. Разница в степени 
насыщения крови плодов кислородом в сравниваемых группах статисти
чески достоверна (р < 0 ,0 1 ). При этом следует подчеркнуть, что относи
тельно нпзкое насыщение кислородом кровп плодов во время физио
логических родов сопровождается достаточно интенсивным поглощением 
его тканями, на что указывает величина венозно-артериальной разницы 
(19,0 ±  8,3 % ). Тем не менее в процессе родового акта при естественном 
родоразрешеппн в кровн плодов отмечено невысокое парциальное напря
жение углекислого газа, что указывает на снижение интенсивности обмен
ных процессов, причем в ряде наших наблюдений рСОг в крови вены пу
повины было выше, чем в крови артерии пуповины. Подобное явление, 
по всей вероятности, можпо объяснить тем, что вследствие большего пар
циального напряж ения углекислого газа в крови межворсинчатого про
странства происходит его диффузия из крови матери в кровь плода.

Приведенные данные показывают, что при нормальном родовом акте, 
который сопровождается изменением условий газообмена в организме ма
тери (особенно во время потуг), значительно меняется также снабжение 
кислородом плода.

Д ля более глубокого понимания физиологии плода имеет большое 
значение изучение его дыхательной функции в сопоставлении с газовым 
составом и кислотно-щелочным равновесием крови матерн. Этот вопрос 
недостаточно изучен и выводы различных авторов подчас противоречивы.

Представляют интерес данные, полученные Г. М. Савельевой (1966) 
при изучении газового состава и кислотно-щелочного равновесия крови 
плода и матери в конце неосложненной беременности (плановое кесаре
во сечение под местной анестезией) и во время физиологических родов. 
Автором определялось и содержание таких недоокисленных продуктов 
обмена, как молочная и ппровнноградная кислоты. Количественное опре
деление молочной кислоты производилось по методу Баркера и Са- 
марсена, пировиноградной кислоты — по методу С. С. и С. Д. Бала 
ховских.
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У плодов, родившихся самопроизвольно (21 наблюдение), отмечались 
сниженные цифры насыщения кислородом крови из пуповинных сосу
дов, незначительная гипокапния, сдвиг концентрации водородных ионов в 
сторону кислой реакции. Эти показатели были примерно такие же, как 
приведенные в табл. 1. Имело место значительное накопление недоокис- 
ленных продуктов обмена при одновременном снижении содержания всех 
буферов крови, что указывало на наличие метаболического ацидоза у  пло
дов при нормальном течении родового акта.

Параллельные исследования артериальной и венозной крови матери 
показали, что в организме ее в конце периода изгнания при физиологиче
ских родах имеются некоторые сдвиги в газообмене и кислотно-щелочном 
равновесии крови. В конце второго периода насыщение кислородом ар
териальной крови матери колебалась от 82 до 98% , составляя в среднем 
92,55%. В момент прорезывания головки, по-видимому, вследствие более 
углубленного и частого дыхания, возникает некоторая гипокапния (рСОг 
в артериальной крови 29 ,4±8 ,98  мм рт. ст.). Однако, как  и в организме 
плода, у  матери одновременно отмечалось значительное накопление в кро
ви недоокисленпых продуктов обмена (BE в артериальной крови 
— 11,72 rt 4,84 м-экв/л крови при обычном содержании вне брееменности 
—2,5 или + 2 ,5 ) . В соответствии с этим в крови было снижено количество 
буферных оснований (ВВ в артериальной крови 33,45±7,11  м-экв/л крови 
по сравнению с 35—40 м-экв/л вне беременности) и общее содержание С 0 2 
(в артериальной крови 14,67 rfc 6.12 м-экв/л плазмы при 21,0 м-экв/л вне 
беременности). Наряду с этим отмечался и небольшой сдвиг pH в сторону 
кислой реакции — 7,30 ±0 ,06 .

Следовательно, при нормальном течении родового акта в конце пери
ода изгнания в крови плода и матери наблюдается метаболический ацидоз, 
обусловленный накоплением недоокисленных продуктов обмена.

Аналогичные данные приводит B runs с авторами (1961), Vedra 
(1964) и др. V edra (1964) высказывает предположение о том, что состо
яние метаболического ацидоза у плода во время физиологических родов 
обусловлено избыточным накоплением молочной кислоты, которая перехо
дит к плоду из крови матери, где молочная кислота образуется в большем 
количестве в результате повышенной мышечной нагрузки при потугах. 
И только при патологических родах, когда дети рождаются в асфиксии, 
ацидоз у плода, по данным автора, более выражен, чем у  матери.

Результаты наших исследований не подтверждают подобной гипоте
зы, так как содержание кислых продуктов в крови плода из пуповинной 
артерии обычно выше, чем в крови из пуповинной вены. Количество же 
молочной кислоты в крови плода всегда больше, чем в крови матери 
(65,48 +  27,58 мг% у плода и 48,53±18,83  мг% у матери).

Содержание пировиноградной кислоты ни у плода, ни у  матери не 
было увеличенным (соответственно 0 ,62± 0 ,24  и 0 ,62± 0 ,37  м г% ).

3 Основы клинической кардиологии плода 33
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Д ля уточнения взаимоотношений в обменных процессах между 
кровью плода и матери мы провели сравнительный анализ газового со
става и кислотно-щелочного равновесия их крови в конце неосложненной 
беременности при плановом кесаревом сечении, т. е. в условиях, исключа
ющих влияние родового акта.

У плодов, извлеченных при кесаревом сечении, ацидоз оказался м е
нее выраженным (см. табл. 1), но имел также метаболический характер.

При изучении показателей газообмена у  матери при кесаревом сече
нии выраженных изменений в конце нормально развивающейся беремен
ности не обнаружено: насыщение кислородом артериальной крови со
ставляло 90,61 ± 5 ,4 2 % , венозной—64,86*10,61% , парциальное напря
жение углекислого газа было равно соответственно 24,74 ±5 ,27  и 
27,89 ± 5 ,4 7  мм рт. ст. Вместе с тем и в артериальной, и в еще большей ме
ре в венозной кровп отмечено накопление недоокисленных продуктов об
мена (BE в артериальной к р о в и —9,27±4,62, в венозной— 11,97±  
±3 ,81  м-экв/ крови). Постоянство pH (в артериальной крови 7 ,36±0 ,03 , 
в венозной — 7 ,30±0 ,02) обспечивалось буферной системой крови (сни
жение количества ВВ, SB, AB и содержания СОг). Количество молочной 
кислоты не превышало нормы (в артериальной крови 16,89±9,8, в веноз
ной — 21,18± 9,1 м г% ). Таким образом, и при отсутствии родовой дея
тельности в крови плода и матери можно отметить повышенное содержа
ние недоокисленных продуктов обмена, причем количество их, как прави
ло, было больше в крови плода.

Следует подчеркнуть, что при увеличении содержания недоокислен
ных продуктов в крови плода содержание их возрастает в крови матери 
и наоборот. Однако равенство этих показателей в крови плода и матери 
не обнаружено ни в одном наблюдении. Выравнивание этих величин, по- 
видимому, не происходит из-за различной скорости кровотока у плода и 
матери.

Можно полагать, что метаболический ацидоз возникает первично у 
плода и является следствием особенностей его обменных процессов, кото
рые нужно рассматривать не как патологическое состояние, а как физио- 
лш ические условия внутриутробного развития плода.

Преобладание в организме плода анаэробного гликолиза, когда про
цессы окисления остаются незаверш енными и не образуются конечные 
продукты обмена (углекислый газ и вода), способствует накоплению мо
лочной кислоты. Помимо повышенного образования молочной кислоты, 
происходит накопление и других недоокисленных продуктов обмена. Из
быток кислых продуктов поступает в кровоток матери, вызывая у нее 
явления ацидоза, в результате чего может наруш аться обычный ход ее 
собственных обменных процессов. Во время родового акта в связи с по
вышенной мышечной работой увеличивается образование молочноп кисло
ты и других недоокисленных продуктов обмена у  матери, которые могут
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диффундировать уж е от матери к плоду, усугубляя состояние ацидоза в 
организме последнего.

При физиологической беременности и нормальном течении родового 
акта метаболический ацидоз у матери чаще всего был компенсированным; 
лишь в единичных случаях можно было наблюдать незначительно выра
женную декомпенсацию.

Проведенное в нашей клинике комплексное исследование газового 
состава и кислотно-щелочного равновесия крови плода и матери в усло
виях физиологически протекающих беременности и родов показало тес
нейшую и сложную взаимосвязь обменных процессов у  плода и матери. 
Наличие подобной связи открывает большие возможности для практиче
ского акушерства, так как позволяет в известной степени контролировать 
и регулировать обменные процессы у плода и матери.

В частности, если при определенных условиях у  матери наблюдается 
повышенное содержание недоокисленных продуктов обмена, то, следова
тельно, много их будет и в крови плода. Определенные мероприятия, на
пример введение матери щелочных растворов и применение оксигеноте- 
рапии, могут способствовать нормализации процессов обмена как в орга
низме матери, так и в организме плода.

У взрослого организма дыхательный центр проявляет высокую чув
ствительность к повышенному содержанию двуокиси углерода в крови 
(гиперкапш ш) и малочувствителен к понижению содержания кислоро
да в крови (гипоксемии). В связи с этим дыхательный центр человека и 
высших животных реагирует на уменьшение кислорода во вдыхаемом 
воздухе очень слабо, в то время как на малейшее увеличение содержа
ния углекислого газа во вдыхаемом воздухе он дает выраженную реакцию. 
Во внутриутробном периоде, как показали экспериментальные исследова
ния И. А. Аршавского (1960), Snyder и Bosenfeld (1937) и др., углекис
лый газ не имеет того значения в регуляции деятельности дыхательной и 
сердечно-сосудистой системы, какое он имеет у  взрослого организма. И в 
то же время гипоксемия крови плода, возникаю щ ая в связи с гипоксемией 
у матери, действует на дыхательный центр и центр симпатической иннер
вации сердца. Не исключена возможность и рефлекторных реакций плода 
на менее выраженные изменения в напряжении кислорода в связи с на
личием примитивных и малодифференцированных прессо- и хеморецепто
ров в синокаротидной и аортальных зонах (А. А. Смирнов, 1962;
В. А. Долго-Сабуров, 1952), а также в рефлексогенной зоне области пу
почного кольца (В. Т. Каминская, 1955).

Опыты на животных, проведенные в лаборатории И. А. Аршавского, 
показывают, что регуляция деятельности дыхательного центра во внутри
утробном периоде является исключительно центральной. При этом дыха
тельный центр плода высокочувствителен к весьма небольшим изменени
ям степени насыщения его крови кислородом.
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Наблюдения, проведенные у беременных женщин с кровопотерей и в 
опытах на собаках при кровопускании, показали, что в случаях анемиче
ской аноксии плод реагирует учащением ритма и дыхательными движе
ниями, стремясь компенсировать обеднение материнской крови кислоро
дом и обеднение кислородом своей собственной крови увеличением скоро
сти кровообращения (И. А. Аршавский, 1960). Приспособительной 
реакцией плода на гипоксию, как  указывает И. А. Аршавский, является 
также повышение эритропоэза, что увеличивает кислородную емкость 
крови. Количество гемоглобина к концу беременности, по данным
А. Ф. Тура, достигает у  плода 110— 145% по Сали, количество эритроци
т о в — 6-000000. Антоний Войно-Оранский еще в 1892 г. отмечал эту осо
бенность красной крови у  плода и указывал на особенно высокое содержа
ние гемоглобина (свыше 120% ). В. А. Кравкова (1954) отметила увели
чение количества эритроцитов и содержания гемоглобина у  плодов 
беременных женщ ин с заболеваниями сердца. Этот факт она расценивает 
как приспособительную реакцию плода на гипоксию.

Эритроциты плода обладают высоким сродством к кислороду и спо
собны связывать его даже при более низком парциальном давлении кис
лорода в большем количестве, чем эритроциты матери. К ак указывает
А. П. Николаев (1952), при парциальном напряжении кислорода 
30 мм рт. ст. материнская кровь будет насыщ ена кислородом приблизи
тельно на 30 %, а кровь плода — на 62 %. Высокое сродство эритроцитов 
плода к кислороду связано с наличием в них особого эмбрионального ге
моглобина (А. М. Л ихницкая, 1950, и др.).

Плод в период внутриутробной жизни, находясь в благоприятных 
условиях внешней среды и обладая рядом компенсаторных приспособле
ний, улучш ающих возможность своего кислородного снабжения, все же 
испытывает кислородное голодание при воздействии тех или иных не
благоприятных факторов. Одной из причин, объясняющих устойчивость 
плода к кислородному голоданию, является его способность в течение не
которого времени поддерживать благодаря анаэробному гликолизу энер
гетический баланс в тканях, лишенных притока кислорода.

Литературные данные показывают, что организм плода и новорож
денного при гипоксии проявляет более выраженную способность перехо
дить на анаэробное расщепление углеводов после того, как израсходован 
кислород (H im wich и др., 1941; В. Д. Розанова, 1949, и др.).

При кратковременном анаэробиозе необратимые изменения могут от
сутствовать в результате того, что возможен переход к анаэробным про
цессам расщ епления и восстановление нарушенных жизненных функций. 
Подробнее вопрос об анаэробиозе будет освещен в последующих главах.ak
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Г л а в а  в т о р а я

Методы исследования 
сердечной деятельности 
у плода

В настоящей главе представлены данные обо всех известных мето
дах исследования сердечной деятельности внутриутробного плода. 
Число их невелико. Информативность каждого из них более низ

ка, чем при непосредственном исследовании человека. Это связано с ис
кажением информации при передаче ее через брюшную стенку ма
тери. Но несмотря на это, излагаемые ниже методические приемы 
вносят существенный вклад в научную и практическую деятельность 
акушеров.

Мы сочли необходимым дополнить данную главу разделом о методах 
исследования внешнего дыхания плода, а также кислотно-щелочного рав
новесия у него.

Аускультация

Наиболее доступным и точным показателем функционального состояния 
плода во внутриутробном периоде и во время родов является его сердеч
ная деятельность. Поэтому аускультация тонов сердца у плода занимает 
видное место среди методов акушерского обследования.

Выслушивание сердечных тонов у плода ввел в акушерскую практику 
Mayer, который в 1818 г. сообщил, что «прикладывая ухо к животу бере
менной женщины незадолго перед родами, с уверенностью можно узнать, 
жив плод или нет. Если плод жив, то можно слышать совершенно от
четливо удары его сердца, которые легко отличить от материнского 
пульса».

В 1822 г. K argaradec, впервые применивший в акушерстве изобретен
ный Laennaec стетоскоп, описал сердечные тоны плода. Если в первых 
работах аускультативная картина сердечной деятельности плода рассмат
ривалась лишь как достоверный признак беременности, то после рабо
ты Kennedy (1843) о диагностическом и прогностическом значении так
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называемого «шума пуповины» аускультацию сердца плода начали ис
пользовать для характеристики его состояния. При этом стали обращать 
внимание на частоту сердцебиений, ритмичность, громкость и ясность 
сердечных тонов.

Аускультацию сердечных тонов плода обычно производят с помощью 
акушерского стетоскопа, который отличается от стетоскопа, используемо
го для выслушивания тонов сердца у взрослых, более широким рас
трубом.

Много внимания уделяли изучению сердцебиений у плода Naegele 
(1838), П. Гильтер (1845), M artin (1856), И. П. Лазаревич (1865),
В. М. Флоринский (1860), Г1. И. Кубасов (1879, 1881), А. И. Петчепко 
(1954), М. С. М алиновский (1955), И. Ф. Ж орданиа (1964) и др.

Почти все авторы указывают, что сердечные тоны у плода достига
ют определенной силы и могут быть выслушаны через брюшную стенку 
матери в середине беременности, а при повторных беременностях они ста
новятся слышными на 1—2 недели раньше. Иногда опытные наблюдатели 
могут, как доказал это Sarwey (1904), определять тоны сердца плода при 
длительной аускультации даже на 12-й неделе беременности. В начале 
беременности прослушивается как бы единичный тон, а позднее начинают 
определяться I и II тоны.

Место, где сердечные тоны плода лучше всего слышны, зависит от 
положения и позиции плода. При типичном согнутом членорасположении 
плода спинка его теснее прилегает к стенке матки, поэтому сердечные 
тоны всегда явственнее слышны над спинкой плода.

Однако в силу некоторых особенностей расположения плода, мешаю
щих непосредственному изучению тонов его сердца, а также вследствие 
ряда физических факторов, препятствующих тщательному выслушиванию 
сердцебиений у  плода (толщина брюшной стенки матери, наличие около
плодных вод), получаемые данные являю тся менее полными, чем данные 
аускультации у  взрослого человека. Частый ритм сердцебиений у плода 
не позволяет точно определить характер тонов сердца, число сердечных 
сокращений и т. д.

Н ельзя не считаться и с субъективностью метода аускультации, 
результаты  которого зависят в какой-то мере от опыта врача. Hon (1958) 
отмечает серьезные ошибки, допускаемые при аускультации. И. В. Ильин 
и Г. М. Савельева (1963) производили параллельное определение 
частоты сердечных сокращений у плода при аускультации и мето
дом графической записи (электрокардиография и фонокардиография). При 
сопоставлении оказалось, что частота сердцебиений при объективной 
регистрации превышает таковую при выслушивании с помощью стетоско
па. Разница составляет 10—15 ударов в минуту.

Несовершенство метода аускультации заставляло изыскивать более 
точные способы определения сердечной деятельности.
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Электрокардиография 1

Электрокардиограмма — кривая, характеризую щ ая электрическую актив
ность сердца. Она слагается из предсердного и желудочкового комплексов. 
Предсердный комплекс обозначается в виде положительной волны Р 
(рис. 7). Волна (зубец) Р  характеризует ход распространения возбужде
ния по миокарду предсердий.

Рис. 7. Электрокардиограмма здорового плода (внизу), зарегистрированная 
при непосредственном отведении электродов, ЭКГ матери (вверху); ФКГ 
плода (в середине).

Желудочковый комплекс состоит из группы волн и зубцов—Q , R , S , T .  
Н ачальная часть желудочкового комплекса — QRS  связана с деполяриза
цией волокон миокарда желудочков; конечная часть желудочкового комп
лекса — зубец 'Г — связана с реполяризацией этих волокон.

Длительность зубца Р  характеризует время, в течение которого рас
пространяется возбуждение по правому и левому предсердиям. Интервал 
Р — Q (от начала зубца Р  до начала зубца Q) характеризует время атрио
вентрикулярного проведения. После того как импульс поступит из сину
сового узла в правое предсердие, волна возбуждения диффузно распро
страняется по волокнам миокарда вначале правого, потом и левого пред
сердия. Далее волна возбуждения на уровне предсердно-желудочковой

1 Детальная и обстоятельная характеристика метода электрокардиографии да
ется в специальных руководствах Л. И. Фогельсона, Г. JI. Лемперта, Г. Я. Дехтяря 
и в других.ak
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перегородки поступает в атриовентрикулярный узел, из которого по пучку 
Гиса, ножками этого пучка, с помощью волокон Пуркинье достигает во
локон сократительного миокарда желудочков (рис. 8 ). Таким образом, 
длительность интервала Р — Q характеризует время, затрачиваемое на

распространение возбуж
дения по предсердиям и 
проводящей системе желу
дочков.

Длительность интер
вала Р —Q определяется 
главным образом задерж 
кой распространения воз
буждения в области ат
риовентрикулярного узла. 
Благодаря атриовентрику
лярной задержке импуль
сов обеспечивается коор
динированная работа пред
сердий и желудочков 
сердца — сокращение ж е
лудочков наступает после 
того, как произошло со
кращение предсердий.

При временном ана
лизе желудочкового ком
плекса обычно рассчиты
вают длительность ком
плекса QRS,  а также пн- 
тервала Q—Т. Интервал 
Q— Т  обозначается еще 
как электрическая систо
ла желудочков.

Анализ электрокар
диограммы дает возмож
ность получить два рода 

информации: по общей физиологии сердца и собственные электрокардио
графические данные. Длительность интервалов R — R  позволяет судить
о функции автоматии сердца. Длительность зубца Р,  интервалов Р — Q н 
QR S  характеризует состояние функции проведения сердца.

Морфологический анализ электрокардиограммы дает представление
о ходе процессов де- и реполяризации и о некоторых других интимных 
процессах деятельности сердца. Более подробно специальные вопросы 
электрофизиологии сердца человека освещены в недавно вышедшей мо

Рис. 8. Схема проводниковой системы сердца.
1 — синусовы й узел ; 2 — атриовентрикулярны й узел; 
3 — общ ий ствол — пучок Гиса; 4 — нож ки  пучка; 5 — 
разветвления; 6 — волокна П уркинье.
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нографии Б. Гоффмана и П. Крейнфилда «Электрофизиология сердца» 
(М., 1962).

Электрокардиографическое исследование плода впервые в клиниче
ской практике было произведено в 1906 г. Cremer, который воспользовал
ся для этого струнным гальванометром Эйтховена.

В дальнейшем изучением электрокардиограммы плода занимались 
Foa (1911), K rum bhaar (1916), Sachs (1922), но несовершенство аппара
туры не позволяло им получать качественные кривые.

В 1930 г. Maclcawa и Toyoshim a удалось с помощью специального 
приспособления осуществить достаточное усиление биотоков, сопровожда
ющих сердечную деятельность внутриутробного плода. С этого времени 
начинается новый период в развитии электрокардиографии плода. Так, 
Strassm an (1936) применил для регистрации сердечной деятельности у 
плода стандартный электрокардиограф, работающий на электронных лам
пах. Этот же автор усовершенствовал методику отведений, а затем сов
местно с M assey (1938) записал электрокардиограмму плода в 87% на
блюдений.

В 1941 г. D ressier и Moskowitz впервые попытались одновременно 
записать тоны и биотоки сердца плода с целью создания метода диагно
стики жизни и смерти плода. Фонокардиограмма плода была получена в 
100%, а электрокардиограмма его — только в 80% случаев.

Некоторые авторы (W ard, Kennedy, 1942; Paley, Krell, 1944; Blond
heim, 1947, и др.) использовали при регистрации электрокардиограммы 
плода не стандартный электрокардиограф, а электроэнцефалограф. При 
этом они нашли, что электрокардиограммы плода, записанные с помощью 
электрокардиографа и электроэнцефалографа, почти ничем не отли
чаются.

Последнее десятилетие характеризуется бурным развитием электро
ники и все возрастающим стремлением акушеров внедрять электронную 
аппаратуру в клиническую практику. Этому способствовали работы мно
гих авторов, как зарубежных (Sureau, 1956; Hon, Hess, 1957; Southern, 
1957; Bregm ann, Hall, 1958; Hon, 1958, 1959, 1963; Sw artw out, W alter, 
1959; Larks, 1960; H unter и др., 1960; M attingley, Larks, 1963; Kelly, 
1965, и др.), так и отечественных (И. В. Ильин, В. JI. Карпман, JT. С. Пер- 
сианпнов, Г. М. Савельева, 1961, 1962, 1963, 1965; К. В. Чачава, О. Н. Буд- 
жиашвили, П. Я. К интрая, 1963, 1964, 1965; Е. А. Волпин, 1964, 1965; 
Я. В. Метакса, 1964, 1966, и др.).

Д ля записи электрокардиограммы плода в настоящее время имеется 
несколько типовых специальных электрокардиографов. К  их числу отно
сятся отечественный ЭМП 2-01, 4- и 8-канальный поликардиографы италь
янской фирмы «Officine Galileo». Электрокардиограммы плода удовле
творительного качества можно зарегистрировать с помощью стандартных 
электроэнцефалографов.
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Во время беременности и в начале первого периода родов (до 2—3 
пальцев раскрытия шейки матки) обычно применяют серебряные элек
троды круглой формы, диаметром 3 см. Электроды фиксируют на передней 
брюшной стенке матери резиновыми поясами либо с помощью лейкопла
стыря. Применяют также присасывающиеся электроды (рис. 9).

3

1Нж
/ ..........

fl

Рис. 9. Электроды, используемые при абдоминальном отведении.
А — схем а; В  — общий вид. 1 — серебряная пласти н ка; 2 — фиксирую щ ий винт; 
3 — резиновая груш а; 4 — резиновы й колпачок; 5 — кан ал  д л я  создания вакуум а; 
в — проводник; 7 — перф орированны й резиновы й пояс; 8 — фиксирую щ ий лейко
пласты рь.

При абдоминальном отведении в акушерской практике используют 
несколько видов размещ ения электродов. Так, Larks, K arim  (1961) пред
ложили систему отведений, которая была принята в акушерстве как  стан
дартная. Приводим основные места установки электродов на брюшной 
стенке беременной, а такж е основные положения беременной в момент за
писи электокардиограммы плода.

Отведение М (m ed ian e): оба электрода находятся на средней линии 
живота: верхний электрод на 5 см выше пупка, ниж ний—у самого симфиза.

Отведение T (tran sv erse ): электроды размещены справа и слева от 
средней линии живота. Проведенная через них поперечная линия должна
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пересекать среднюю линию живота в точке, одинаково отстоящей от пупка 
п лобка.

Отведение A P (anterio-posterior) имеет два варианта: один электрод 
размещен немного выше пупка на средней линии, другой — на 10 см выше 
копчика, примерно на 5 см влево от позвоночного столба (A iP) ; один 
электрод размещен несколько ниже пупка на средней линии, другой — 
на 10 см выше копчика и правее позвоночного столба (АгР).

Указанные места установки электродов соответствуют основным по- 
тожениям беременной женщины.

Положение D (dorsal): пациентка лежит на спине, руки по бокам, 
расслаблены, ноги раздвинуты.

Положение L (la te ra l): пациентка лежит на левом боку. Если ее руки 
выдвинуты вперед, а правая нога согнута в колене и приподнята, то это 
положение Li, а если левая рука повернута назад и вниз, то Ьг.

Положение V (ven tra l): пациентка лежит на животе, прислонясь 
щекой к подушке. Возможны два варианта: руки над головой, не сопри
касаются, ноги слегка раздвинуты — V i; руки лежат вдоль тела, ноги ши
роко раздвинуты —• V2.

Эти условные обозначения указываю т, при каком положении бере
менной производилась регистрация электрокардиограммы плода и как 
были размещены электроды. Например, обозначение DM означает, что 
беременная лежала на спине с электродами, размещенными по средней 
линии передней брюшной стенки. Использование такой системы облегча
ет сравнение данных различных авторов.

Было принято также условие обозначения полярности электродов, 
при котором в отведении DM зубец R  электрокардиограммы матери на 
электрокардиограмме плода направлен вниз, а сердечный комплекс плода 
(при головном предлежании) должен иметь положительную полярность 
(зубец R  направлен вверх).

Bolte (1961) предлагает метод отведения биопотенциалов плода од
новременно с помощью 4 электродов, которые размещаются на передней 
брюшной стенке матери в виде ромба (рис. 10). При продольном отведе
нии (AB) верхний электрод (А) размещ ается по средней линии брюшной 
стенки в области дна матки, нижний (В) — над симфизом. Отведения II 
и I I I  (СВ и CiB) соответствуют косому расположению электродов. При 
IV  отведении, поперечном, электроды CCt располагаются в области проек
ции боковых отделов матки. Система отведений, рекомендованная Bolte, 
в общем близка к стандартной, а отведения II  и I I I  несколько допол
няют ее.

Sureau (1960), пытаясь устранить влияние материнского комплекса 
на электрокардиограмму плода, рекомендует иную схему размещения 
электродов (рис. 11). С электродов ВС отводятся одновременно сигналы 
ЭКГ матери и ЭКГ плода, с электродов AB — только сигнал ЭКГ матери.
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Сигнал ЭКГ матери с электродов AB подается в противофазе на вход при
бора для электрической компенсации мешающего материнского комплекса 
в отведении ВС. Однако при проверке метода оказалось, что не во всех 
случаях удается подобная компенсация материнских сердечных комплек
сов на ЭКГ плода; кроме того, сама система сложная и недостаточно на
дежна.

Наши наблюдения показали, что во второй половине беременности и 
во время родов (в начале периода раскрытия) при продольном положе
нии плода активный электрод наиболее рационально размещать в области 
проекции дна матки на брюшную стенку, а индифферентный — над левой 
или правой пупартовой связкой. Подобное размещение электродов, когда 
они располагаются на изопотенциальной линии, проецируемой на перед
нюю брюшную стенку, или приближаются к ней, уменьшает вольтаж ма
теринских сердечных комплексов на электрокардиограмме плода и сер
дечные комплексы последнего становятся более четкими. Третий электрод 
(земля) прикрепляется к бедру матери.

С целью идентификации сердечных комплексов матери, 
которые накладываю тся на электрокардиограмму плода, проводится па
раллельная запись электрокардиограммы матери в одном из стандартных 
отведений.

Рис. 10. Схема абдоминаль
ных отведений (по Bolte, 
1961).

Рис. 11. Схема абдоминаль
ных отведений по Sureau, 
1960).
А,  В,  С — точки налож ения 
электродов.
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При малых сроках беременности для получения сердечных комплек
сов плода в нашей клинике применяют различные варианты расположе
ния электродов (вертикально, горизонтально, введение одного из них во 
влагалище и т. д.).

Следует отметить, что ва
гинальное и ректальное отведе
ния, по нашим данным и по 
мнению многих авторов (N y
m an, 1951; Davis, Mears, 1954;
Zippel, 1955; Bergm an, Hall,
1958; Sureau, 1960), сущест
венных преимуществ перед аб
доминальным отведением не 
имеют.

При раскрытии шейки мат
ки на 3 см и более и при отсут
ствии плодного пузыря, а также 
на протяжении всего периода 
изгнания мы пользуемся ориги
нальным методом прямой элек
трокардиографии плода, впер
вые разработанным и предло
женным К. В. Чачава, О. Н.
Буджиашвили, II. Я. Кинтрая 
(1963). П рямая графическая 
регистрация дает возможность 
получать полноценную, содер
жащую все основные парамет
ры, электрокардиограмму плода, 
изолированную от материнской.

Метод прямой электрокар
диографии заключается в том, 
что после раскрытия шейки 
матки па 2 пальца и излития
околоплодных вод в полость матки до соприкосновения с головкой плода 
вводят и фиксируют бипариетально 2 электрода, заключенных в накладки 
в виде небольших уплощенных колпачков. В каждую  из двух накладок, 
изготовленных из диэлектрического материала, со стороны их внутренних 
(вогнутых) поверхностей вмонтировано но одному круглому серебряному 
электроду. Проводники от электродов, заключенные в тонкие полиэтиле
новые трубки, присоединяют к электрокардиографу. Сами полиэтиленовые 
трубки посредством тройника с вентилем сообщаются с вакуум-аппаратом

я

Рис. 12. Электроды, используемые при непо
средственном отведении от предлежащей ча
сти (фиксация с помощью вакуума).
А  — вид спереди; В  — общ ий вид; В  — схема. 
1 — сереб рянная пласти н ка; 2— эбонитовый кол
пачок; з  — пруж и на; 4 — проводник; 5 — поли
этиленовая трубка; 6 — клем м а; 7 — краник д л я  
создания вакуум а.

45

ak
us

he
r-li

b.r
u



(рис. 12). Д ля фиксации накладок на головке плода достаточно разреж е
ния, равного 100 мм рт. ст.

В нашей клинике используют электроды, разработанные И. В. Ильи
ным и Г. М. Савельевой совместно с инженером В. Е. Белыовым. Прпме-

Рис. 13. Электроды, используемые при непосредственном отведении от пред
лежащей части плода (фиксация с помощью вакуума).
А  — общий вид; Б  — схема. 1 — серебряны е пластинки; 2 — эбонитовые колпачки;
з — п р у ж и н а ; 4 — проводники; 5 — полиэтиленовая трубка; 6 — клеммы ; 7 — краник.

нение этих электродов ничем не отличается от применения описанных 
выше. В колпачок из диэлектрического материала диаметром 1 см b m o e i- 
тирован серебряный электрод, соединенный проводником с электрокардио
графом через тонкую полиэтиленовую трубку. В этой же полиэтиленовой 
трубке проходит проводник другого электрода диаметром 2—3 мм. кото
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рый на тонком стальном стержне (рис. 13), изолированном с помощью 
диэлектрического материала, отходит в сторону от колпачка первого 
электрода, к которому прикреплен. Д ля фиксирования электродов нужно 
создать с помощью вакуум-аппарата небольшое разрежение воздуха в 
системе одного электрода. Подоб
ное видоизменение конструкции 
электродов упрощает их использо
вание и гарантирует более надеж
ную работу.

С целью изучения влияния 
на сердечную деятельность плода 
оперативных вмешательств (нало
жение акушерских щипцов, ваку
ум-экстракция) К. В. Ч ачава с 
сотрудниками (1963) разработали 
модели инструментов, специально 
приспособленных для регистрации 
электрокардиограммы у плода.
Так, окно каждой ложки щипцов 
их конструкции из диэлектриче
ского материала разделяется на
2 части поперечной пластинкой 
(перемычкой) из того же диэлек
трика. В этих пластинках со сто
роны головной кривизны заключе
ны серебряные электроды. Отхо
дящие от электродов тонкие про
вода вплоть до рукояток щипцов 
проходят внутри щипцов.

Д ля записи электрокардиограммы у плода во время вакуум-экстрак- 
ции они предложили в колпак (чаш ку) вакуум-экстрактора, сделанного 
из диэлектрического материала, вмонтировать серебряные электроды, 
фиксированные на тонких пружинных ножках. С помощью проводников 
электроды соединяют с электрокардиографом.

В. Е. Вельгов, И. В. Ильин и Г. М. Савельева предложили новую 
конструкцию акушерских щипцов и вакуум-экстрактора, приспособив их 
для электрокардиографического исследования плода. Щ ипцы из обычного 
материала заключены в полиэтиленовую оболочку с отверстиями округлой 
формы площадью 0,75X 1 см, расположенными на внутренней поверхно
сти середины верхней части обеих ложек (рис. 14). От верхушек рукоя
ток щипцов отходят тонкие провода к  электрокардиографу.

В непосредственно прилегающий к  плоду край колпака из диэлек
трического материала вакуум-экстрактора вмонтированы по кругу на рав

Р и с . 14. А к у ш е р с к и е  щ и п ц ы , с п е ц и а л ь н о  
п р и с п о с о б л е н н ы е  д л я  п р я м о й  э л е к т р о к а р 
д и о г р а ф и и  у  п л о д а .
1 — электроды  (отверстия в  полиэтиленовой 
оболочке щ ипцов); 2 — проводники; 3 — изо
ляционны е прокладки.
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ном расстоянии друг от друга 8 прямоугольных ( 6 X2  мм) серебряных 
пластинок — электродов. Проводники от них проходят внутри резиновой 
трубки к переключателю (рис. 15), а от него — к электрокардиографу. 
Специально сконструированный переключатель позволяет определить 
(после фиксирования колпака с электродами к предлежащей части плода)

Рис.. 15. Вакуум-экстрактор с 8 электродами в колпачке для пря
мой электрокардиографии у плода.
1 — электроды ; 2 — переклю чатель электродов; 3 — проводники; 4 — р е 
зиновая трубка; 5 — проводник д л я  зазем ления.

пару электродов, расположенных наиболее благоприятно для регистрации 
четкой электрокардиограммы плода.

Клиническое значение электрокардиограммы плода состоит в том, 
что регистрация ее позволяет определить наличие живого плода, помогает 
исключить пузырный занос, несостоявшийся выкидыш и отдифференциро
вать беременность от опухоли в неясных случаях. С помощью электрокар
диографии можно диагностировать внутриутробно пороки развития сердеч
но-сосудистой системы, многоплодие, определять предлежаиие плода.

Непосредственное отведение электродов от плода (от головки или 
тазового конца его) во второй половине периода раскрытия и на протя
ж ении всего периода изгнания позволяет получать без помех достаточную 
информацию об электрической активности сердца плода. Таким образом, 
располагая объективными данными, полученными с помощью электрокар
диографии, можно следить за состоянием плода в самый ответственный 
для него период родов — период изгнания. Однако электрокардиография 
при некоторых условиях не дает исчерпывающих сведений о характере 
сердечной деятельности у  плода.
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Фонокардиография

Фонокардиограмма — кривая, характеризую щ ая звуковые явления, сопро
вождающие сердечные сокращения. Она состоит из двух групп осцилля
ций (рис. 16), соответствующих I и II тонам сердца, выслушиваемым при 
аускультации.

Первый тон сердца имеет многокомпонентную структуру. Его возник
новение связано с механическими явлениями, сопровождающими напря
жение миокарда и створчатых клапанов сердца. Таким образом, I тон

I D  I  П

Рис. 16. Фонокардиограмма здорового плода.
Вверху — ЭКГ м атери; в середине — Ф К Г плода; внизу — ЭКГ плода. 1 — I  t o s i 
плода; I I  — 13 тон плода.

сердца имеет мышечно-клапанное происхождение. Он начинается с низко 
частотных и низкоамплитудных колебаний, имеющих мышечное проис
хождение. За этими колебаниями, непосредственно прилегая к ним, воз
никают высокочастотные или высокоамплитудные осцилляции, отражаю 
щие напряжение створчатых клапанов в начале механической систолы 
желудочков, в связи с повышением внутрижелудочкового давления. Со
гласно Luisada с соавторами (1957), последние осцилляции I тона отра
жают эластическую реакцию магистральных сосудов на поступление в них 
крови из желудочков в начале фазы изгнания.

Второй тон имеет более простую структуру. Его возникновение связа 
но с напряжением полулунных клапанов сердца, т. e. II  тон имеет чисто 
клапанное происхождение. В нормальных условиях начало II тона свя
зано с закрытием аортального клапана, а конечная часть — с закрытием 
пульмонального клапана.

Помимо I и II  тона, на фонокардиограмме могут выявляться дополни
тельные осцилляции, обозначаемые как I I I  и другие тоны сердца. Проис
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хождение этих звуковых феноменов продолжает оставаться не вполне 
ясным.

Заслуживает быть отмеченным II I  тон сердца, следующий через 
0,1—0,15 секунды после II  тона, поскольку этот тон сравнительно часто 
встречается у детей. Происхождение I I I  тона связывается обычно с ре
акцией миокарда желудочков на быстрый приток крови в них в начале 
фазы наполнения.

При анализе фонокарднограмм изучаются звуковые явления, а также 
сократительная деятельность желудочков сердца. В процессе анализа зву
ковых явлений обращают внимание на амплитуду и длительность тонов 
сердца. Специально исследуют шумы, если таковые имеются. Шумы пред
ставляют собой высокочастотные колебания, возникающие в паузах между
I и II  или между II и I тоном сердца. В первом случае они обозначаются 
как систолические, во втором — как диастолические. Наличие шумов серд
ца чаще всего связано с патологией сердечного сокращения.

Исследование сократительной деятельности сердца с помощью фоно
кардиографии основано на расчете длительности интервала между нача
лом высокочастотных колебаний I тона и началом II тона сердца. Интер
вал I— II тон сердца с некоторым приближением характеризует длитель
ность механической систолы желудочков.

Д ля записи фонокардиограммы применяются специальные прибо
ры — фонокардиографы. Чтобы получить воспроизведение звуков различ
ной частоты (в диапазоне 20—600 Hz), в приборах, применяемых в кар
диологии, имеется ряд усилительных трактов, каждый из которых приспо
соблен для усиления сравнительно узкого диапазона частот. При этом 
запись фонокардиограммы производится на самописцах с фотозаписью 
или струйной записью, позволяющих без искажения воспроизводить весь 
диапазон изучаемых частот.

В акушерской практике пока еще продолжают применять фонокар- 
дпографы со сравнительно простыми параметрами. Причем регистрация 
фонокардиограммы ведется на чернилыюиишущ их (относительно инерци
онных) самописцах 1.

П ервая попытка произвести графическую регистрацию сердечных го
нов плода во внутриутробном периоде была предпринята в 1879 г. нашим 
соотечественником Платоном Кубасовым. Позднее, в 1904 г., F rank  пытал
ся записать сердечную деятельность у плода с помощью микрофона, но 
не получил желаемого эффекта. И лишь в 1908 г. Hofbauer и W eiss ус
пешно зафиксировали механическим путем на фотографическую пластин
ку сокращ ения сердца плода.

1 Специальные вопросы фонокардиографии в норме и в патологических усло
виях подробно излагаются в недавно вышедшем «Атласе и руководстве по фоно 
кардиографии» К. Холльдака и Д. Вольфа (М., 1964).
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Объективная же графическая регистрация звуков сердца плода или 
воспроизведение их в усиленном виде стали возможными только благода
ря развитию радиотехники.

В 1923 г. Falls и Rockwood впервые воспроизвели сердечные тоны 
плода, a B eruti в этом же году записал звуки сердца плода на фото
пленку.

В дальнейшем в литературе появилось много работ, в которых авто
ры уделяли большое внимание усовершенствованию аппаратуры и выбору 
более рациональной методики регистрации звуков сердца у плода
(Sampson и др., 1926; Hym an, 1930; Rech, Clam ann, 1931; Cioslowski,
1932; M atthews, 1937; Dressier, Moskowitz, 1941; Paley, Krell, 1944; Palm -
cich, 1951; Southern, 1954; A. H. Демин, 1955; Я. В. Куколев, 1955;
И. В. Пелашеико, 1955; Л. И. Ш ванг, Г. Ф. Кудряшов, В. И. Трофимов, 
1956; Corner, Stran, Baitimor, 1957; M uggiati, 1959; IO. И. Попов, В. Т. Зи
новьев, 1959; Berger, G rnninger, 1960, и др.).

Д ля записи фонокардиограммы плода используют специальные при
боры: Биофизприбор, ФЭКП-1 и Ф КП-1, а также поликардиографы (оте
чественный ЭМП 2-01, итальянской фирмы «Officine G alileo»). Микрофон 
при этом устанавливают на брюшной стенке роженицы в месте, где ам
плитуда топов бывает достаточной для анализа кривой. Во втором перио
де родов микрофон, по мере продвижения плода, перемещают к средней 
линии п вниз по направлению к лонному сочленению роженицы. Микро
фон фиксируют к брюшной стенке матери с помощью перфорированного 
резинового ремня так, чтобы край воспринимающей поверхности микро
фона прилегал к ней равномерно плотно.

Д ля получения частотной характеристики звуков сердца плода при
меняют системы фильтров, позволяющие регистрировать кривые в диапа
зоне 60—100 и 100— 150 Hz. Запись фонокардиограммы на различных 
диапазонных частотах необходима для более точной диагностики и изуче
ния структуры шумов сердца плода, так как при записи только на одной 
частоте 60— 100 Hz многие шумы, являю щ иеся звуками более высокой 
частоты, на фонокардиограмме не фиксируются.

К  числу достоинств фонокардиографни относится возможность не 
только выявления шумов, не различаемых при аускультации, но и изуче
ния их природы, длительности звучания, сопоставления по времени появ
ления и классификации их в отношении отдельных фаз сердечного цикла.

Фазовый анализ сердечной деятельности

Наиболее полное и объективное представление о сократительной деятель
ности сердца может быть получено путем анализа основных параметров 
сердечного сокращения. F rank (1895), S tarling  (1918), W iggers (1921)

4* ö l

ak
us

he
r-li

b.r
u



и др. установили, что сердечная деятельность может быть выражена в 
координатах объем — давление — время. В исследовательской практике 
этому соответствуют такие показатели, как сердечный выброс, внутрисер- 
дечное давление и фазы сердечного цикла. Поскольку первые два пока
зателя, широко изучаемые у взрослых, для исследования сердечной дея
тельности у плода применены быть не могут, в дальнейшем будут пред
ставлены лишь данные о фазах сердечного цикла.

Цикл сердечного сокращения в физиологии разбивается на ряд сле
дующих друг за другом фаз, каж дая из которых физиологически дотерми 
нирована '. В наиболее общем виде сердечный цикл разделяется на систо
лу и диастолу. В течение систолы совершается напряжение желудочков 
(фаза напряж ения) и изгнание крови из них в магистральные сосуды 
(фаза изгнания крови).

В последнее время было уточнено понятие о систоле желудочков 
(Groedel, M üller, 1950; В. JI. Карпмаи, 1965). Выделяются общая и меха 
ническая систолы желудочков. Общая систола соответствует времени, в 
течение которого в миокарде наблюдается сократительный процесс. Меха
ническая систола характеризует длительность той части сердечного цик
ла, в течение которой в желудочках активно поддерживается высокое 
давление. Разница между длительностью общей и механической систолы, 
таким образом, соответствует длительности электромеханического латент
ного периода, или фазы асинхронного сокращения. Во время этой фазы 
совершается последовательный охват сократительным процессом волокон 
миокарда желудочков сердца. Начало фазы асинхронного сокращения со
ответствует началу общей систолы желудочков, а конец этой фазы, когда 
весь миокард оказывается напряженным и в желудочках начинает повы
шаться давление, соответствует началу механической систолы ж елу
дочков.

Во время диастолы совершается расслабление мускулатуры желудоч 
ков (фаза расслабления) и наполнение их кровью (фаза наполнения).

Д ля исследования сердечной деятельности у плода фазовый анализ 
был впервые применен И. В. Ильиным, В. JT. Карпмапом, Г. М. Савелье
вой в 1962 г. Техника разделения сердечного цикла на отдельные фазы у 
плода заключается во временном анализе синхронно записанных через 
брюшную стенку матери электрокардиограммы и фонокардиограммы 
плода. На рис. 17 показан ход фазового анализа.

Длительность общей систолы определяется по длительности интерва
ла Qanr — II  тон сердца, так как зубец Q соответствует началу деполяри
зации волокон желудочков сердца и, следовательно, началу их сокращения 
(латентный электромеханический период для отдельного волокна крайне

1 Более подробно вопросы физиологии сердечного цикла изложены в моногра
фии В. Л. Карпмана «Фазовый анализ сердечной деятельности» (М., 1965).
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Однако ин- 
протодиа-

неволик), а II тон — моменту закрытия полулунных клапанов. Здесь надо 
заметить, что начало II тона несколько запаздывает к окончанию систолы, 
так как закрытие аортального и пульмонального клапанов совершается 
уже в ходе расслабления желудочков (в начале диастолы), 
тервал между окончанием систолы и возникновением II  тона 
стола — при частом ритме сердеч
ных сокращений, как это имеет место 
у плода, невелик и им можно пре
небречь.

Длительность механической си
столы рассчитывается по интервалу 
между началом высокочастотных ко
лебаний I тона и началом II тона.
Как следует из сказанного, в дли
тельность механической систолы, 
рассчитываемой по длительности аку
стической систолы, включается про
тодиастола. Это включение не отра
жается существенно на длительности 
механической систолы, ибо длитель
ность протодиастолы крайне невели
ка и не зависит от изменения сер
дечного ритма.

Длительность фазы асинхронно
го сокращения желудочков рассчиты
вается ПО интервалу Qm<r — I тон.
Поскольку в применявшемся нами 
фонокардиографе низкочастотные ко
лебания срезаются, начало I тона 
можно рассматривать как отражение 
повышения давления в желудочках.
Интервал Q—I тон известен и под 
другими названиями: электропрес-
сорный латентный период, время де
формации, или преобразования (Но 11- 
dack, 1951), электромеханический 
латентный период и т. д.

Длительность диастолы желудочков рассчитывается но интервалу
II топ — Оэкт. В некоторых работах она определяется по интервалу 
I I —I тон (Antoine, 1951; Palm rich, 1951; Yagi, 1954; JT. И. Ш ванг и 
H. Н. Константинова, 1959; Tosetti, 1959; Bulski, Plonski, 1961; IO. Б. Брея, 
1963, и др.). Однако такого рода определение неточно. К ак следует из 
сказанного выше, I тон сердца возникает значительное время спустя после

ü. 05 сен

запись алектро- 
(вверху), фоно- 

(в середине) и 
плода (внизу).

Рис. 17. Сиихр о 11 пая 
кардиограммы матери 
кардиограммы плода 
электрокардиограммы
A.C. — ф аза асинхронного сокращ ения; 
S  f — м еханическая систола; S„— общ ая
систола; D — диастола; М  — материнский 
электрокардиограф ический ком плекс на 
ЭКГ плода; Q RS  — систолический комплекс 
на ЭКГ плода; 7 и I I  — первый и второй 
тоны сердца плода.
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начала общей систолы желудочков. Следовательно, интервал I I— I тон 
сердца соответствует суммарной длительности диастолы и фазы асинхрон
ного сокращения.

При анализе соотношений электрокардиограммы и фонокардиограммы 
плода наряду с изучением начала электрических и механических явлений 
в сердце (интервал Q — I тон) представляет интерес определение их окон
чания (интервал Т экг— II тон). В нормальных условиях II тон либо соот- 
вествует концу зубца Т, либо запаздывает но отношению к нему. Лишь в 
небольшом проценте случаев наблюдаются обратные соотношения. Если
II тон начинает опережать конец зубца Т якг на 0,04 секунды и больше, 
то имеет место феномен Хегглина (1947).

Все указанны е выше фазы сердечного цикла, а также электромеха
нические отношения у плода проанализированы в последующих главах 
книги.

Д ля синхронной записи фонокардиограммы и электрокардиограммы в 
нашей клинике применяется поликардиограф фирмы «Off ic ine  Gal i leo» 
(модель R 35). Записи производят при положении беременной или роже
ницы леж а на спине. Режим усиления подбирают гак, что подача на 
вход электрокардиографа сигнала, равного 25 pV, дает отклонение нуле
вой линии на 10 мм. Постоянная времени прибора в наших исследованиях 
не превыш ала 0,5. Скорость движения лентопротяжного механизма со
ставляет 50 мм в секунду. В ряде наблюдений для более точных подсчетов 
некоторых параметров фонокардиограммы и электрокардиограммы плода 
производилась их регистрация при движении ленты со скоростью 100 мм 
в секунду.

Д ля большей достоверности информации о сердечной деятельности 
плода в процессе развития беременности и во время родов динамику его 
сердечной деятельности сопоставляют с клинической оценкой его состоя
ния сразу после рождения и с данными о его дыхательной функции (газо
вый состав и кислотно-щелочное равновесие крови плода).

Клиническая оценка состояния плода 
сразу после рождения

Д ля клинической оценки состояния плода сразу после рождения приме
няли метод, разработанный и предложенный Apgar (1953). Автор реко
мендует определять состояние новорожденного в течение первой мннуты 
после рождения по 5 важнейшим клиническим признакам: частоте и рит
му сердцебиений, характеру дыхания, мышечного тонуса, выраженности 
рефлексов и окраске кожных покровов. В зависимости от выраженности 
признаков ставят оценку в баллах по каждому из них (табл. 2) и затем 
полученные цифры складывают.
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Т а б л и ц а  2
Клиническая оценка состояния ребенка в первую минуту после

рождения по шкале Apgar

№
п/п Признаки

Оценка в баллах

0 i 2

i Сердцебиение Отсутствует Низкая частота 
(меньше 100 уда
ров в минуту)

Частота больше 
100 ударов в ми
нуту

2 Дыхание Отсутствует Слабый крик (ги- 
повентиляция)

Крик громкий

3 Мышечный тонус Вялый Некоторая степень 
сгиба ния

Активные движе
ния

4 Рефлекторная воз
будимость (пя
точный рефлекс)

Отсутствует Слабо выражена 
(гримаса)

Хорошо выражена 
(крик)

5 Окраска кожи Синюшная или 
бледная

Розовая окраска 
тела и синюш
ная окраска ко
нечностей

Розовая

Сумма баллов от 10 до 7 единиц (не ниже) указывает на удовлетво
рительное состояние ребенка (сердцебиения частотой более 100 ударов в 
минуту, ритмичные, ясные, дыхание равномерное, глубокое, крик громкий, 
мышечный тонус и рефлексы хорошо выражены, кожные покровы розо
вые). Сумма баллов до 2 единиц свидетельствует о сильно выраженном 
страдании новорожденного, а сумма от 3 до 6 единиц — об умеренном его 
страдании. Запись клинических признаков, характеризую щ их состояние 
плода, в цифровом выражении (например, 2 +  2 +  2 +  2 +  2 =  10 или
1 +  2 +  2 +  2 +  1 =  8 и т. д.) заносится в историю родов и развития новорож
денного. Подобный учет клинического состояния плода сразу после рож- 

. дения при наличии таблицы (для расшифровки значения каждой цифры) 
очень удобен как при научном исследовании, так и в практической работе.
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Изучение дыхательной функции у плода

Известно, что внешнее дыхание у плода совершается благодаря газообме
ну в плаценте, а тканевое дыхание осуществляется клетками организма 
при участии ферментов путем поглощения кислорода и выделения продук
тов обмена. Кислые и щелочные продукты обмена нейтрализуются с по
мощью буферной системы крови, которая состоит из: 1) системы гемо
глобин—оксигемоглобин, 2) карбонатного буфера, 3) белкового буфера и 
4) фосфатного буфера.

И. А. Аршавский (1960), А. П. Николаев (1964), Р. А. Хентов (1950), 
E astm an (1930), W alker, T urnbull (1953), Yagi (1954), Sjöstedt, Rooth, 
Caligara (1960) и др. исследовали газообмен у плодов в норме и при раз
личной акушерской патологии в родах. Однако авторы пользовались раз
личными методами и определяли разные показатели. В связи с этим полу
ченные ими данные варьируют в широких пределах, трудно сопоставимы 
между собой и приводят нередко к противоречивым выводам. Вместе с 
тем всеми исследователями отмечалось, что насыщение крови плода 
кислородом по сравнению со взрослым организмом значительно снижено. 
Многие полагали, что при внутриутробной асфиксии снижается степень 
насыщения крови кислородом. При дальнейшем же изучении оказалось, 
что нередко плод рождается без клинических признаков асфиксии, а на
сыщение его крови кислородом невелико или наоборот: при выражен
ной асфиксии кислородное насыщение крови плода может быть вполне 
достаточным. Поэтому в последнее время считают (Jam es, 1959; Vedra, 
1964; JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Р. А. Мейтина, Г. М. Савельева, 
Т. В. Червакова, 1963— 1965, и др.) более точным показателем кислород
ной недостаточности степень накопления в организме плода кислых про
дуктов —- степень ацидоза.

В нашей клинике проводилось комплексное изучение дыхательной 
функции и наряду с газовым составом определялись показатели кислотно- 
щелочного равновесия крови плода. Подобное исследование показателей 
в их сочетании позволяет более правильно оценить состояние дыхательной 
функции у плода и выяснить, происходят ли сдвиги в кислотно-щелочном 
равновесии вследствие наруш ения дыхания или обменных процессов орга
низма.

Кровь для исследования брали в анаэробных условиях из артерии и 
вены пуповины сразу после рождения ребенка (самопроизвольного или с 
помощью кесарева сечения), до его первого крика и начала внеутробиого 
дыхания. Пуповину пережимали в двух местах зажимами Кохера, после 
чего изолированно получали кровь из пуповинной вепы и артерии и вво
дили в пробирку под вазелиновое масло. В пробирку предварительно по
мещали 0,3 мл 1 % раствора гепарина для предотвращения свертывания 
крови. Анализ производили через несколько минут после получения пробы
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кропи. Раздельно в крови пуповинной артерии и вены изучали следующие 
показатели: насыщение крови кислородом, концентрацию водородных 
попов (pH ), парциальное напряжение углекислого газа (рСОг), содержа
ние всех буферных оснований (В В ), величины дефицита оснований (B E ), 
стандартные (SB) и истинные (AB) бикарбонаты. Исследования прово
дили в лаборатории функциональной диагностики Института сердечно
сосудистой хирургии АМН СССР при консультации старшего научного 
сотрудника доктора медицинских наук Р. А. Мсйтипой.

Д ля определения насыщения крови кислородом применяли фото
электрический метод с отраженным светом — геморефлектометр Бринкма
на. Zylstra (1951) и Rodrigo (1953), апробируя данный метод, подтверди
ли достоверность показаний прибора и большие удобства ею  использо
вания. Метод требует забора небольшого количества крови (1 мл). 
Измерение насыщения крови кислородом можно производить с большой 
точностью: но сравнению с аппаратом Ван Слайка геморефлектометр 
Бринкмана дает отклонение всего ± 3 ,6 % . Фотоэлектрический аппарат 
(кюветный оксиметр) состоит из полиэтиленового кювета, через который 
пропускается кровь, источника света и фотоэлектрических камер. При 
прохождении крови через аппарат возникают фотоэлектрические импуль
сы. Эти импульсы регистрируются гальванометром в виде графической 
кривой, показывающей степень насыщения крови кислородом.

Для определения pH, рССЬ, ВВ, BE, SB, AB мы использовали метод, 
разработанный группой датских ученых (S iggard—Andersen и др., 1960). 
При проведении подобного исследования в аппарате, предложенном 
Astrup в 1959 г., требуется всего 0,1 мл капиллярной крови. После полу
чения пробы крови анализ продолжается всего 3 —5 минут.

Общий вид аппарата представлен на рис. 18. Кровь, взятую непосред
ственно от плода или из стеклянного гепаринизированного капилляра, в 
который ее предварительно набирают, всасывают в капилляр стеклянного 
электрода (1).  Капилляр, заполненный кровью, вводят в камеру коло- 
мельного электрода (2) с насыщенным раствором КС1. Оба электрода 
окружены водяными муфтами (температура воды 38°). Эту постоянную 
температуру поддерживают термостатом (3 ), вмонтированным в аппарат. 
Перед каждым определением pH крови капилляр стеклянного электрода 
заполняют стандартным буферным раствором с известной величиной pH 
и стрелку рН-мстра (4) устанавливают специальной ручкой (5) па эту 
величину. Определение производят с точностью до 0,006 единиц pH.

Принцип определения показателей кислотно-щелочного равновесия 
основан па определении трех величии pH: при истинном рСОг, имеющем
ся в данный момент в крови, и при двух заранее известных величинах 
рСОг. Теоретической основой подсчета при этом методе является соотно
шение между log рС 02 и pH, представляющее приблизительно прямую 
линию, наклон которой зависит от буферных свойств крови. Практически
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определение производят следующим образом. В каждой отдельной пробе 
крови измеряют pH, затем две порции ее насыщают в эквплиброночной 
камере (6 ) в течение 3 минут смесями Ог и СОг заранее известного соста
ва, подающимся в камеру из баллонов (7) через увлажнитель (8).  В од 
ном из баллонов рСОг всегда ниже 40 мм рт. ст., в другом — выше. В этих 
порциях крови тоже определяют pH. Все исследования производят обя 
зательно при температуре 38°.

Таким образом, при анализе каждой пробы крови получают три зна
чения pH — при истинном, низком и высоком рСОг, которые наносят на 
специальный логарифмический график (рис. 19). На оси абсцисс отло
жено значение pH, на оси ординат — рСОг. Через 2 точки А  и В,  представ
ляющие 2 разных значения pH при заранее известном рСОа, проводят 
прямую. Отмечая на этой прямой точку С, соответствующую истинной 
величине pH, и проводя перпендикуляр от нее к оси ординат, получают 
величину рСОг в исследуемой пробе крови. С помощью этой же номограм
мы в точках пересечения проведенной нами прямой с заранее нанесенны
ми экспериментальными кривыми буферных оснований и избытка осно
ваний и прямой стандартных бикарбонатов определяют соответствующие 
величины этих показателей для данной пробы крови. Путем несложных 
вычислений получают и величину содержания в крови истинных бикарбо
натов. Д ля этого через точку С проводят линию под углом 45° к линии 
стандартных бикарбонатов и получают на ней точку Н,  соответствующую 
величине истинных бикарбонатов.ak
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;pCÜ2 мм рт. ст.

Рис. 19. Номограмма для определения показателей кислотно-щелочного рав 
новесия.ak

us
he

r-li
b.r

u



Любое отклонение от нормального содержания оснований в крови яв 
ляотс-я мерой недыхательного — метаболического наруш ения кислотно- 
щелочного обмена. Это содержание оснований выражают в величинах 
SB, BE и ВВ.

Стандартные бикарбонаты (SB) —- это содержание бикарбоната в 
ила;ше в мплли-эквивалеитах в условиях, когда цельная кровь полностью 
насыщена кислородом и уравновешена с углекислым газом при рССЬ 
40 мм рт. ст. и температуре 38°. Эта величина более удобна для практи
ческого использования, чем обычно применяющиеся данные щелочных 
резервов крови, так как в указанны х условиях полностью устраняется 
влияние изменений в напряжении углекислого газа и колебаний в н а с ы 
щении крови кислородом.

Избыток или дефицит оснований (BE) выражает количество сильного 
основания или кислоты в милли-эквивалентах, добавленного на 1 л кро
ви, если нормальные средние данные условно принимаются за нуль. Как 
видно пз номограммы, нулевая точка соответствует и средним нормальным 
данным стандартного бикарбоната (22,9 м-экв/л). Положительные числа, 
полученные в точке пересечения прямой AB с кривой BE, показывают 
величину избытка оснований или недостатка кислот, отрицательные — ве
личину дефицита оснований (избытка кислых продуктов обмена).

Буферные основания (ВВ) — величина, выражаю щ ая излишек свя
занных кислот и оснований в крови. Она представляет собой сумму бу
ферных ионов, главным образом белкового бикарбопатного и гемоглобиио- 
вого буферов, выражаемую непосредственно в милли-эквивалептах на 1 л.

Мы учитывали, что увеличение или уменьшение содержания в крови 
плодов бикарбонатов и парциального напряж ения углекислого газа происхо
дит параллельно и если при нормальном рСОг имеет место снижение коли
чества истинных бикарбонатов, то это указывает на серьезное нарушение 
обменных процессов (метаболический ацидоз).
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Г л а в а  т р е т ь я

Клинико-физиологическая 
характеристика сердечной 
деятельности у плода 
в антенатальном периоде

Ритм сердца плода

С ердечная деятельность у плода человека во время беременности ха 
растеризуется частым, постоянно колеблющимся ритмом. Частота 
сердечных сокращений у плода в конце нормально развивающейся 

беременности, по данным большинства авторов, изучающих ее с помощью 
аускультации, в среднем составляет 120— 140 в минуту (Н. И. Победин- 
скнй, 1909; А. П. Губарев, 1910; П. А. Белошапко и И. И. Ях<овлев, 1930. 
Р. Г. Лурье, 1935; И. Ф. Ж орданиа, 1960, и др.). И. П. Лазаревич (1865), 
М. С. Малиновский (1955) и др. среднюю частоту сердечных сокращений 
у плода в подобных условиях определяют равной 120— 150 в минуту.

Объективные методы изучения сердечной деятельности у  плода 
(фоно- и электрокардиография) позволили установить, что частота серд
цебиений при доношенной беременности в физиологических условиях 
колеблется в среднем от 120 до 160 в минуту (Sachs, 1923; Rech, 1931: 
Antoine, 1951; Southern, 1957; Hon, Hess, 1958; A. Б. Кречетов, 1959. 
Bolte, 1961; Л. C. Персианинов, И. В. Ильин, В. Л. Карпман, Г. М. Савель 
ева, Т. В. Червакова, 1961—1963; В. И. Грищенко. 1963; Е. А. Волпин, 
1965, и др.).

Следует подчеркнуть, что ритм сердцебиений но остается постоянной 
величиной; он меняется у одного и того же плода при определении в раз
личное время. На постоянные колебания частоты сердечных сокращении 
у плода в 1865 г. указывал И. П. Лазаревич. По его данным, частота 
сердцебиений у одного и того же плода может колебаться в значительных 
пределах, достигая иногда разницы в 40 ударов в минуту.

Колебания частоты сердцебиений у плода отмечаются как в интер 
вале минуты, так и в более короткие промежутки времени—15—10—5 се
кунд (М. 3. Коган, 1951; Eschbach. 1954; Н. Г. Гармашева, 1959:
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А. Б. Кречетов, 1959; Southern и др., 1961; И. В. Ильин, Г. М. Савельева. 
Т. В. Червакова, 1961— 1963; JI. Б. Гутман, 1965; С. П. Терешкова, 1966, 
я др.).

По наблюдениям А. Б. Кречетова (1959), колебания частоты сердце
биений у  плода при определении за 5-секундный интервал соответствова
ли ± 4 ,6  удара в минуту, по данным С. П. Терешковой (1965) — 4,5 уда
ра в минуту и т. д.

На непостоянство ритма сердечных сокращений у плода во время 
беременности указывали и Swartwout, Campbell, W illiam s (1961). Эти 
авторы выделяют четыре типа изменений ритма сердцебиений у плода. 
Длительность отдельного сердечного цикла у  плода они условно выражали 
соответствующим числом сокращений сердца в минуту.

Первый тип. Длительность одного сердечного цикла у плода изменя
ется по отношению к таковой другого цикла па 5— 10 ударов и такие из
менения отмечаются на протяя?ении минуты 14—35 раз. Изменения по
добного типа встречаются во все сроки беременности. Иногда как исклю
чение длительность нескольких сердечных циклов подряд не изменяется, 
т. е. наблюдается непродолжительное постоянство сердечного ритма.

Второй тип. Колебания ритма сердцебиений более выражены — от 20 
до 30 ударов, наблюдаются 3 —5 раз за минуту, встречаются во все сроки 
беременности. Такой тип изменений встречается наиболее часто.

Третий тип. Характеризуется еще более выраженными изменениями 
ритма сердечных сокращений у плода — от 20 до 40 ударов, 3 —4 раза в 
минуту.

Четвертый тип. Различие длительности отдельных сердечных циклов 
между собой соответствует 30— 100 ударам в минуту. Замедление ритма 
совершается в течение 2 —4 сердечных циклов, причем урежение частоты 
сердечных сокращений происходит быстро, учащение — более медленно. 
Эти быстрые изменения ритма сердцебиений у плода наблюдаются при
близительно в 47% случаев.

Необходимо отметить, что колебания частоты сердцебиений у плода 
обусловлены не только особенностями динамики его сердечной деятельно
сти как таковой, но и являю тся результатом шевелений плода. Поэтому 
при определении характера колебаний ритма сердечных сокращений 
у плода, нужно учитывать влияние на изменение частоты сердцебиений 
его двигательной активности (H. JI. Гармашева, 1959; А. Б. Кречетов, 
1959; Л. И. Ш ванг и H. Н. Константинова, 1959, и др.). А. Б . Кречетов 
(1959), изучая сердцебиение и двигательную активность плода в конце 
нормальной беременности, отмечает в 90% случаев при шевелении плода 
выраженное учащение сердцебиений на величину, превышающую посто
янные колебания частоты сердцебиений у  плода в покое. По данным ав
тора, среднее учащение сердцебиений у плодов при их ш евелениях соот
ветствовало 13,7 удара r минуту. Урежения сердцебиений у плодов при
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шевелениях не было ни в одном случае. В 10% наблюдений изменений 
сердечного ритма у плода при ш евелениях не отмечалось.

Для более точной характеристики частоты сердечных сокращений у 
плода проводят одновременную регистрацию его движений (субъектив
ные ощущения беременной женщины, пальпация, актография) и анализ 
ритма сердцебиений на участках фонокардиограммьт и электрокардиограм
мы между движениями.

Рис. 20. Объективная регистрация сердечной деятельности и движений плода 
во время беременности.

I — Ф К Г плода; I I  — ЭКГ плода; I I I  — актограм м а плода.

И. В. Ильин, Г. М. Савельева (1966) изучали ритм сердечных сокра
щений у плода (с учетом возможного влияния на частоту сердцебиений 
у плода его шевелений) по длительности отдельных сердечных циклов 
(18—20 подряд) в зависимости от срока беременности (рис. 20).

Оказалось, что относительно постоянный ритм (более редкие коле
бания) сердечных сокращений у плода наблюдается при сроке беремен
ности до 20 недель (данные электрокардиографии плода). Отклонения 
ритма сердцебиений у плода составляют 10— 15 ударов и повторяются на 
протяжении минуты 4 —5 раз (рис. 21, а).

Колебания частоты сердечных сокращений у плода на том же уров
не (до 15 ударов), но повторяющиеся 6 —12 раз в течение минуты, отме
чены при беременности сроком от 21 до 30 недель (рис. 21, б).

При беременности 31—38 недель у плодов отдельных беременных 
женщин наблюдаются изменения длительности сердечного цикла почти 
при каждом последующем сердечном сокращении.

К  концу нормальной беременности частота сердечных сокращений 
у плода представляет собой еще более меняющуюся величину: колебания 
в пределах 18—20 ударов отмечаются до 15 раз в минуту (рис. 21, в).
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Наиболее непостоянный ритм сердцебиений у плода зарегистрирован 
при переношенной беременности.

Такпм образом, лабильность ритма сердечных сокращений у плода 
возрастает с увеличением срока беременности.

Изучение флюктуаций сердечного ритма у плода является важной 
задачей общей физиологии сердца. До последнего времени было неясно,

170

1S0
150
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Рис. 21. Графическое изображение колебаний частоты 
сердцебиений у плода в зависимости от срока беремен 
ности.
Ось ординат — частота  сердцебиений в м инуту ; ось абсцисс— 
порядковы й номер сердечного цикла. Сроки беременности: 
n — до 20 недель; б — 21—30 недель; в — 39—40 недель.

изменяется ли длительность сердечных циклов хаотически или флюктуа 
ции подчинены какой-либо закономерности. Очевидно, что в первом 
случае мы имеем дело с «качеством работы» источника автоматии — сино 
аурикулярного узла. Во втором случае более вероятно предположение о 
воздействии на водитель ритма центральных регуляторных влияний.

Современная математика дает возможность точно ответить на вопрос, 
стохастичны или детерминированы спонтанные колебания длительности 
сердечных циклов у  плода. В. Л. Карпман, Г. М. Савельева, А. В. Гитель 
и С. К. Сарсания в 1966 г. произвели автокорреляционный анализ сердеч
ного ритма у 5 произвольно выбранных внутриутробных плодов. Во всех 
случаях признаки наруш ения сердечной деятельности отсутствовали, роды 
протекали нормально и закончились рождением здоровых детей.

Длительность сердечных циклов определялась по длительности ин
тервалов R — R  на электрокардиограммах плодов, записанных через брюш 
ную стенку матери. В каждом случае записывалось 150 последовательных
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сердечных циклов. Полученные цифровые данные вводились в электрон
но-вычислительную цифровую машину «Днепр». Программа работы 
ЭВЦМ составлялась так, что можно было получить следующие величины: 
среднее значение (М ) длительности сердечных циклов (С), среднеквадра
тическое отклонение [о(М )] и коэффициент вариации ( К В )  сердечного 
ритма у каждого плода, равный, как  известно, следующему соотношению:
К В  — ~  100% (табл. 3 ). Помимо этого, рассчитывалась автокорреляци

онная функция сердечного ритма. Автокоррелограмма рассчитыва
лась по следующей формуле:

/?* =  4- Г  с  (t )-c ( t+x)-dt ,  
т J o

где R x  — автокорреляционная фупкция, T  — время интегрирования, С (t) — 
длительность сердечного цикла как функция времени t , C( t  +  т) — та же 
функция, но сдвинутая на т сердечных циклов относительно исходного 
цифрового ряда.

Результаты, полученные с помощью вычислительной техники, пред
ставлены в табл. 3 и на рис. 22.

Т а б л и ц а  3
Результаты статистического анализа 150 последовательных 

сердечных циклов с помощью ЭВЦМ «Днепр»

Плод
Срок'бере
менности 

(в неделях)

Средняя часто
та сердечных 
сокращений 

в минуту

Средняя дли
тельность 
сердечного 

цикла 
(в сек.)

а
(в сек.)

Коэффициент 
вариации 

(в %)

Наличие
медленных

волн

Длительность 
периода мед

ленной волны 
(в сек.)

А 3 4 -3 5 152 0,393 0,005 1,76 + 30
В 39—40 162 0,370 0,003 0,734 —
В 38—39 163 0,367 0,023 6,314 + 23
г 3 9 -4 0 142 0,422 0,027 6,516 + 20
Д 39—40 141 0,425 0,014 3,506 + 31

Полученные данные показывают, что в четырех из 5 случаев (плодА ,
В, Г и Д) на автокоррелограммах имели место медленные волны. Это зна
чит, что спонтанные колебания сердечного ритма у плода определенным 
образом детерминированы и изменения сердечных циклов зависят от дли
тельности предыдущих. Длительность выявленных медленных волн из
менения сердечного ритма колеблется от 20 до 31 секунды.

Аналогичные наблюдения были сделаны В. М. Зациорским и С. К. Сар- 
сания (1965) при автокорреляционном анализе сердечного ритма у спорт-

5 Основы клинической кардиологии плода 65
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Рис. 22. Автокореллограммы сердочного ритма у плодов A, В, В, Г, Д (см. 
табл. 3).
О бъяснение в тексте.

сменов в условиях мышечной работы, когда частота сердцебиений состав
ляла 160— 180 в минуту, т. е. имел место отчетливый симпатический эф
фект. Поскольку сердце плода находится под контролем симпатической 
иннервации, можно предположить, что мы имеем здесь дело с универ
сальным типом воздействия симпатического отдела нервной системы на 
автоматизм водителя ритма сердца.
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В одном наблюдении (плод Б ; см. табл. 3 и рис. 22) медленной п ери 
одики в изменениях сердечного ритма не выявлено. Это связано с тем, что 
спонтанные колебания длительности сердечного цикла были крайне неве
лики (коэффициент вариации был равен всего 0,7% и а =  0,003 секунды). 
Следовательно, здесь степень экстракардиальных влияний на автоматизм 
водителя ритма была невелика. Однако полностью исключить их нель
зя, так как в ЭВЦМ вводились данные о длительности сердечных 
циклов, рассчитанные с точностью до сотых долей секунды. Возмож
но, что при повышении точности расчета длительности интервалов 
R — R  на один порядок и в данном случае выявилась бы медленная 
периодика.

Представляет интерес изучение в процессе развития беременности 
динамики средних величин частоты сердцебиений у  плода в минуту. 
Sontag и R ichards (1938), Sontag и Newbery (1940), W indl (1940) уста
новили, что средняя частота сердечных сокращений у  плода в начале вто
рой половины беременности составляет 156 в минуту, а к концу беремен
ности она снижается до 142 в минуту.

Снижение к концу беременности частоты сердцебиений у  плода за
фиксировано и при применении объективных методов регистрации его 
сердечной деятельности — фона- и электрокардиографии (Soiva, Salni, 
1959; Lamkee, H untington, Alvarez, 1962; Coja, Vasilini, 1964). B ernstein 
и M ann (1941) указывают, что если на IV месяце беременности частота 
сердечных сокращений у  плода составляет в среднем 165 в минуту, то 
на V III месяце беременности она снижается до 138. По данным Lamkee 
с соавторами (1962), средняя частота сердцебиений у  плода уменьшается 
к концу беременности до 130 в минуту против 165 у плода при 12-недель
ной беременности. При этом следует указать на весьма ориентировочный 
характер приведенных данных об эмбриональном ритме сердца у человека, 
так как изучение последнего обычно производилось с помощью электро
кардиографии у  плодов в совершенно иных условиях (при абортах и т .д .) , 
влияние которых на сердечную деятельность нельзя исключить (Stern, 
Lind, Kaplan, 1961).

По наблюдениям И. В. Ильина, Г. М. Савельевой (1963), средняя ча
стота сердцебиений у плода при сроке беременности до 30 недель выше, 
чем у плода этого срока беременности (табл. 4).

Однако И. А. Аршавский и Е. И. Буланова (1961), изучая динамику 
ритма сердечных сокращений у плодов более 200 беременных женщ ин с 
V месяца и до конца беременности, подобной закономерности не обнару
жили. Ими отмечено, что при неосложненной беременности ритм сокраще
ний колеблется лишь в пределах 125— 130 ударов в минуту. При этом у  
одной и той же беременной женщ ины частота сердцебиений у  плода ха
рактеризуется выраженным постоянством, колеблясь в весьма узких пре
делах.

5* $7
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Т а б л и ц а  4
Частота сердцебиений у плода в различные сроки беременности

Частота сердцебиений у плода 
в минуту

Срок беременное ги в неделях

до 20 21—30 31—38 39—40 4t—42

Средние цифры М ± а 153+8 152+9 147+6 145±9 149+9

Многочисленные наблюдения, проведенные И. А. Аршавским (1960) 
на плодах кошек, собак и кроликов, позволили прийти к выводу, что ча
стый естественный ритм сердечных сокращений после перехода на пла
центарное кровообращение обязан постоянному тоническому возбуждению 
центров симпатической иннервации.

Частота сердцебиений у  плода человека не зависит от его пола, веса, 
от возраста беременной, порядкового числа родов (А. Б. Кречетов, 1959; 
И. В. Ильин, Г. М. Савельева, 1963, и др.)-

О зависимости между частотой сердцебиений у плода и частотой 
пульса у матери существуют различные мнения.

D ressier и Moskowitz (1941), JI. И. Ш ванг и H. Н. Константинова
(1959) считают, что имеется определенная закономерность: чем чаще 
сердцебиение у матери, тем чаще оно и у  плода. По их данным, частота 
сердечных сокращений у  плода относится к частоте пульса у матери как 
5 : 3 или 8 : 5; по данным Strassm an и M ussey (1938), — 7 : 4 .

Другие авторы (А. Б. Кречетов, 1959; Bergm an и Hall, 1958; Kaplan 
и Toyam a, 1958; Sureau, 1960; И. В. Ильин, Г. М. Савельева, 1963, и др.) 
отрицают такую зависимость. Sw artw out, Campbell и W illiam s (1961), 
наблюдая за изменением ритма у  плода на протяжении нормально разви
вающейся беременности, давали беременной женщ ине вдыхать кислород 
и 5% углекислоту. При этом ритм сердечных сокращений у беременной 
изменялся (повыш ался при вдыхании углекислоты), а ритм сердцебиений 
у плода оставался прежним.

Однако связь между функциональным состоянием матери и деятель
ностью сердца у плода безусловно существует, что еще в прошлом веке 
отмечали в своих исследованиях M artin (1856) и И. П. Лазаревич (1865).

Об этом убедительно свидетельствуют тщательно проведенные экспе
риментальные исследования и клинические наблюдения Н. Л. Гармашевой 
с сотрудниками (1952— 1955).

Д ля определения влияния на плод функционального состояния цен
тральной нервной системы у матери вводили сернокислую магнезию, ами-ak
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тал-натрий и другие вещества, вызывающие изменения состояния цен
тральной нервной системы у женщины. Обнаружена определенная зави
симость между состоянием матери и сердечной деятельностью у плода, его 
двигательной активностью. Так, во время сна беременных женщ ин наблю
дается урежение сердцебиений у  плода, тем более выраженное, чем глуб
же сон.

Особенно выраженные изменения ритма сердечных сокращений у 
плода как в сторону учащения, так и уреж ения отмечаются при изменени
ях кровообращения в матке. Рефлекторные вазомоторные реакции матки 
и вызванные ими изменения ритма сердцебиений у  плода можно наблю
дать при самых разнообразных и даже незначительных воздействиях на 
мать, например, при вдыхании ею паров аммиака, карбогена, при терми
ческом раздражении кожи (А. И. Гальперина, 1952; Г. Г. Хечинашвили, 
1952; К. Д. Утегенова, 1952). И. И. Бенедиктов (1952) показал в экспери
менте, что термические раздраж ения кожи, как правило, вызывают ха
рактерные изменения кровотока в матке, отражаю щиеся на частоте сер
дечных сокращений у плода. Изменения сердечной деятельности у плода 
обнаруживаются через несколько секунд после термического раздраж ения 
кожи, что H. JI. Гармашева (1952) объясняет быстрой реакцией па 
вазомоторные изменения в матке, немедленно отражаю щиеся на плацен
тарном кровообращении и состоянии плода. Тесная связь реакций, вазо
моторной в матке и со стороны сердечной деятельности у  плода, 
подтверждена в острых опытах на животных (JI. А. Решетова, 1952;
В. К. Пророкова, 1954, и др.). Колебания кровяного давления в сосудах 
матки, имеющих связь с сосудами пуповины, сопровождались изменения
ми сердечного ритма у плода.

В лаборатории нормальной и патологической физиологии Института 
акушерства и гинекологии АМН СССР (руководитель H. JI. Гармашева) 
изучалось изменение частоты сердечных сокращений у  плода при воздей
ствии на организм матери различных факторов: задерж ка дыхания ма
терью, термические раздраж ения кожи живота беременной, легкая физи
ческая нагрузка и др. Н а основании этих исследований были разработаны 
ими так называемые ф у н к ц и о н а л ь н ы е  п р о б ы .

Оказалось, что при пробе с задержкой дыхания частота сердцебие
ний у плода в конце нормальной беременности изменялась в среднем на 
± 7 ,2  удара в минуту, причем задерж ка дыхания на вдохе вызывала уре- 
жепие, а на выдохе — учащение сердечного ритма (JI. И. Ш ванг и 
H. Н. Константинова, 1959). При этом (как и других пробах) изменения 
частоты сердцебиений матери происходят в противоположном направ
лении.

По данным И. А. Аршавского (1947), дыхательные движения матери 
отражаются на кровяном давлении и на частоте сердцебиений у плода. 
Ритмические изменения сердечной деятельности у плода в связи с дыха
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нием матери JI. И. Ш ванг и H. Н. Константинова объясняют ритмическим 
изменением внутрибрюшного давления во время дыхания матери. Коле
бания же внутрибрюшного давления могут обусловить ритмические из
менения скорости кровотока в матке, вызванные рефлекторно, вследствие 
передачи возбуждения с дыхательного на сосудодвигательный центр. Ва
зомоторные реакции в матке приводят к изменению маточно-плацентар
ного кровообращения и в конечном итоге к изменению сердечной деятель
ности у  плода.

Особенно заметные изменения сердечной деятельности у плода, по 
данным Л. И. Ш ванга и И. Н. Константиновой, наблюдались при терми
ческих раздраж ениях кожи живота беременных женщин. В 83% случаев 
местное холодовое воздействие снижало частоту сердцебиений у  плода в 
среднем на 8—9 ударов в минуту. Тепло вызывало учащение сердцебие
ний в среднем на 13— 14 в минуту. Тот факт, что термические раздраж е
ния оказывали выраженное влияние на плод, еще раз свидетельствует о 
том, что в механизме этих влияний имеют большое значение сосудодвига
тельные реакции матки, так как они характерны для этих раздраж е
ний. М ышечная нагрузка отражалась на сердцебиении в наименьшей 
степени.

По данным JI. С. Персиаиинова, И. В. Ильина, Г. М. Савельевой, 
С. П. Терешковой, Т. В. Черваковой (1963— 1965), в условиях клиники 
большие изменения ритма сердцебиений у  плода наблюдаются при за
держке дыхания беременной на выдохе и при холодовом раздражении ко
ж и ее живота.

Электрокардиограмма плода

Биотоки сердца могут быть зарегистрированы уже в ранних стадиях раз
вития человеческого эмбриона. При 6—8 неделях беременности у эмбрио
на весом 6 г дифференцируются все основные элементы электрокардио
граммы человека — зубцы P, Q, R,  S , Т.

Первые сообщения о записи электрокардиограмм у эмбриона человека 
на 6 —9-й неделе беременности (во время аборта) сделаны в 1936 г. 
Heard с соавторами. Авторы пришли к выводу о появлении электрических 
импульсов в сердце на 6-й неделе эмбрионального периода. Аналогичные 
данные получены Borkowsky и B ernstine (1955). В 1961 г. Stern, Lind, 
Kaplan, а затем в 1962 г. Arezin записали электрокардиограмму у эмбрио
нов и плодов во время малого кесарева сечения (срок беременности 8—20 
и 6 — 14 недель).

В клинических условиях при абдоминальном расположении электро
дов большинству исследователей удается получить электрокардиограмму 
внутриутробного плода, начиная с 12— 16 недель беременности. Nyman 
(1951), используя шеечные электроды, записал электрокардиограмму эм
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бриона на 54-м дне беременности (8-я неделя), Larks (1958, 1960) с по
мощью влагалищных электродов получил желудочковые комплексы на 
электрокардиограмме плода при сроке беременности 10— '11‘/г недель.

На электрокардиограмме внутриутробного плода, как правило, уда
ется отчетливо различить зубцы Q, R  и S  (рис. 23). Однако в ряде наблю-

---------- ~А/— ------------    ^

/ сек.

Рис.  23. Электрокардиограмма плода (внизу) при физиологической беременно
сти (38 недель, абдоминальное отведение).
Стрелками обозначены сердечные комплексы  плода.

дений (Southern, 1957; Л. С. Персианинов, И. В. Ильин, Г. М. Савельева, 
1963) видны зубцы Р  и  Т.  Sureau (1960) удалось зарегистрировать зубец 
Р в 7з наблюдений.

Длительность интервалов на электрокардиограмме плода зависит в 
определенной мере от срока беременности. В ранние сроки эмбрионально
го и плодового развития продолжительность интервалов меньше, чем в 
поздние.

На раннем этапе развития беременности длительность атриовентри
кулярного проведения (интервал Р  — Q) варьирует от 0,06 до 0,12 секун
ды, в среднем составляя 0,085 секунды. Продолжительность начальной 
части желудочкового комплекса (QRS)  колеблется от 0,01 до 0,04 секун
ды, в среднем 0,03 секунды. Длительность всего желудочкового комплек
са (интервал Q— T)  составляет в среднем 0,29 секунды. Колебания же 
весьма значительны: от 0,22 до 0,42 секупды (Stern, Lind, K aplan, 1961).
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В более поздние сроки беременности длительность всех указанных 
интервалов возрастает, но не прямо пропорционально увеличению массы 
сердца. Интервал P — Q, по данным K aplan и Toyama (1958), колеблется 
в пределах 0,089—0,118 секунды, по данным Sureau (1960), — от 0,08 до 
0,13 секунды.

Масса (вес) сердца плода с развитием беременности возрастает го
раздо в большей степени, чем длительность всех интервалов электрокар
диограммы плода. Следовательно, по мере роста плода возрастает и ско
рость распространения возбуждения по проводниковой системе.

Многие авторы приводят данные о длительности комплекса QRS  
электрокардиограммы без учета срока беременности. По данным Kaplan 
и Toyam a (1958), продолжительность комплекса QRS  составляет 0,034— 
0,052 секунды, по Sureau (I9 6 0 ),—0,01—0,05 секунды, по Larks (1960),— 
0,055 секунды.

При переношенной беременности длительность интервала Р — Q со
ставляет 0,09 — 0,14 секунды; комплекса QRS  — 0,05 секунды (Southern, 
1957). По наблюдениям Е. А. Волпина (1964), длительность комплекса 
QRS  во второй половине беременности равна 0,02 секунды, при доношен
ной беременности — 0,04 секунды, при переношенной беременности — 
0,06 секунды.

И. В. Ильин, Г. М. Савельева (1966) при динамическом наблюдении 
за длительностью комплекса QRS  в различные сроки беременности отме
чают статистически достоверную разницу (р <0,001) в скорости охвата 
возбуждением желудочков плода (табл. 5).

Т а б л и ц а  5
Длительность комплекса QRS в различные сроки беремснпости

Длительность комплекса"QRS  {в сек.)

Срок беременности (и неделях)

до 20 21—30 31—38 39—40 41-42

Средние цифры М ±  о 0,03
± 0 ,01

0,036
±0,001

0,04
± 0 ,006

0,04
±0,001

0,051
±0 ,002

Длительность зубца Т  составляет 0,15 секунды (Sureau, 1965), ин
тервал S  — Т  (до начала зубца Т)  при допошенной беременности — 0,09 
секунды, при переношенной — 0,11 секунды (Southern, 1957).

При изучении амплитуды желудочкового комплекса все исследовате
ли, как правило, определяют максимальное отклонение от изоэлектриче- 
ской линии зубца R.  По данным И. В. Ильина, Г. М. Савельевой (1963), 
амплитуда зубца R  колеблется от 10 до 70 рУ. По наблюдениям Hon и
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Hess (1958), Sureau (1956), она равняется 50 pV. Larks (1964), проведя 
статистическую обработку полученных результатов, определил, что сред
няя величина амплитуды зубца R  равна 25,29 pV, но при этом отмечает, 
что в 5% наблюдений вольтаж зубца R  достигал 80 и даже 120 pV.

Величина амплитуды зубца R  при однократной регистрации имеет 
весьма относительное значение, так как зависит от многих причин. Тем 
не менее почти все авторы указываю т на увеличение амплитуды комплек
са QRS  с ростом беременности. Особенно значительно увеличивается ам
плитуда комплекса QRS  в течение последних 2 месяцев беременности, до
стигая максимума к родам (W im m er, 1954; Bergm an, Hall, 1958; Scholl, 
1962; Coja, V asilini, 1964).

С 32 недель и до конца беременности возрастает не только амплитуда 
зубца R,  по и амплитуда зубца Q и S.  Если в 32—38 недель беремен
ности амплитуда зубцов Q, R,  S  составляет соответственно 1,5 10, 3,5 мм, 
то в 40 недель она равна 1,7, 12,2, 4,6 мм, а в 41—42 недели— 1,9, 14,1,
5,2 мм (А. Е. Волпин, 1964).

Значительно снижается амплитуда, а иногда и совсем не регистриру
ется комплекс QRS  в период 7—8 лунных месяцев. При этом авторы ука
зывают различные сроки беременности, в которые регистрация комплекса 
QRS  затруднена: 30—34 недели (Sm ith, Farrou, 1958), 27—34 недели
(Canghey, Krohn, 1963).

Снижение амплитуды зубца R  в указанны е сроки беременности может 
зависеть от ряда факторов: значительного увеличения в этот срок бере
менности сыровидной смазки, являю щ ейся хорошим изолятором; количе
ства и качества околоплодных вод (W im m er, 1954; Conghey, Krohn, 1963). 
Conghey, Krohn (1963) указываю т на возможность падения величины 
амплитуды комплекса QRS  и в связи с развитием подкожножирового слоя 
у плода и различных изменений в организме матери. По наблюдениям 
И. В. Ильина, Г. М. Савельевой (1965), средняя величина амплитуды 
зубца R  увеличивается по мере роста срока беременности (табл. 6).

Т а б л и ц а  6
Величина амплитуды зубца R  в различные сроки беременности

Величина зубца R  в \*М

Срок беременности (в неделях)

до 20 21—30 31—38 39—40 41 и выше

Средние цифры М +  ст 6 ,0 ± 0 ,1 7 ,2 ± 0 ,2 8 ,2 ± 0 ,9 9,3dz2,0

о+1оо

Некоторые авторы полагают, что, основываясь на величине амплиту
ды зубца R,  можно определять доношенность плода (W im m er, 1954; 
Е. А. Волпин, 1964, и др.) и его перенаш ивание (Bolte, 1961). Однако
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вряд ли можно считать достоверным критерием амплитуду комплекса 
•QRS для диагностики срока беременности, так как колебания ее величины 
всегда очень значительны и зависят от многих трудно учитываемых при
чин (Bergm an, Hall, 1958; И. В. Ильин, Г. М. Савельева, 1963, и др.).

Форма желудочкового комплекса QRS  иногда отличается от обычно 
наблюдаемой. У ряда здоровых плодов при нормально развивающейся

/ сек.

.НИ* * 4 ..

Рис. 24. Раздвоение вершины зубца R  (JiiS-комплекса плода при нормально разви
вающейся беременности.
Стрелками обозначены сердечные комплексы  плода.

■беременности наблюдается глубокий зубец S,  зубец R  может быть либо 
заостренным, либо, что отмечается еще реже, раздвоенным (рис. 24). Зуб
цы  Q и S  нередко отсутствуют.

Электрокардиография у плода в акушерской практике может приме
няться не только для выявления характера его сердечной деятельности, но 
и с диагностической целью.

В ранние сроки беременности, когда методом аускультации и с по
мощью фонокардиографии сердечная деятельность у плода не определя
ется, регистрация электрокардиограммы плода помогает исключить несо- 
стоявш ийся выкидыш, пузырный занос, опухоль н т. д. (Larks, 1958; Hon, 
Hess, 1960; Ebner, Baroham a, B artoshus, 1960; JI. C. Персианинов, 
И. В. Ильин, Г. М. Савельева, 1961, и др.).

Следующее наблюдение наглядно иллюстрирует роль электрокардио
графии в дифференциальной диагностике.

П., 33 лет, поступила 5/VI 1962 г. в гинекологическое отделение по направ
лению врача, который находил у нее «быстрый рост» фибромиомы матки, которая 
впервые была обнаружена в 1959 г. и до последнего времепи протекала бессимптом
но. П. считала себя беременной в течение приблизительно З'/г месяцев в очень
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хотела сохранить беременность. При осмотре матка неравномерно увеличена, по 
размерам соответствует 23-недельной беременности, сердцебиение плода не выслу
шивается.

Диагноз: фибромиома матки, беременность 14—15 недель (?).
При электрокардиографическом исследовании получены сердечные комплексы 

плода (рис. 25), подтверждающие беременность. 20/XI 1962 г. в связи с преждевре
менной отслойкой нормально расположенной плаценты произведено кесарево сече
ние, извлечен живой мальчик весом 4 кг.

И в более поздние сроки беременности запись электрокардиограммы 
плода оказывает большую помощь в диагностике жизни плода, когда в

Рис. 25. Электрокардиограмма плода беременной П. (беременность 15 недель).
П — сердечные комплексы  плода; М — сердечные ком плексы  м агеря.

силу определенных причин сердечная деятельность у него другими спо
собами не фиксируется. Об этом свидетельствует следующее наблюдение.

E., 25 лет, поступила в клинику 17/XII 1962 г. по поводу беременности 37 не
дель с жалобами на «распирание живота» в связи с быстрым его увеличением. Бе
ременность четвертая. Первая беременпость осложнилась многоводием и закончи
лась преждевременными родами на VII месяце мертвым уродом. В 1959 г. были 
своевременные нормальные роды, родился здоровый ребенок весом 3800 г. Третья 
беременность прервана искусственно на 8-й неделе. Первая половина настоящей 
беременности протекала без особенностей. В последнее время живот начал быстро 
увеличиваться в объеме. Е. перестала чувствовать шевеление плода. Незадолго до 
поступления в клинику перенесла грипп.

Живот значительно увеличен, передняя брюшная стенка перерастянута, мат
ка напряжена, при пальпации определяется флюктуация. Положение плода не оп
ределяется, сердцебиение его не выслушивается.

Диагноз: беременность 37 недель, острое многоводие, внутриутробная смерть 
плода (?).

Проведено фоно- и электрокардиографическое исследование плода. На электро
кардиограмме четкие сердечные комплексы плода, на фонокардиограмме тоны серд
ца плода не обнаруживаются (рис. 26, А) .

С появлением родовой деятельности вскрыт плодный пузырь. Осторожно и мед
ленно выпущено 12 л светлых околоплодных вод.

При повторной (после отхождения околоплодных вод) записи фоно- и электро
кардиограммы на обеих кривых (рис. 26, Б)  видны выраженные осцилляции, от
ражающие сердечную деятельность у плода. Родилась живая девочка весом 3100 г.

Необходимо иметь в виду, что если наличие сердечных комплексов 
на электрокардиограмме плода всегда свидетельствует о том, что он 
живой, то отсутствие их не всегда говорит о смерти плода. Отрицатель-
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ный результат следует оценивать с большой осторожностью, особенно * 
ранние сроки беременности. Дело в том, что на современном уровне раз

вития медицинской аггаара- 
" туры почти никому не удает

ся получить электрокардио
грамму плода в 100% слу
чаев.

Наилучшие результаты 
приводит Larks (1960). По 
его данным, в 22 недели бе
ременности процент положи
тельных записей достигает 
100, а к концу беременности 
93—97% . Sureau (I960) уда
валось записать электрокар
диограммы у плода в 85— 
100% случаев. По сведениям 
других авторов, электрокар
диограмма плода регистриру
ется не всегда. После 20 не
дель беременности положи
тельные результаты получе
ны в 78% наблюдений Kap
lan, Toyam a (1958), Hon и 
Hess (I960), Ebner, Baroha- 
ma, Bartosbus (1960), в 
6 2 % — Zippel  (1955).

С помощью электрокар
диографии у  плода можно 
диагностировать характер 
предлежащей части (Sanat, 
1951; W im m er, 1953; Larks, 
Dasgupta, 1958; Smith, F ar
row, 1958; Л. С. Персиани
нов, И. В. Ильин, Г. М. Са
вельева, 1961; M üller, Esch- 
bach, Keller, Schnick, 1962; 
Scholl, 1962; E. A. Волпин, 
1965, и др.).

Предлежание плода определяется при сопоставлении на электрокар
диограмме направления зубцов R  плодового и материнского комплексов. 
При тазовом предлежании зубцы R  материнского и плодового комплексов 
направлены в одну сторону (рис. 27, А ) .  Если на электрокардиограмме

Рис. 26. Графическая регистрация сердечной де
ятельности у плода беременной Е. при много- 
водии.
А — до от хож дения околоплодны х вод. Тоны серд
ца плода (сред н яя  к ри вая) не регистрирую тся; на 
ЭКГ (н и ж н я я  кри вая) заф иксированы  сердечны е 
ком плексы  плода. Вверху — ЭКГ м атери; Б  — после 
отхож деним околоплодны х вод. Д остаточно четко 
зарегистрированы  тоны  сердца плода (сред н яя  кри
в а я ) и его ЭКГ (н и ж н я я  кри вая). В верху — ЭКГ 
матери. Стрелками обозначены  сердечны е комплексы  
плода.
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возможность диагностики многоплодия 
А

—*-4 *4 » М »■» И
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зубцы R  матери и плода направлены в противоположные стороны, 
то это свидетельствует о головном предлежании плода (рис. 27, Б) .

Большое значение имеет 
помощью электрокардиогра
фии. При этом обнаружива
ются два типа плодовых ком- 
плексов QRS  (рис. 28).

Первые сведения об 
электрокардиографии при 
двойнях сообщил Cremer 
(1906), который, анализируя 
электрокардиограмму, опре
делил двойню на 25-й неделе 
беременности. Larks (1959) 
удалось с помощью электро
кардиографии диагностиро
вать внутриутробно тройню и 
четверню. Заслуживает вни
мания определение много
плодия в ранние сроки бере
менности, когда и клиниче
ские, и рентгенологические 
методы исследования оказы
ваются несостоятельными, 
что особенно важно для свое
временного и более правиль
ного выбора метода лечения 
с целью предупреждения 
преждевременных родов, ча
сто связанных с многоплод
ной беременностью. Larks,
Faust, Longo и Anderson
(1960) диагностировали двой
ню при беременности сроком 
16 недель, И. В. Ильин,
Г. М. Савельева (1963) — на 
18-й неделе беремепности.
Это наблюдение приводится 
в качестве примера.

И., 29 лет, поступила в клинику в декабре 1962 г. с подозрением на пузырный 
занос. В анамнезе 2 искусственных аборта. Во время настоящей беремепности об
наружен «быстрый» рост матки, не соответствующий сроку беременности (17—18 не 
дель). Шевелений плода беременная не ощущает.

П
•Н *

-JL.
/ ее к

_1_

Рис. 27. Электрокардиограмма плода при тазо
вом (А)  и головном (Б) предлежании.
Н а каж дом  рисунке: вверху — ЭКГ м атери; в сере
дине — Ф КГ плода; внизу  — ЭКГ плода; R  — вер
шины зубцов R  комплексов QRS  плода (Я ) и м а
тери (М).
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Матка равномерно увеличена, объем ее соо ветствует 22—23-недельной бере
менности. Серддебиенио плода не выслушивается. Диагноз: беременность 17—18 не
дель, пузырный занос (?).

При электрокардиографическом исследовании обнаружены комплексы QRS  
2 плодов (рис. 28), по которым определили частоту сердцебиений: у одного плода 
136 в минуту, у другого — 152. Диагноз двойни подтвердился во время родов, свое
временно наступивших и протекавших нормально.

/ сек

Рис. 28. Электрокардиограмма плодов беременной А. при двойне.
ГГ, — головное п редлеж ан ке одного плода; П2 — тазовое предлеж ание другого 
(вн и зу ). В верху — ЭКГ м атери; М — сердечные комплексы  матери на ЭКГ 
плода.

Однако и при диагностике многоплодия имеют значение лишь поло
жительные результаты. По наблюдениям Sureau (1960), двойня не выяв
ляется, если у плодов одинаковый вариант предлежания и ритм сердце
биений или если не регистрируются потенциалы одного из них.

Многие авторы сообщают об успешной диагностике многоплодной 
беременности по данным электрокардиограммы (Bell, 1938; Sanat, 1951; 
Schonig, 1953; Novotny, Hass, Callagan, 1959; Чжоу Мэй-жун, Цзинь 
Ю нь-цзун, Чж оу Чан-минь, 1959; Roszkowski, Kretowiez, W uchrzycki, 
1963; Jarvinen, H uhm ar, 1964; E. А. Волпин, 1965, и др.).

Весьма ценны электрокардиографические исследования для выявле
ния различных нарушений сердечной деятельности у плода. Reygaerts 
(1959), R eygaerts с соавторами (1961) обнаружили на электрокардиограм
мах 4 плодов фибрилляцию предсердий. При этом 2 детей родились живы
ми, но вскоре умерли, а двое родились мертвыми. Многие авторы сообщают
о различных формах аритмий: синусовой аритмии, экстрасистолии и т. д. 
(M arcel, Exchaquet, 1938; Bernstein, Mann, 1942; Schmidt, G ruinkshank, 
Saunders, 1962; И. В. Ильин, В. J1. Карпман, Г. М. Савельева, 1965.. 
и др.).
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Soiva и Salmi (1959), Larks и Longo (1960), Sm yth, Schwartz, B lat 
m an (1960) и др. диагностировали с помощью электрокардиографии 
атриовентрикулярную блокаду сердца, как полную, так и неполную. 
У всех родившихся детей диагноз подтвердился.

Фонокардиограмма плода

На фонокардиограмме плода обычно определяют I, П , а иногда и I I I  тоны.
Первый тон на фонокардиограмме состоит из группы колебаний, чис

ло которых, по данным JI. И. Ш ванга и H. II. Константиновой (1959), 
равно 4 —5, по Т. В. Черваковой,—4 —7, по Bulski. Plonski (1961),— 
3—5, по Scholl (1962), — 4—6, по JI. Б . Гутман, Е. С. Стальненко 
( 1 9 6 5 ) , - 3 - 4  и т. д.

В I тоне плода иногда удается различить начальную, среднюю и ко
нечную части (рис. 29, А )  (Т. В. Червакова, 1961; Bolechowsky и др., 
1961; Bulski, Plonski, 1961; С. П. Терешкова, 1965, и д р .) . Н ачальная часть 
I тона представлена 1—2 колебаниями, которые имеют небольшую ампли
туду и низкую частотную характеристику. Ц ентральная или передняя 
часть I тона состоит из 2—3 колебаний большей амплитуды. К ак показа
ли исследования Л. И. Ш ванга и H. Н. Константиновой (1959), зубцы 
центральной части имеют остроконечную форму. Конечная часть I тона 
характеризуется наличием 1—2 колебаний небольшой амплитуды.

На плодовой фонокардиограмме деление I тона на три составные час
ти удается проследить далеко не всегда.

В структуре I тона плодовой фоноэлектрокардиограммы могут наблю
даться вариации. Он может начинаться 1—2 колебаниями большой ам
плитуды и следующими за ними колебаниями убывающей амплитуды 
(рис. 29, Б) .  Очень редко I тон бывает представлен группой колебаний 
примерно одинаковой величины (рис. 29, В) .  Довольно часто встречаю
щимся вариантом звучания I тона является его физиологическое раздво
ение.

Физиологическим раздвоением тонов следует считать такую его струк
туру, при которой не меняется общая длительность тонов и первая часть 
отделена от второй не более чем на 0,02 секунды. В промежутке между 
этими двумя группами колебаний или не определяется никаких осцилля
ций, или фиксируются колебания очень низкой амплитуды, почти слива
ющейся с изолинией. Число осцилляций в каждой части раздвоенного 
I тона может составлять 1—3. Расщ епление I тона объясняют асинхрон
ным захлопыванием митрального и трикуспидальиого клапанов. Kelly 
(1965) полагает, что раннее захлопывание митрального клапана способст
вует более прямому току крови из полости сердца в боталлов проток. Про
тив этого свидетельствует расщепление I тона, нередко встречающееся у 
новорожденных (Kraig, H arned, 1963) и даж е у  взрослых.ak
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Длительность I тона колеблется довольно значительно: по данным
Palm rich (1951), она составляет 0,05—ОД секунды, по JI. И. Ш вангу и
H. Н. Константиновой (1959), — в среднем 0,07 секунды, по Т. В. Черва- 
ковой, — 0,07—0,11, по Bolechowski и др. (1961), — 0,08—0,14, по Bulski, 
Plonski (1961),—0,06—0,08, по Scholl (1962), — 0,09—0,13 секунды. Не
которое различие в цифровых данных о длительности I тона может быть 
объяснено, с одной стороны, различными параметрами аппаратов, с дру
гой — чрезвычайной лабильностью сердечной деятельности у  плода, вы
ражающейся в большой вариабельности фоноэлектрокардиографической 
кривой на сравнительно небольших отрезках времени (JI. И. Ш ванг и
H. Н. Константинова, 1959, и др.). Изменения рисунка I тона у  плода, по- 
видимому, связаны не с изменениями сердечной деятельности, а с часто 
меняющимся положением плода в матке.

Второй тон при трансабдоминальном исследовании плода, как пра
вило, удается зарегистрировать, но в отдельных наблюдениях он не выяв
ляется на фонокардиограмме. Обычно I I  тон сердца плода, как это пока
зано на рис. 30, А,  состоит из 2—3 колебапий неодинаковой величины 
(JI. И. Ш ванг и H. Н. Константинова, 1959).

По структуре II  тон может быть условно разделен на три части: на
чальную, центральную и конечную. Начальную часть составляют 1—2 
низкочастотные осцилляции небольшой величины. Ц ентральная часть 
представлена несколькими колебаниями большой амплитуды. Некоторые 
авторы выделяют 2 компонента II  тона, соответствующие замыканию 
аортального и пульмонального клапанов. Величина амплитуды колебаний 
тона, соответствующая закрытию аортального клапана, выше, чем тако
вая при закрытии легочного клапана. Конечная часть II  тона представле
на несколькими низкочастотными колебаниями. Амплитуда этой части ко
лебаний невелика и может не определяться на фонокардиограмме. Опи
санные структурные компоненты II  тона далеко не всегда удается выявить 
на кривой. Одним из вариантов II  тона является наличие только цент
ральной части. Иногда II тон начинается несколькими максимальными 
колебаниями, которые постепенно снижаются. Расщ епление II  тона 
(рис. 30, Б)  наблюдается реже, чем I топа. Так, по наблюдениям Kelly 
(1965), оно встречается в 30% случаев. Длительность II  тона колеблет
ся от 0,03 до 0,09 секунды, составляя в среднем 0,08 секунды.

В структуре II тона преобладают частоты 70— 140 Hz.

Рис. 29.
А  — структура I  тона сердца у здорового плода, а — н ачальн ая  часть; б — сред няя часть; 
в — конечная часть. В  — I тон сердца плода н ачинается осцилляциям и больш ей ам плиту
ды, к  ним прилегаю т колебания с убываю щ ей по величине ам плитудой ^см. средню ю  кри
вую ). 1 и  U  — I и I I  тоны сердца плода. В верху — ЭКГ м атери; внизу  — ЭКГ плода. 
В — I тон сердца плода (средн яя кри вая) представлен  осцилляциям и примерно одинако
вой величины. В верху — ЭКГ м атери; внизу — ЭКГ плода.
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Соотношение амплитуд I и II  тонов сердца плода может быть р а з 
личным. Иногда амплитуда I I  тона больше таковой I топа, нередко бы
вает обратное. Л. И. Ш ванг и H . II. Константинова (1959), Bolechowski 
с соавторами (1961) находили амплитуду колебаний II  тона обычно мень
шей, чем амплитуда колебаний I тона. Pütz, U lrich (1942), Л. Б. Гутман

1 сек.

1 п  1 i

, 1

/ сек.

Рис. 30.
A  — I I  тон сердпа плода состоит из 2—3 колебаний неодинаковой величины  (сред
н яя  кри вая). Б — I I  тон сердца плода расщ еплен (средняя кривая). I  — первый тон 
сердца плода; 11 — второй тон сердца плода. В верху — ЭКГ м атери; внизу  — Э К Г 
плода (на рис. 30, А  абдоминальное отведение электродов).
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(1965) считают, что амплитуда II  тона больше I. По наблюдениям
С. П. Терешковой (1965) амплитуда II  тона может быть то больше, то 
(чаще) меньше I тона. Kelly (1965) в 36% наблюдений отмечает большую 
интенсивность I тона, в 45% — II тона, а в остальных наблюдениях ин
тенсивность тонов чередовалась на протяжении записи.

Третий тон сердца плода возникает при быстром наполнении желудоч
ков кровыо во время диастолы. Н а фонокардиограммах плода этот тон 
отмечается редко и бывает представлен 1—2 колебаниями низкой частоты 
и амплитуды. По нашим данным, I I I  тон встречается лиш ь в 1,8% на
блюдений, по данным M annheim er (1940), — в 3,5% , по Craig, Harned
(1963), — в 3% , по Kelly (1965), — в 23% случаев. Тоны IV и V, обнару
живаемые во внеутробном состоянии человека, регистрировать во время 
беременности не удается (Braudo, Rowe, 1961; Kelly, 1965, и др.).

Шумы, наблюдающиеся у  плода во время беременности, бывают 
чаще систолическими (Kelly, 1965).

Фазовый анализ сердечной 
деятельности у  плода

Большое значение в характеристике сердечных сокращений у  плода име
ет изучение фаз сердечного цикла.

Определению длительности акустической систолы и диастолы желу
дочков сердца с помощью фонокардиографии у  плода посвящены работы 
многих авторов (H offbauer, W eiss, 1908; Rech, 1931; Lian, Golbin, Minot, 
1938; Dressier, Moskowitz, 1941; Pütz, Ulrich, 1942; Palm rich, 1951; Medyn- 
sky, Zembicky, 1952; JI. И. Ш ванг и H. H. Константинова, 1959; M uggiatti, 
1959; Tosetti, 1960; Т. В. Червакова, 1961; Bulski, Plonski, 1961; Scholl, 
1962; JI. Б. Гутмап и E. C. Стальненко, 1962; JI. И. Аккерман, 1963;
C. П. Терешкова, 1965, и др.).

Однако более совершенное представление о фазах сердечного цикла у  
плода можно получить лишь при одновременной, параллельной регистра-- 
цпи его электро- и фонокардиограммы (И. В. Ильин, В. JI. Карпман, 
Г. М. Савельева, 1963; Persianinov, Jliin , K arpm an, Savelieva, 1965).

Подобный фазовый анализ сердечной деятельности у  плода во время 
беременности и родов впервые предложен и внедрен в акушерскую прак
тику И. В. Ильиным, В. JI. Карпманом, JI. С. Персианиновым, Г. М. Са
вельевой в 1962 г. К  этому выводу пришли такж е и другие авторы 
(Е. А. Волпии, 1965; Kelly, 1965).

Во время беременности длительность механической систолы желудоч
ков у  плода колеблется в значительных пределах. По данным Rech (1931), 
длительность механической систолы желудочков у плода в конце нормаль
ной беременности составляет в среднем 0,187 секунды, по Sm ith, H erw ert 
(1940), — 0,16—0,23, по Dressier, Moskowitz (1941), — 0,12—0,22 ,no Palm -
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rich (1951), — 0,15—0,225, по JI. И. Ш вангу и H. R. Константиновой 
(1959),—0,17—0,19, по M uggiatti (1959),—0,18—0,26,по Bulski, Plonski
(1961), — в среднем 0,17 секунды.

По нашим наблюдениям длительность механической систолы у плода 
при беременности колеблется в пределах 0,15—0,22 секунды. Эти инди
видуальные колебания длительности систолы не зависят ни от пола, ни 
от роста и веса плода.

К ак показано в табл. 7, средняя длительность механической систолы 
на протяжении беременности не подвержена существенным колебаниям.

Вместе с тем установлено, что чем выше собственный ритм плода, тем 
короче у него механическая систола, и наоборот.

Специальные исследования по описанию зависимости длительности 
механической систолы сердца плода от сердечного ритма произвели 
И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Савельева в 1963 г. В этой работе 
была обнаружена высокая степень корреляции между длительностью 
механической систолы плода (Sf)  п длительностью сердечного цикла (С).  
На этом основании взаимоотношения между S f  п  С былп подвергнуты 
математическому описанию. В результате была получена формула, кото
рая описывала взаимоотношения между двумя величинами в виде линей 
ной функции:

S f  =  0,32 X  С +  0,054.

В этом уравнении величины SfVi  С выражены в секундах.
К ак показали наблюдения, проведенные в нашей клинике, взаимоот

ношения между S f  ж С, описанные приведенной формулой, наблюдаются 
практически на протяжении всей беременности. При этом максимальные 
отклонения действительной длительности механической систолы у  плода 
по сравнению с рассчитанной по формуле не превышают ± 0 ,0 2  секунды 
(рис. 31).

Взаимосвязь между длительностью S f  ж С указывает на наличие тон 
кой регуляции сердечной деятельности у плода даже в ранние сроки бере
менности, благодаря чему осуществляется рациональное распределение 
времени на сокращение миокарда и его отдых. Эта взаимосвязь уже давно 
обнаружена у  взрослых, сердце которых находится под контролем симпа
тических и парасимпатических нервов, регулирующих длительность систо
лы при изменении сердечного ритма. Такое объяснение, по-виднмому, не 
может быть принято для обнаруженной взаимосвязи Sf  и С у  плода, серд
це которого находится под контролем лиш ь симпатических нервов 
(И. А. Аршавский, 1960).

Длительность фазы  асинхронного сокращения (иптервал Q или R  —
I тон) у плода во время беременности колеблется в весьма узких преде
лах — 0,02—0,05 секунды (И. В. Ильин, В. JI. Карпман, JI. С. Перснани- 
нов, Г. М. Савельева, 1962, 1963; Е. А. Волпин, 1964; Kelly, 1965). Нашиak
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наблюдения в клинике показали, что длительность фазы асинхронного 
сокращения желудочков у плода на протяжении беременности мало ме
няется.

Длительность общей систолы желудочков у  плода во время беремен
ности колеблется от 0,17 до 0,26 секунды. Д анная величина в процессе 
развития беременности изменяется очень незначительно (табл. 7 ). Таким 
образом, на сократительный процесс миокарда во все сроки беременно-

Рис. 31, Взаимоотношения между длительностью механиче
ской систолы (Sf) п длительностью сердечного цпкла (С) у 
плода в процессе развития нормальной беременности.

сти тратптся почти одинаковое время. На этом основании, учитывая раз
личные размеры сердца в начале и в конце беременности, можно полагать, 
что с ростом плода энергия сердечного сокращения у него возрастает.

Длительность диастолы желудочков у плода (см. табл. 7) с развитием 
беременности изменяется незначительно. При доношенной беременности 
длительность диастолы желудочков у  плода колеблется от 0,15 до 0,24 
секунды.

Большинство авторов на основании данных фонокардиографии у  пло
да считает, что диастола желудочков у  плода длиннее систолы (Hoffbau- 
ег, W eiss, 1908; Pütz, Ulrich, 1942; Antoine, Л. И. Ш ванг и H. Н. Констан
тинова, 1959; Bolechowski и др., 1961; Л. Б. Гутман, 1965, и др.). Однако 
следует иметь в виду, что определение длительности диастолы по интер
валу I I —I тон не точно. К ак мы уж е указывали во II главе, в длитель
ность диастолы включается и начальная часть систолы — ф аза асинхрон
ного сокращения. Все же, учитывая, что измерению интервала I I — I тон 
посвящено значительное число исследований, мы считаем необходимым 
привести соответствующие данные, обозначая этот интервал как акусти
ческую диастолу желудочков.
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Особенности сердечной деятельности у плода

Группа наблюдений Число 
наблюдений] Т

Частота 
сердцебиений 

в минуту

Длительность 
фазы асинхронно

го сокращения 
желудочков 

(в сек.)

До 20 н е д е л ь ........................................... 15 153±8
21—30 н е д е л ь .................................... 15 152+10 0,023it0 ,003
31—38 н е д е л ь ........................................... 15 1 5 8 4 -1 2 .2 5 0.02G ±0 ,008
39—40 н е д е л ь .................................... 15 146=Ы 1 *5 0,026±0,008
Свыше 40 н е д е л ь .............................. 15 151 +  11 ,4 0,027+0,008

По данным H offbauer, W eiss (1908), длительность акустической диа
столы желудочков у плода в среднем равна 0,226 секунды с колебаниями 
в пределах ± 0 ,0 4  секунды. По мнению авторов, длительность систолы ж е
лудочков является более постоянной величиной, чем длительность диа
столы. Rech (1931) указывает, что средняя длительность акустической 
диастолы желудочков у  плода в конце нормальной беременности равна 
0,262 секунды. По данным Pütz, U lrich (1942), длительность диастолы 
желудочков у плода колеблется в пределах 0,14—0,18 секунды, по Mug- 
g iati (1959), — 0,14—0,18, по JI. И. Ш пангу и H. Н. Константиновой 
(1959),—0,23—0,27, по Bolechowski (1961),—0,14—0,20, по Bulski, Plon
ski (1961),—0,14—0,28, по С. П. Терешковой (1965),—0,20—0.29 секун
ды и т. д. Некоторые авторы считают, что важны не столько абсолютные 
величины длительности систолы и диастолы желудочков, сколько отноше
ние этих величин. Pütz, U lrich (1942) сообщают об отношении длительно
сти диастолы к длительности систолы в большинстве их наблюдений
1,14—1,22; они считают, что это отношение является сравнительно по
стоянной величиной.

Antoine (1951) полагает, что отношение длительности диастолы к 
длительности систолы колеблется в пределах 0,78— 1,78, причем если от
ношение это мепее 1 или более 1,6, то это свидетельствует о патологии 
сердечного сокращения. С. П. Терешкова (1965) определяет отношение 
длительности диастолы к длительности систолы в физиологических усло
виях равным 1— 1,38.

„  длительность акустической диастолыВеличины отношения ■—— ---------- —-------------— -------- ------ ---------- ——-,
длительность акустической систолы

приведенные в этих работах, отражают отношение длительности интер
вала II — I тон к длительности интервала I —II тон. И. В. Ильин, 
В. JI. Карпман, Г. М. Савельева (1963) считают более физиологичным
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в различные сроки неосложненной беременности ( ц ± 0)
Т а б л и ц а  7

Длительность 
механической 

систолы 
желудочков 

(в сек.)

Длительность 
общей систолы 

желудочков 
(в сек.)

Длительность диасто
лы желудочков 

(в сек.)
Длительность комп
лекса Q RS (в сек.)

Величина ампли
туды зубца R

(В [J. / )

0 ,1 7 8 + 0 ,0 1 5
0 ,1 7 9 + 0 ,0 0 9
0 .1 8 0 + 0 ,0 1 2 5
0 ,1 8 0 + 0 ,0 0 1 1

0 ,2 0 6 + 0 ,0 2 0 4  
0 ,2 0 6 ± 0 ,0 1 3  
0 .2 0 8  + 0 ,0 1 5 1  
0 ,2 0 8 + 0 ,0 1 4 6

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

0 ,0 3 0 + 0 ,0 0 2 8
0 ,0 3 5 + 0 ,0 0 7 7
0 .0 4 3 + 0 ,0 0 8 0
0 .0 4 7 + 0 .0 1 0 0
0 ,0 5 1 + 0 ,0 0 5 3

6 + 1 , 9  
7 , 2 + 3 , 2  
8 .2 + 3 , 9  
9 , 5 + 2 , 7  

1 0 + 3 ,9

длительность общей систолы
исследовать о т н о ш е н и е --------------------------------------------- В конце нор-длительность диастолы
мальной беременности это отношение составляет в среднем 1,23, т. е. диа
стола оказывается более короткой, чем систола. При частом ритме сер
дечных сокращений (166—150 в минуту) оно достигает 1,4—1,5; при 
частоте сердцебиений у плода 130—125 в минуту оно уменьшает
ся до 1,1—1,2. На протяжении беременности (табл. 7) отно-

длительность общей спетолышение -------- ----------------------------------------------- по средним данным оказы-
длительность диастолы 

вается несколько меньше.
В заключение настоящей главы следует отметить, что сердечная дея

тельность внутриутробного плода характеризуется частым ритмом сердеч
ных сокращений, высокой возбудимостью, малым временем атриовентри
кулярного проведения. К  характерным особенностям механических про
явлений сердечпой деятельности плода следует отнести укороченную 
длительность всех фаз сердечного цикла и значительное увеличение соот-

длптольность общей систолы „ „ „  „ „ „ „ „ „ „ „ношения -------- ----------------------------------------------- но сравнению с величи-
длителъность диастолы

намп, определяемыми у взрослых.
После заверш ения формирования сердца как органа, выполняющего 

насосную функцию, показатели сократительной деятельности его на про- 
тянсеипи беременности не подвергаются сколько-нибудь значительным 
изменениям.

Сердце внутрпутробпого плода удовлетворительно адаптируется к 
изменениям.сердечного ритма и, таким образом, функционирует на опти
мальном гемодинамическом уровне, обеспечивая кровоснабжение орга

низма.
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Г л а в а  ч е т в е р т а я

Сердечная деятельность 
у плода во время 
физиологических родов

С ердечная деятельность у  плода во время родов характеризуется опре
деленными изменениями, что связано с рядом особенностей родового 
акта. Известно, что с наступлением родовой деятельности условия 

для жизнедеятельности плода изменяются. На него оказывают влияние 
нейро-гуморальные, гормональные факторы, вызывающие и поддерживаю
щие родовую деятельность. При сокращениях маточной мускулатуры про
исходят гемодинамические сдвиги у матери, которые могут отразиться на 
плодово-плацентарном кровообращении, повышается внутриматочное дав
ление, изменяется давление крови в системе сосудов плаценты, пуповины, 
плода (Г. А. Колегаев, 1955; Caideyro-Barcia, Poseiro, 1958; Hon, Hess, 
1960; JT. C. Перснанинов, 1961; A. H. Морозова, 1961; Vasicka, H utschin- 
son, 1963, и др.). Поэтому изучение характера изменений сердечной дея
тельности у плода во время родов имеет большое значение для практиче
ского акушерства.

Сердечная деятельность у плода 
в первом периоде родов

Ритм сердца плода. В настоящее время установлено, что сердечная дея
тельность у плода в первом периоде нормальных родов не подвергается 
существенным изменениям. Не влияет па нее и своевременное вскрытие 
плодного пузыря. Изменения частоты сердцебиений у  плода чаще наблю
даются и более выражены в конце периода раскрытия, во время фиксиро
вания головки во входе малого таза.

Изучение динамики сердечной деятельности у  плода с помощью аку
шерского стетоскопа позволяло многим авторам (В. С. Груздев, 1922; 
Г. Г. Гентер, 1933; Бумм, 1913; А. И. Петченко, 1954; И. Ф. Ж орданиа, 
1955; В. И. Водяжина, 1962, и др.) придерживаться мнения, что в период 
раскрытия ш ейки матки при физиологических родах частота сердцебие
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ний у  плода в паузах между схватками равна в среднем 120—140 в ми
нуту, а во время схватки сердцебиение, как  правило, уреж ается.

Вместе с тем при графической регистрации сердечных сокращений у 
плода получены иные данные.

Большинством авторов (Lacome, Sureau, Remond, 1957; K aplan, 
Toyama, 1958; А. Б. Кречетов, 1959; Hon, Hess, 1960; И. В. Ильин, 
В. JI. Карпман, JI. С. Персианинов, Г. М. Савельева, Т. В. Червакова, 
1961— 1963; Brady, James, Baker, 1963; JI. И. Аккерман, 1963; Е. А. Вол- 
пин, 1964; Я. В. М етакса, 1964, и др.) на основании данных фоно- и элек
трокардиографии пришли к выводу, что частота сердечных сокращений 
в течение схватки существенно не меняется.

А. Б . Кречетов (1959), изучая фонокардиограмму плода в конце бе
ременности и в первом периоде родов, установил, что частота сердцебие
ний у  плода колеблется от 121 до 148 в минуту и не обнаружил заметных 
изменепий ее во время схваток. Однако, по мнению Palm rich (1952), уре- 
жение сердечного ритма у плода во время схватки все же наступает в 
30—40% случаев.

По данным JI. И. Аккермана (1963), из 100 наблюдавшихся им слу
чаев частота сердцебиений в период раскрытия осталась неизменен
ной в 79.

Автор считает, что урежение сердцебиений у некоторых плодов при 
нормальном течении родов нужно связывать с их функциональными осо
бенностями.

Luca, Simionescu (1959) и Sureau (1956, 1960), используя в своих 
исследованиях внутриматочпые электроды, также не обнаружили замет
ных изменении ритма сердца плода во время сокращений матки.

Vasicka и H utchinson (1963) изучали сердечную деятельность у  плода 
с помощью электрокардиографии (платиновый электрод, соединенный с 
кардиотахометром, вводили под кож у ягодицы плода путем трансабдоми
нальной пункции, второй электрод помещали на коже живота матери) с 
одновременной оценкой сокращений матки при длительной записи вну- 
триамниотического давления (полиэтиленовый катетер вводили через 
переднюю брюшную стенку матери в полость амниона и соединяли с за
писывающим прибором). Результаты  их исследований показывают, что 
физиологические маточные сокращения при неотошедших околоплодных 
водах и при стоянии головки высоко над входом таза, не вызывают бради
кардии у плода, если на высоте схватки внутриматочное давление не пре
выш ает 60 мм рт. ст., если схватка продолжается не более 60 секунд и 
внутриматочпое давление в период расслаблепия составляет около 12 мм 
рт. ст.

По мнению других авторов (Я. П. Сольский, 1961; Swartwout, Camp
bell, W illiam s, 1961, и др.), сердечные сокращения у  плода подвергаются 
более выраженным изменениям. Зачастую могут наблюдаться колебания
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частоты сердцебиений в пределах 100— 160 в минуту (Coja, Vasilini, 
1964).

Пределы допустимых колебаний частоты сердцебиений во время ро
дов, при которых еще не страдает плод, но мнению Eschbach (1954), со
ставляют 100— 170 в минуту. По данным Brady, Jam es, Baker (1963), ча
стоту сердечных сокращений у плода свыше 160 в минуту нужно считать 
повышенной; у таких детей при рождении отмечаются наруш ения дыха 
тельной функции крови.

По наблюдениям Hon (1963), частота сердцебиений у плода во время 
нормальных родов в большинстве случаев колеблется от 120 до 160 в ми
нуту, составляя в среднем 140 в минуту. Hon считает, что ритм сердцеби
ений у плода следует считать регулярным, если отклонение от основного 
,(базального) ритма не превышает 3% за минуту.

10. Б . Брен (1963) указывает, что при нормальном течении первого 
периода родов максимальное отклонение частоты сердцебиений у  плода 
тотчас после схватки составляет ± 1 1  в минуту, т. е. отмечается как уре
жение, так и учащение сердечных сокращений, но урежение сердцебие
ний регистрируется несколько чаще, чем учащение.

Д ля определения допустимых колебаний изменений сердечной дея
тельности у  плода, не оказывающ их на него неблагоприятного воздейст
вия, JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Савельева 
(1962— 1965) анализировали кардиодинамику у плодов рожениц, у  кото
рых беременность развивалась нормально, роды наступили своевременно 
и протекали без осложнений. Все дети родились в хорошем состоянии с 
оценкой по шкале А пгара—8— 10 баллов и с показателями газового соста
ва и кислотно-щелочного равновесия крови, свидетельствующими об оп
тимальных условиях для дыхательной функции плода.

Динамика сердечной деятельности у плода учитывалась также в за
висимости от силы схваток, отхождения околоплодных вод, веса, роста и 
пола плода, высоты стояния головкн по отношению к малому тазу.

Оказалось, что сердечный ритм у плода на высоте схватки не изме
няется в 40% наблюдений, колебания частоты сердечных сокращений в 
пределах ± 5 — 10 в минуту отмечены в 49% и лиш ь в 11% случаев из
менения ритма сердцебиений были более вы раж енны м и— ± 1 5 — 18 в 
минуту.

Характерно, что изменения сердечного ритма не имели определенной 
направленности: наблюдалось как учащение, так и урежеппе сердцебие
ний у  плода (именно поэтому средняя длительность сердечного цикла на 
высоте схватки оказалась равной средней длительности сердечного цикла 
до схватки).

Индивидуальные вариации длительности сердечного цикла, как ока
залось, не зависят от пола, роста и веса плода. Не обнаружено сущест
венных изменений сердечной деятельности у плода и при своевременном
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разрыве плодного пузыря и отхожденпи «передних» околоплодных вод. Об 
этом же свидетельствуют и данные Yagi (1954) и др. В то ж е время от
мечено, что при более сильных схватках ритм сердечных сокращении 
изменяется чаще.

Следует указать и на тот факт, что во время схватки при головке, 
фиксирующейся большим сегментом во входе таза, т. е. в момент ее бо 
лее выраженной конфигурации, у  плода нередко регистрируется урежение 
сердцебиений. По наблюдениям Ю. Б. Брена (1963) и Я. В. Метакса
(1964), урежение сердечных сокращений у плода такж е более часто на

блюдалось при головке, фиксированной во входе таза, чем при подвижной 
или прижатой.

По данным же Tosetti (1960), полученным с помощью фонокардио
графии у плода, так называемый эффект входа головки в таз нерезко вы
ражен, а в большинстве случаев отсутствует.

Интересно сообщение Ноп (1958), который отметил изменение ритма 
сердечных сокращений у плода при вставлении головки во вход таза в за 
висимости от степени раскрытия шейки матки и связанного с этим повы
ш ения внутричерепного давления. По его наблюдениям, до раскрытия 
шейки матки на 4 см, когда головка проталкивается по гладкой шейке, 
частота сердцебиений меняется незначительно. При раскрытии шейки 
матки на 4 —8 см нередко можно заметить изменения ритма сердцебиений, 
чаще в виде умеренно выраженного уреж ения, что, по предположению 
автора, объясняется более сильным сдавлением головки в момент продви
жения через расширяющееся шеечное кольцо. При полном раскрытии 
шейки ритм сердечных сокращений у плода становится более равномер
ным, так как головка вступает в контакт с относительно более гладкой 
поверхностью и не испытывает больше противодействия со стороны маточ
ного зева.

О. Н. Буджиаш вили (1964) и К. В. Ч ачава (1965) такж е подчеркива
ют, что до раскрытия шейки матки на З '/г—4 пальца частота сердцебие 
ний у плода не изменяется, а при большем раскрытии во время схватки 
происходит учащение сердечных сокращений в 66% случаев, иногда на 
20—25 в минуту.

По наблюдениям E astm an и H eilm an (1961), при раскрытии шейки 
матки на 4 см во время схватки чаще отмечается урежение сердечных 
сокращений у плода до 110—90 в минуту, но в течение примерно 30 се
кунд сердечный ритм выравнивается.

Следовательно, во время схваток в первом периоде нормальных родов 
можно отметить в основном нерезко выраженные изменения синусового 
ритма. В единичных наблюдениях регистрируется также эпизодическое 
возникновение экстрасистол.

Электрокардиограмма плода. При структурной характеристике элек
трокардиограммы плода во время родов следует отметить, что наиболее
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четко и стабильно регистрируется зубец R,  затем зубец Р  и в  убывающем 
порядке зубцы S , Q и Т . Зубец Т  у плода, так же как и у новорожден
ного (Р. Э. Мазо, 1957, и др.), регистрируется значительно реже других, 
а зубцы Q и S  нередко бывают нечетко выраженными, что затрудняет их 
анализ.

В периоде нормальных родов зубец Р  имеет округлую форму, зубцы 
Q, R,  S  — остроконечную и зубец Т  — пологую (рис. 32). По отношению

ш U  1И  Ih .I1' 1' Ih  1I, t i
i
i niii U  i 1 . j1 1 i! 1 11 1 ! 1 11 1 11 1 1i » f -r p '"i1 1.1П Т П 4 .1M' f

1 сек.

Рис. 32. Структура электрокардиограммы плода (непосредственное отведение) в 
первом периоде нормальных родов (нижняя кривая).

к изоэлектрической линии зубцы P, R,  Т, как правило, являю тся положи
тельными (направлены вверх), а зубцы Q и S  — отрицательными (на
правлены вниз).

По данным О. Н. Буджиаш вили (1964), в период раскрытия при фи
зиологическом течении родового акта средняя высота зубца Р составляет
1,3 мм, зубца Q — 0,18 мм, зубца R  — 7,933 мм, зубца £  — 2,767 мм, зуб
ца Т  — 1,933 мм. Я. В. М етакса (1964) при тех же условиях приводит не
сколько иные средние цифры: высота зубца Р  — 2,1 мм, Q — 1,0 мм,. 
R  — 13,0 мм, S  — 1,0 мм, Т  — 1,9 мм. По наблюдениям К. В. Чачава
(1965), высота зубца Р  колебалась в пределах 0 ,5—2 мм, зубца Q — 
0,31—1 мм, зубца R —3 —12 мм, зубца 5 —1—8 мм, зубца Т —1—3 мм. 
У плодов ряда рожениц автор констатировал смещение интервала S  — Т  
в пределах ± 3  мм.

Необходимо указать на то, что во время схваток изменения формы 
зубцов не наблюдались, амплитуда же их иногда уменьшалась. Последнее, 
по-видимому, связано с техническим несовершенством регистрации элек
трокардиограммы и отсутствием во время записи абсолютного покоя пло
да и матери.
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При изучении длительности интервалов электрокардиограммы плода 
в первом периоде нормальных родов обнаружено их относительное по
стоянство как в паузах, так и во время схваток.

По нашим наблюдениям (1962, 1963, 1965), длительность атриовен
трикулярного проведения (интервал Р —Q) у  плода в среднем составляет 
0,098 секунды (пределы колебаний 0,08— 0,11 секунды). Примерно такие 
ж е данные о длительности интервала Р — Q приводят О. Н. Буджиаш вили
(1964)—0,092 секунды; К. В. Чачава (1965) — 0,094 секунды; Я. В. Ме
такса (I960) — 0,08 секунды. Несколько большие пределы колебаний дли
тельности антриовентрикулярного проведения у плодов (0,05—0,13 се
кунды) указываю т Sureau (1956), Southern (1957), K aplan и Tojama 
(1958).

Длительность начальной части желудочкового комплекса QRS  в пер
вом периоде родов, по данным ряда авторов (JI. С. Персианинов, 
И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Савельева, 1962, 1963; Е. А. Волпин. 
1964; Я. В. Метакса, 1966, и др.), в среднем равняется 0,04 секунды, на
блюдаемые пределы колебаний составляют 0,03—0,05 секунды. По данным 
других авторов (Sureau, 1956; Southern, 1957; Kaplan, Tojam a, 1958), дли
тельность QRS  составляет 0,02—0,06 секунды. К. В. Ч ачава (1965) в от
личие от других авторов считает пределы колебаний д ли те^н о сти  QRS  
комплекса в период раскрытия при физиологических родах равными 
0,04—0,1 секунды.

Длительность электрической систолы (интервал Q—Т)  в первом пе
риоде своевременных неосложненных родов составляет, по нашим данным 
(1962— 1965), 0,19—0,23 секунды, по Sureau (1956), Southern (1957), 
Kaplan и Tojam a (1958), — 0,20—0,25 секунды, по К. В. Ч ачава (1965),— 
0,20—0,35 секунды. Я. В. М етакса (1964) указывает, что средняя дли
тельность пптервала Q— Т  составляет 0,24 секунды. По данным О. Н. Б уд 
жиашвили (1964), эта величина равна 0,26 секунды.

Одновременно установлено, что длительность электрической систолы 
находится в прямой зависимости от длительности сердечного цикла.

Систолический показатель по JI. И. Фогельсону и И. А. Черногорову
Q __ 7'

(отношение — -—  100% ) У плода колеблется от 43 до 64% по нашим
С

данным и от 40 до 70% по данным К. В. Чачава (1965).
Фонокардиограмма плода. Фонокардиограмма плода во время родов, 

как и во время беременности, состоит в основном из групп колебаний, 
которые соответствуют I и II  тону сердца. Очень редко регистрируется 
II I  тон.

Структура I и II  тона сердца в период раскрытия нормальных родов 
не отличается от таковой вне родовой деятельности и на протяжении ро
дов может быть весьма вариабельной (длительность звучания, число ос
цилляций и т. д .). В какой-то мере подобная вариабельность может быть
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связана с изменением положения плода. Одпако в процессе родового акта, 
при более или менее фиксированной в родовых путях головке плода, из
менения положения туловища его по отношению к микрофону имеют не 
столь существенное значение, как во время беременности. По-видимомуг 
изменение длительности звучания тонов и их амплитуды преимуществен-

1 сек

Рис. 33. Соотношение интенсивности звучания I и II тонов сердца плода во 
время нормальных родов.
В п ау зах  м еж ду схваткам и  м ож ет наблю даться как преобладание ам плитуды  I тона 
(а ), так  и преобладание ам плитуды  I I  тона (б); во врем я схватки  величина ам пли
туд  I и II  тонов нередко становится почти равной (в) .  I  n  I I — I и I I  тоны сердца 
плода. 1 — ЭКГ м атери; 2 — ЭКГ плода; -3 — Ф КГ плода.

но определяется непостоянством гемодинамики у  плода под влиянием ро
дового акта (сокращ ения матки, повышение впутриматочного давления 
и др.).

Соотношение интенсивности звучания I и II тонов сердца плода па 
протяжении родов не является стабильным и часто меняется, даже в ко
роткие промежутки времени.
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В паузах между схватками может наблюдаться как преобладание ам
плитуды колебаний I топа над таковой II тона (рис. 33, а),  так и обрат
ное соотношение (рис. 33, б).  У казанные варианты соотношения ампли
туд встречаются приблизительно с одинаковой частотой.

Во время схваток интенсивность звучания тонов нередко эпизодичес
ки меняется таким образом, что возрастает либо амплитуда колебаний
I тона, либо II тона и они становятся на определенный отрезок времени 
равными (рис. 33, в).

Рис. 34. Взаимоотношения между изменениями длительно
сти механической систолы (AS/) и длительности сердечно
го цикла (ДС) у плода во время родовых схваток у матери.

Фазовый анализ сердечной деятельности у плода. При фазовом ана 
лизе сердечной деятельности у  плода (Л. С. Персианинов, И. В. Ильин,
В. Л. Карпман, Г. М. Савельева, 1962, 1963, 1965) в первом периоде родов, 
как и во время беременности, обнаружена тесная связь между длитель
ностью сердечного цикла с длительностью механической систолы. При 
этом изменения длительности механической систолы желудочков плода 
(Sf )  и изменения длительности сердечного цикла (С) имеют одинаковую 
направленность: если С укорачивается, то и Sf  становится более короткой, 
и наоборот. Эти взаимосвязанные изменения пропорциональны и (как 
показано на рис. 34) в общем подчиняются выведенному нами уравнению, 
(см. главу II I ) .

Во время схватки длительность механической систолы у плода может 
отличаться от вычисленной по этой формуле, но эти изменения обычно не 
превышают допустимых (± 0 ,0 2  секунды). Следовательно, изменения дли
тельности механической систолы желудочков во время схваток связаны 
преимущественно с изменениями сердечного ритма.ak
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Средняя длительность механической систолы у плода во время схва
ток равна 0,184rt 0,001 секунды \  т. е. практически соответствует средней 
длительности механической систолы плода вне схваток (0,187 ±  0,001 се
кунды) .

Эти наши данные недавно подтвердил Е. А. Волпин (1965); по его 
данным, длительность механической систолы у плода в первом периоде 
нормальных родов в среднем составляла 0 ,180±0,044 секунды. Изменения 
ее с изменением длительности сердечного цикла соответствуют определен
ным по нашему уравнению или же отличаются от последних не более чем 
на ± 0 ,015  секунды.

Длительность фазы  асинхронного сокращения желудочков колеблется 
в крайне узких пределах—0,03—0,05 секунды — и оказывается достаточно 
постоянной величиной впе и во время схватки.

Колебания длительности общей систолы желудочков в течение перио
д а  раскрытия при базальном ритме остаются в тех же пределах, что и во 
время беременности,—0,20—0,26 секунды (в среднем 0,229 секунды). Не 
-отмечено выраженных изменений ее и в период схватки.

То же наблюдается при анализе диастолы: длительность ее колеблется, 
как и во время беременности, от 0,15 до 0,24 секунды.

По наблюдениям Е. А. Волпина (1965), длительность диастолы в пер
вом периоде физиологических родов почти не отличается от приведенной 
выше и в среднем равняется 0,22 ± 0 ,0 3  секунды.

„  длительность общей систолыОтношение ---------------------------------------  у плода в период неослож-
длительность диастолы 

ненных родов, по нашим данным (1962, 1963), как правило, больше 1, 
т. е. диастола оказывается более короткой, чем систола желудочков.

В заключение необходимо еще раз отметить, что во время первого 
периода нормальных родов сердечная деятельность у  плода не претерпе
вает выраженных изменений. Особенно важно подчеркнуть, что при 
схватках не наблюдается каких-либо типичных изменений фаз сердечной 
деятельности. Все это указы вает ва совершенство систем, обеспечиваю
щих жизнеспособность плода.

Сердечная деятельность у плода 
во втором периоде родов

Наиболее серьезным испытаниям в родах плод подвергается во втором 
периоде, когда значительно возрастает возможность влияния на него ряда 
неблагоприятных факторов (сдавление при прохождении через малый таз. 
нарушение при потугах маточно-плацентарного кровообращения, гипок
сия у матери и т. д .). В зависимости от степени выраженности этих изме

1 0,001 — средняя ошибка средней арифметической (т).
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нений у плода могут возникать соответствующие изменения сердечной 
деятельности.

Сердечная деятельность у  плода в период изгнания при нормальных 
родах подвержена наиболее выраженным сдвигам. Динамика сердечной 
деятельности у  плода во втором периоде физиологических родов во многом

Рис. 35. Динамика частоты сердцебиений у плода при продвижении его го
ловки в малом тазу.
А — ш ирокая часть; Б —у зк ая  часть; В —выход из полости малого таза . К ардио- 
тахограмм а получена путем  пересчета количества сердечны х циклов (за  5-се
кундный интервал) па число сердечны х сокращ ений за  1 м инуту. По оси аб
с ц и с с — время в секундах; по оси ординат — частота сердцебиений в минуту. 
Стрелками обозначено начало потуг.

определяется местом расположения предлежащ ей части в малом тазу, дли
тельностью потуг и пауз между ними, весом, ростом плода и т. д.

Ритм сердца плода. При изучении динамики сердечной деятельности 
у плода в зависимости от высоты стояния его головки в малом тазу 
JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Г. М. Савельева (1963) показали, что 
наибольшие изменения ритма сердцебиений у плода (чаще в виде уреже- 
ния) происходят во время прохождения головкой узкой части полости 
малого таза (рис. 35); в несколько меньшей степени частота сердечных 
сокращений изменяется при стоянии головки в выходе таза; при головке, 
находящейся в широкой части, ритм сердца плода сохраняет относитель
ную стабильность.

Так, при прохождении головки через широкую часть полости малого 
таза в 54% наблюдений частота сердцебиений у плода до, во время поту
ги и после нее почти не менялась (в ряде наблюдений колебания дли

7 Основы клинической кардиологии плода 97
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тельности сердечного цикла достигали ± 0 ,0 2  секунды) и все время оста
валась в пределах 130— 145 в минуту. В 36% случаев у  плода отмечалась 
брадикардия1 (110— 90 ударов в минуту), которая возникала через 
8 — 12 секунд от момента наступления потуги и исчезала или к окончанию 
потуги, или вскоре после ее окончания (но не позже чем через 10—20 се
кунд). И лиш ь в 10% наблюдений регистрировалась нерезко выраженная 
тахикардия (170—175 ударов в минуту). Учащение сердцебиении у плода 
наступает через 7— 10 секунд от начала потуги, возвращение к исходным 
цифрам (135—150 ударов в минуту) происходит к концу потуги.

При продвижении головки через узкую часть полости малого таза 
брадикардия (110— 80 ударов в минуту) у  плода регистрировалась в 58% 
наблюдений. У режение сердцебиений наступало спустя 10—20 секунд 
после начала потуги; к  исходному уровню ритм сердечных сокращений 
возвращ ался сразу по окончании потуги или несколько позднее (но на 
протяжении не более 30 секунд). Гораздо реже (10% наблюдений) в этот 
период у плода отмечалась тахикардия (до 175 ударов в минуту), наибо
лее выраж енная на высоте потуги и исчезающ ая к концу или через 
10— 15 секунд после ее окончания. В 32% наблюдений сердечный ритм 
у плода почти не изменялся (у некоторых плодов колебания длительности 
сердечного цикла достигали ± 0 ,0 2 —0,03 секунды).

При прорезывании головки сердечная деятельность у плода изменя
ется в несколько меньшей степени. Брадикардия наблюдается реже л 
бывает менее выраженной, чаще отмечается тахикардия. По предположе
нию авторов, это связано с тем, что головка плода, пройдя узкую часть, 
на конечном этапе периода изгнания испытывает относительно меныгше 
препятствия.

Обнаружено также, что во втором периоде физиологических родов 
при большей длительности потуг и меньшей паузе между ними брадикар
дия у  плода более выражена. Относительно чаще брадикардия наблюда
ется у  крупных плодов (4000 г и выше) и у  плодов первородящих, особен
но у рожениц более старшего возраста (старше 30 лет). Последнее, по- 
видимому, объясняется некоторым увеличением в подобных условиях 
затруднений для движения плода по родовым путям. Кроме этого, по на
блюдениям И. В. Ильина, В. JT. Карпмана, Г. М. Савельевой (1965), уре
жение сердцебиений у плода во втором периоде неосложненных родов име
ет различную выраженность у  разных плодов, а также у одного и того же 
плода во время разных потуг.

О наиболее выраженных изменениях сердечной деятельности у плода 
во время прохождения головкой узкой части полости малого таза в тече
ние нормального родового акта свидетельствуют данные большинства ав

1 Брадикардией в акушерстве принято обозначать сердечный ритм плода от 
120 ударов в минуту и  ниже.

93

ak
us

he
r-li

b.r
u



торов (Yagi, 1954; Hess, Hon, 1960; Larks. Longo, 1960; M endez-Bauer 
и др., 1963; Е. А. Волппн, 1965; Я. В. М етакса, 1966, и др.).

10. Б. Брен (1963) отмечает, что во время нормальных родов no мере 
продвижения головки плода по родовому каналу частота его сердцебие
ний, учитываемая с помощью фонокардиографшг, в паузах между схват
ками и потугами, как правило, уменьшается.

По данным О. И. Буджиаш вили (1964), брадикардия у плода во вре
мя потуг также отмечается значительно чаще (73,3% ), а тахикардия —

С сек ан О

Рис. 30. Различные виды замедления сердечного ритма у плода во 
время потуг.
Начало потуги  обозначено стрелкой. С -■■ длительность сердечного цикла, 
объ ясн ен и е в тексте.

реже (16,6% случаев). По наблюдениям К. В. Ч ачава (1965), брадикар
дия у плода при потугах констатирована у 44 рожениц из 60, а тахикар
дия — у 10.

По характеру брадикардия у плода во время потуг при нормальном 
течении родов может быть условно описана в виде двух типов кривых 
(И. В. Ильин, В. Л. Карпман, Г. М. Савельева, 1965).

Первый тип — импульсный, характеризуется быстрым и выраженным 
удлинением сердечного цикла (рис. 36, А ) .  Hon (1958) такое траизитор- 
ное урежение сердечных сокращений у плода, развиваю щееся при нор
мальных родах, обозначает как V-образную, или «физиологическую», бра- 
днкардию. По его наблюдениям, она наступает спустя 15 секунд после на
чала потуги, через 20 секунд сердцебиение достигает минимальной 
частоты и за 20 секунд до окончания потуги ритм сердца плода воз
вращ ается к исходной величине. M endez-Bauer, Poseiro, Arellaiio-Her- 
nandez, Zambrama, Caldeyro-Barcia (1963) такя{е описывают «физиологи
ческий» тип брадикардии у  плода во время потуг, характеризую щ ийся
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кратковременным, выраженным урежением сердцебиений у плода через 
15—20 секунд от начала маточных сокращений.

По данным О. Н. Буджиаш вили (1964) и К. В. Чачава (1965), бра
дикардия у плода в период потуг при нормальных родах наступает сразу 
вслед за началом потуги (спустя 10— 12 секунд) и продолжается 16— 18 
секунд. До окончания потуги частота сердцебиений постепенно выравни
вается.

Второй тип. Удлинение сердечных циклов осуществляется более мед
ленно на фоне несистематических колебаний их длительности (рис. 36, Б) .

В период между потугами длительность сердечного цикла у плода, по 
нашим наблюдениям (1965) колеблется от 0,36 до 0,54 секунды. Это так 
называемый базальный сердечный ритм. Средняя его длительность во 
втором периоде родов составляет 0,435 секунды. Напомним, что в первом 
периоде родов базальный сердечный ритм равен 0,416 секунды.

Наблюдения над базальным сердечным ритмом выявили нестабиль
ность сердечного ритма у плода, в общем аналогичную наблюдаемой при 
беременности. Длительность сердечного цикла от одного сердечного сокра
щ ения к другому меняется, причем иногда на значительную величину 
(см. рис. 36).

После каждой потуги обычно не происходит восстановление базаль
ного ритма у  плода до исходной, предшествующей потуге величины. Ритм 
может оставаться более редким или же, наоборот, оказывается более час
тым, чем он был до потуги.

Из представленных данных видно, что в процессе родов частота серд
цебиений у плода в период изгнания нередко колеблется в широких пре
делах (во время потуг — от 80 до 170 ударов в минуту) и по мере про- 
движения головки по родовому каналу изменяется больше в сторону уре- 
женпя. Однако в нормальных условиях брадикардия у плода не может и 
не должна быть длительной.

Многие исследователи (Hon, Bradfield, Hess, 1961; Larks, Longo, 
1962; M endez-Bayer, 1963; Ю. Б. Брен, 1963; JI. C. Персианинов, 
И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Савельева, 1963— 1965, и др.) считают 
кратковременную (не более 30 секунд после окончания потуги) брадпкар- 
дию у плода во втором периоде нормальных родов «физиологической», так 
как во время родовых сокращений матки урежение сердечных сокраще
ний у плода указы вает не столько на гипоксию его, сколько на возросший 
тонус центров его блуждающего нерва.

К ак уже указывалось, кровь во время родовых сокращений матки, 
особенно при потугах в период изгнания, выдавливается из межворсинча- 
тых пространств (Prystow sky, 1958; Caldeyro-Barcia, 1963, и др.), повы
ш ается внутриматочное давление, сжимаются сосуды плаценты, пупови
ны н сам плод. Все эти моменты вызывают рефлекторное повышение то
нуса центра блуждающего нерва и в связи с этим быстрое урежение
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сердечных сокращений у плода. Длительность сердечного цикла соответ
ственно возрастает, причем главным образом в результате увеличения 
длительности диастолы.

Прн длительных же и очень частых сокращениях маткп брадикар- 
дня у  плода становится более выраженной и приобретает характер гипок- 
сической.

Надо, однако, заметить, что в некоторых случаях незадолго до рож
дения у  плода возникает длительная брадикардия с выраженным падени
ем частоты сердечных сокращений, а ребенок рождается живым, без кли
нических проявлений гипоксии. Бывает и наоборот: при отсутствии кли
нических симптомов страдания плода в процессе родов новорожденный 
оказывается угнетенным (в асфиксии).

Таким образом, создается ложное представление о брадикардии у пло
да как о показателе его состояния в период изгнания. Это неправильное 
представление порождает ошибки в выборе тактики ведения родов.

В нашей клинике проводится изучение состояния плода во время ро
дов комплексным методом. Н аряду с фонокардиографией и электрокардио
графией у плода анализирую т показатели газового состава и кислотно-ще
лочного равновесия его крови в конце периода изгнания и сразу после 
рождения — до начала внеутробного дыхания (JI. С. Персианинов, 
И. В. Ильин, Р. А. Мейтина, Г. М. Савельева, Т. В. Червакова, 1965). По
лученные данные сопоставляют с клинической оценкой состояния плода 
в течение минуты после рождения по ш кале Апгара.

Одним из разделов такого комплексного исследования состояния пло
да в антенатальном периоде является изучение особенностей динамики 
сердечной деятельности у  плода во время нормальных родов в сопоставле
нии с показателями его дыхательной функции и клинической оценкой 
состояния сразу после рождения.

Подобный анализ позволяет более объективно установить допусти
мые пределы «физиологической» брадикардии у плода в процессе нор
мальных родов и тем самым рациональнее определить тактику ведения 
родов.

С этой целью в период изгнания при нормальных родах проведено 
сравнительное изучение дыхательной функции у плодов двух групп: без 
(первая группа) и при (вторая группа) брадикардии. Оказалось, что у 
плодов, у которых урежение сердцебиений (до 100—80 ударов в минуту) 
возникало с наступлением потуги и постепенно исчезало вскоре после ее 
окончания (не позднее 30 секунд), показатели дыхательной функции 
(табл. 8) существенно но отличаются от таковых у плодов с более ста
бильным ритмом сердечных сокращений (118— 140 в минуту).

К ак видно из данных, представленных в табл. 8, у  плодов обеих 
групп, родившихся в хорошем состоянии, насыщение крови кислородом 
такое же (58,0 ±  17,0 и 55,0 ±  15.7% в крови пуповинной вены, 38,0 ±  15,9
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Сравнительная характеристика основных показателей дыхательной функции крови

Группы
Оцонка 

но 
Ангару

Hau ыщени11 Oä (в %) Ввпоано-арте-
рнндьнан 
puti ни ца 

1» %)

pH р1'0_, (п мм рт. гт.)

вена lip 1'ОриЛ нпна артерия вена артерия

Первая 9—10 58,0 1 38,0 20 7..41 7,28 30,1 32,3
+  17.0- ± 1 5 ,9 + 7 ,6 ± 0 ,0 6 ± 0 ,0 8 ± 5 ,3 + 5 ,4

Втор»я 7 -1 0 56,0 35,9 20,1 7,28 7,25 30,4 30,7
± 1 5 ,7 ± 14,1 + 9 ,0 + 0 ,0 8 ± 0,11 + 5 .0 + 5 ,9

1 Средняя арифметическая (М).
2 Среднее квадратичное отклонение (сг).

и 35 ,9±14 ,1%  в крови пуповинной артерии), каким оно обычно бывает 
при неосложненных родах, т. е. снижено но сравнению со взрослым орга
низмом и колеблется в значительных пределах.

Венозно-артериальная разница (20 ± 7 ,6 %  и 20,1 ± 9%)  свидетель
ствует о достаточно выраженном поглощении кислорода тканями.

В последнее время рядом исследователей (.lames, W eisbrot, Prince, 
Holagay, Apgar, 1958; Vedra, 1964; JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, 
Р. А. Мейтина, Г. М. Савельева, Т. В. Червакова, 1965, и др.) показано, 
что основным критерием в оценке состояния ребенка является не насыще
ние его крови кислородом, а степень выраженности ацидоза. В некоторых 
случаях можно наблюдать при достаточном насыщении крови кислоро
дом явления выраженной асфиксии вследствие развившегося метаболи
ческого ацидоза. Ц иркуляция в крови чрезмерно большого количества 
недоокисленных продуктов обмена приводит к тканевой гипоксии — к не
возможности усвоения клетками кислорода. Поэтому в обеих группах ис
следовали не только кислородное насыщение, но и состояние кислотно- 
щелочного равновесия крови.

При изучении кислотно-щелочного равновесия крови плодов и в той 
и в другой группе отмечаются признаки такого ацидоза, который указы 
вает на отсутствие у  них выраженной гипоксии (pH в крови пуповинной 
вены 7,31 ± 0 ,0 6  и 7 ,28±0,08 , в крови пуповинной артерии 7 ,28±0,08  и 
7,25 ±  0,11). Наблюдаемый ацидоз имеет метаболический характер, так 
как при относительно невысоком парциальном напряжении углекислого 
газа (рСОг в крови пуповинной вены 30,1 ± 5 ,3  и 30,4± 5,6, в крови пупо
винной артерии 3 2 ,3 ± 5 ,4  и 3 0 ,7 ± 5 ,9  мм рт. ст.) наблюдается повышен
ное содержание недоокисленных продуктов метаболизма (дефицит осно
ваний BE в крови пуповинной в ен ы — 14.0±4,1  и —14,9±4,4 , в крови пу
повинной артерии — 10,1 ± 4 ,9  и — 10,8± 6,0 м-зкв/л крови).
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Т а б л и ц а  8
у  плода во втором периоде нормальных родов в зависимости от его сердечного ритма

ВВ (is м-экв/л крови) SB (r м-экв/л плазмы) ВГС (в м-экв/л крови) AB (в м-экв/л плазм и)

иена артерия лома артерия вена артерия вена артерия

34,0 32,7 13,8 12,5 —  14,0 — 16,1 13,9 1 2 ,8
± 6 ,4 + 4 ,0 ± 3 , 0 + 4 ,1 + 4 ,9 +  1 > 1 +  1,5

32,3 31 ,0 13.4 12,3 — 14,9 — 16,8 13 ,п 13,0
± 6 ,0 + 7 ,1 ± 3 ,8 ± 4 .1 ± 4 ,4 ± 6 ,0 ± 1 .3 ± 1 .4

Характерные для метаболического ацидоза сдвиги происходят и в 
буферной системе крови — количественное снижение всех ингредиентов 
буферной системы: суммы буферных оснований (ВВ в крови пуповинной 
вены 34,0 ± 5 ,8  и 32,3 ± 6 ,0 , в крови пуповинной артерии 32,7 ± 6 ,4  и 
3 1 ,0 ±  7,1 м-экв/л крови), стандартных бикарбонатов (SB в крови пуповин
ной вены 13 ,8±4 ,0  и 13 ,4±3,8 , в крови пуповинной артерии 12,5± 3,9 и 
12,3±4,1 м-экв/л плазмы) и истинных бикарбонатов (AB в крови пупо
винной вены 13,9 ± 1 ,1  и 13,5 ±  1,3, в крови пуповинной артерии 12,8 ±  1,5 
и 13,0±  1,4 м-экв/л плазмы).

Аналогичные данные представлены Quilligan, K atigbak, HofschiM
(1965) н Quilligan, Katigbak, Nowacek, Czarnecki (1965), которые изучали 

соотношение газов крови, концентрацию водородных ионов, количество 
молочной и пировиноградной кислот в группе детей без наруш ений сер
дечного ритма и детей с кратковременной брадикардией во время родов.

Следовательно, кратковременная брадикардия у плода во время потуг 
но вызывает нарушений процессов метаболизма и может быть отнесена 
к «физиологической».

Установленный факт позволяет более правильно вести роды и при 
«физиологической» брадикардии у  плода ограничиваться при вниматель
ном наблюдении лишь мерами профилактического характера (вдыхание 
кислорода, глюкоза, кордиамин и т. д.).

Электрокардно1рамма плода. Структура электрокардиограммы плода 
во втором периоде имеет такой же характер, как и в первом периоде ро
дов. И в условиях базального ритма, и во время потуг деформаций зубцов 
электрокардиограммы не наблюдается, не изменяется такж е их амплитуда 
(О. Н. Буджиашвили, 1964; К. В. Чачава, 1965, и др.).

Я. В. М етакса (1966) констатирует в период изгнания при физио
логических родах некоторое уменьшение вольтажа зубцов электрокар-
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диограммы плода по мере продвижения его головки по родовому 
каналу.

При изучении длительности основных интервалов электрокардиограм
мы плода (И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Савельева, 1965) выявлено, 
что в условиях базального сердечного ритма и при потугах длительность 
интервалов Р — Q и QRS  у плода колеблется незначительно (табл. 9 ). Дли-

Т а б л и ц а  9

Механические и электрические проявления сердечной деятельности 
у плода во втором периоде физиологических родов

Базальный сердечный ритм Брадикардия во время 
потуги

Физиологический показатель средняя
длительность

предел r>i 
колебаний

средняя
длительность

пределы
колебаний

в секундах

Сердечный ц и к л ...........................
Фаза асинхронного сокраще

0,435 0 ,3 5 —0,52 0,637 0 ,55—0,75

ния ............................................... 0,039 0 ,0 3 —0,05 0,040 0 ,0 3 -0 ,0 5
Механическая систола . . . 0 ,1 88 1 

± 0 ,0 0 2  2
0 ,1 6 —0,23 0,196 

± 0 ,0 0 5
0 ,18—0,25

Общая с и с т о л а ......................... 0,227 0 ,2 0 - 0 ,2 7 0,236 0 ,21—0,29
Интервал Р —Q ЭКГ . . . . 0 ,108 0 ,09—0,12 0,104 0 ,1 0 —0,12
Интервал QRS  Э К Г ....................
Электрическая систола (интер

0,047 0 ,03—0,06 0,047 0 ,04—0,065

вал Q— T Э К Г ) ......................... 0,216
± 0 ,0 0 4

0 ,17—0,28 0,249
0,003

0 ,2 0 - 0 ,3 0

1 Средняя арифметическая.
2 Средняя ошибка средней арифметической.

тельность ж е электрической систолы более вариабельна. Между длитель
ностью электрической систолы и сердечным ритмом у плода наблюдается 
определенная зависимость, т. е. взаимоотношения между этими параметра
ми, по-видимому, аналогичны тем, которые наблюдаются в постнатальном 
периоде.

Важное наблюдение сделано при анализе длительности электрической 
систолы во время потуги. Оказалось, что при этом обычно имеет место 
удлинение интервала Q—Т,  в общем пропорциональное степени урежения 
сердечного ритма. К ак следует из табл. 9, удлинение электрической си
столы в среднем составляет 0,033 секунды. Разница в длительности ин
тервала Q— Т  при брадикардии и в базальных условиях статистически
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достоверна (р < 0 ,0 0 1 ). Наблюдается также увеличение систолического- 
показателя по мере продвижения головки плода по родовому каналу. 
Более выраженным это увеличение оказалось во время прохождения го
ловки через узкую часть по
лости малого таза.

Фонокардиограмма пло
да. На фонокардиограмме 
плода во втором периоде не
осложненных своевремен
ных родов, так же как и в 
период раскрытия, нельзя от
метить постоянства в соот
ношении величин амплитуды 
тонов сердца, однако чаще 
наблюдается большая ампли
туда II  тона даже у  тех пло
дов, у  которых в первом пе
риоде родов отмечались об
ратные взаимоотношения.

В период потуги, осо
бенно в конце ее, как и во 
время схватки, можно наблю
дать выравнивание высоты 
амплитуды тонов.

Повышение интенсивно
сти I тона сердца может быть 
связано с увеличением на
пряжения миокарда в нача
ле изометрического сокраще
ния желудочков. При этом 
интенсивность I тона сердца 
тем больше выражена, чем 
выше скорость нарастания 
внутрижелудочкового давле
ния. Усиление интенсивности II тона сердца у плода чащ е обусловлено 
повышением кровяного давления в аорте. Во время родового акта в связи 
с сокращениями матки у  плода повышается артериальное давление и это 
может способствовать усилению интенсивности I I  тона сердца. В то же 
время гемодинамические сдвиги у  плода в период потуг, более выражен
ные при брадикардии, могут сопровождаться усилением интенсивности
I тона сердца.

Нередко наблюдается физиологическое раздвоение II тона сердца 
плода (см. рис. 30, Б ) ,  когда общая длительность его остается обычной,

1 сек

Рис. 37. На фонокардиограмме плода (средняя 
кривая) зарегистрирован нерезко выраженный 
систолический шум.
Г и 'IX — I  и  I I  тоны сердца плода. В верху — ЭКГ 
матери; в середине Ф К Г плода; внизу  — ЭКГ плода 
(абдом инальное отведение).
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до первая часть колебаний как бы отодвинута от другой (не более чем на 
0,02 секунды). Это связано, по-видимому, с несинхронным сокращением 
правой и левой половины сердца у  плода при недостаточно выраженном 
кровообращении в легких во внутриутробном периоде.

На фонокардиограмме плода при физиологических родах непостоян
но может регистрироваться и нерезко выраженный систолический шум 
(рис. 37). .

Рис:. 38. Взаимоотношения между длительностью механической систолы (S/)  
и длительностью сердечного цикла (С) у  плода при базальном ритме (А)  п 
при брадикардии но время потуг (В) .

Фазовый анализ сердечной деятельности у плода. Исследование фаз 
сердечной деятельности у  плода (И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. М. Са
вельева, 1965) показывает, что длительность фазы асинхронного сокра
щения желудочков во втором периоде родов составляет 0,03—0,05 секунды, 
она не изменяется и во время потугн (см. табл. 9). По существу длитель
ность этой фазы такая же, как и в первом периоде родов.

В условиях базального сердечного ритма у  плода лишь в некоторых 
наблюдениях длительность механической систолы оказывается несоответ
ствующей должной для данного сердечного ритма, определяемой по при
веденной выше формуле. Несоответствие между должными и действитель
ными значениями длительности механической систолы являю тся кратко
временными и отмечаются только в некоторые моменты родов (рпс. 38, А ) ■

При анализе взаимоотношений между длительностью систолы и дли
тельностью сердечного цикла установлено, что во втором периоде родов 
зависимость длительности механической систолы от длительности сердеч
ного цикла имеет место, но она несколько меньше выражена, чем в доро
довой период.

106

ak
us

he
r-li

b.r
u



Примерно в 50% наблюдений во время потуги длительность систолы 
у  плодов, несмотря на урежение сердцебиений, не изменяется. В осталь
ных случаях имеет место удлинение механической систолы на 0,01—0,03 
■секунды. Данные о взаимоотношениях между длительностью механиче
ской систолы (Sy) п длительностью сердечного цикла (С) во время потуги

4- Н -U  -I -н -н -н -t -+ -H —>) ) 1

I I

■J— I— 1— I— I— I— 1 I I— I— I I I L_J— L—I I I— J I I I I I L  I I I I I I I I I I I I I I L

а б В

Рис. 39. Соотношения между началом II тона на ФКГ (в середине) и копцом 
•луЛца Т на ЭКГ (внизу) плода.

ч ii б — в условиях Назального сердечного ритм а; о — при брадикардии во врем я по- 
туг. В верху — ЭКГ матери.

представлены на рис. 38, Б.  В период потуг длительность систолы у плода 
оказывается укороченной по сравнению с должной. Следовательно, в об
суждаемых условиях у  плода не отмечается обычных взаимоотношений 
между S f  и С.

Специальному исследованию были подвергнуты соотношения между 
началом II тона и концом зубца Т  на электрокардиограмме. В условиях 
базального сердечного ритма у плода взаимоотношения между этими эле
ментами электрокардиограммы и фонокардиограммы оказываются 
неопределенными; II  тон может запаздывать по отношению к 
окончанию электрической систолы (рис. 39, а),  а также и опережать ее 
(рис. 39, б). По средним данным, II тон возникает на 0,011 секунды поз
же конца зубца Т.

При брадикардии постоянно наблюдается предшествование II  топа 
концу зубца Т  (рис. 39, в), которое в среднем составляет 0,013 секунды, 
а у некоторых плодов наблюдается феномен Хегглина.
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В настоящее время принято считать, что брадикардия у плода во 
время нормальных родов имеет преимущественно вагусный механизм. 
В отношении причины раздраж ения центра блуждающего нерва в основ
ном существуют две точки зрения: возбуждение его в результате компрес
сии мозга и вследствие гипоксии мозга.

Согласно первой точке зрения, брадикардия возникает следующим об
разом. Во время потуги плод подвергается интенсивной компрессии, при
чем значительная часть сдавливающих усилий падает на его головку, на
ходящуюся в родовых путях. Возникающее в результате этого повышение 
внутричерепного давления приводит к эпизодическому возбуждению цен
тров вагусной иннервации сердца. По блуждающим нервам к сипоаурику- 
лярному узлу поступает ритмический поток импульсов, вызывающих уре- 
жение сердцебиений плода.

Еще K ehrer (1879) в опытах на крольчихах установил, что сдавление 
матки вызывает у  плода брадикардию. Аналогичные результаты были 
получены и в других экспериментах. Э. И. А рш авская (1946, 1955) в эк
сперименте на плодах собак показала, что перерезка блуждающих нервов 
предупреждает развитие брадикардии у плода, вызываемой сдавлением 
его головки. Эти данные были позднее подтверждены M israhy (1962) в 
опытах на морских свинках (вагус «блокировался» атропином).

В 1889 г. Engström  впервые в условиях клиники определил, что лег
кое сдавливание пальцами головки новорожденного ребенка вызывает у 
него урежение сердечного ритма. Hon (1958) при раскрытии шейки матки 
на 8 см надавливал на головку плода влагалищным пессарием и зареги
стрировал на его электрокардиограмме брадикардию; последняя прекра
щалась, как только извлекали пессарий. Этому же автору принадлежит и 
другое наблюдение: во время родов двойней головка одного плода вступила 
в малый таз и соответственно возникла брадикардия; частота сердцебие
ний у  второго близнеца в этот момент не изменилась.

M endez-Bauer с соавторами (1963) представили еще одно доказатель
ство вагусной природы брадикардии у  плода человека. Они показали, что 
урежение сердцебиений у  плода, вызванное компрессией головки или ма
лого родничка, не выявлялось после инъекции плоду атропнна (внутри
мышечная инъекция в ягодицу плода через брюшную стенку матери и 
м атку ).

Poseiro (1962), касаясь механизма стимуляции блуждающего нерва 
при сдавлении, считает возможным отождествлять компрессию головки 
плода и связанный с этим эффект со стороны его сердечной деятельности 
с глазо-сердечным рефлексом (рефлекс А ш нера).

Вагусный механизм брадикардии у  плода позволяет понять установ
ленный Л. С. Персианиновым, И. В. Ильиным, В. JI. Карпманом, Г. М. Са
вельевой (1965) факт несоответствия длительности механической систолы 
желудочков и сердечного ритма во время потуг.
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Блуждающий нерв, как  это показано Sarnoff с соавторами (1960) 
и др., не оказывает непосредственного влияния на сократительный мио
кард желудочков сердца. Поэтому импульсация по блуждающему нерву 
реализуется только в изменение сердечного ритма у  плода (воздействие 
на синоаурикулярный узел), не отражаясь на сократительной деятельно
сти желудочков, длительность систолы которых не подвергается вследст
вие этого существенным изменениям.

И. А. Аршавский (1960) и Rem olds (1962) считают, что во время ро
дов возникает лиш ь эпизодическое возбуждение центров вагусной иннер
вации сердца. Вместе с тем ряд авторов (Hon, 1962; H eilm an и др., 1961; 
M endez-Bauer и др., 1963) указывает, что у  плода человека во время ро
дов уж е имеется некоторый постоянный тонус вагуса. Эта последняя точ
ка зрения подтверждается и данными JI. С. Персианинова, И. В. Ильина,
В. Л. Карпмана, Г. М. Савельевой (1965), причем оказывается, что форми
рование постоянного тонуса ядер блуждающего нерва начинается во вто
ром периоде родов. Это доказывается более низким базальным сердечным 
ритмом у плода во втором периоде родов по сравнению с первым перио
дом. Последнее наблюдал также Ю. Б. Брен (1963).

Центральный тонус блуждающего нерва у  плода во время физиоло
гически протекающих родов существенно колеблется. Имеет место не 
только повышение тонуса при потугах, но и колебания тонуса в паузах 
между потугами, что самое главное. Последнее проявляется в перманент
ных колебаниях базального ритма у плода, на что обратили такж е вни
мание Sw artw out (1961) и M endez-Bauer (1963). Другим показателем ко
лебаний центрального тонуса вагуса у плода во время родов является то, 
что базальный ритм после каждой потуги отличается (и иногда очень су
щественно) от базального ритма, зарегистрированного до потуги (см. 
рис. 36).

Поскольку блуждающий нерв, как уж е указывалось выше, не оказы
вает прямого влияния на сократительный миокард желудочков, наблюдав
шиеся Л. С. Персианииовым, И. В. Ильиным, В. Л. Карпманом, Г. М. Са
вельевой (1965) изменения длительности систолы в паузах между потуга
ми (см. рис. 36) можно объяснить переменным характером инотропных 
влияний симпатических нервов. Изменения центрального симпатического 
тонуса у плода также, по-видимому, возникают в связи с колебаниями 
внутричерепного давления во время родов.

В последние годы развивается представление и о гипоксической при
роде брадикардии у плода, которая в какой-то мере может иметь место 
при физиологических родах.

Reynolds и Paul (1958) в опытах на плодах овец показали, что по
степенное понижение содеряшния кислорода в воздухе, которым дышит 
мать, вызывает у  плодов вначале тахи-, а потом брадикардию. Hon, Вга- 
edfield (1959) в эксперименте на плодах овец и морских свинок вызыва
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ли гипоксию кратковременным пережатием сосудов пуповины; результат 
был аналогичным: тахикардия сменялась браднкардией, а в наблюдениях, 
когда гипоксию доводили до значительной степени, урежение сердечного 
ритма наступало сразу, без предшествующей тахикардии.

Paul, Q uilligan, Mac Lachlan (1964) высказали предположение, что и 
при компрессии головки, которую они осуществляли в эксперименте на 
овцах при доношенной беременности, падение частоты сердечных сокра
щений обусловлено раздражением блуждающего нерва, вызванным гипок
сией центральной нервной системы вследствие сдавления головки. Авторы 
обнаружили, что кровоток в сонных артериях при сжатии головки плода 
уменьш ался на 50% . Артериальное давление повышалось через 2—10 се
кунд после начала сдавления.

По мнению Heymans, Caldeyro-Barcia и G arcia-A ustt (1948), сдавле
ние головки плода, вызы вая нарушение кровообращения в мозгу, способ
ствует возникновению в нем состояния гипоксии, гиперкаиншт и ацидоза. 
Подобные сдвиги возбуждают центр блуждающего нерва и под его в л и я 
нием наступает урежение частоты сердечных сокращений у плода. Одна
ко во время нормальных родов при «физиологической» брадикардии у 
плода гипоксический механизм развития ее, по всей вероятности, выра
жен гораздо слабее, чем рефлекторный.

При анализе литературных данных создастся впечатление, что воз
можен еще один механизм развития брадикардии у плода — ацетплхолп- 
п о вый. Основанием для такого представления послужили, с одной сторо
ны, работы А. П. Николаева (1940) и Л . С. Персиашшова (1949), которые 
установили, что во время родов в крови, оттекающей от матки, содержится 
значительное количество ацетилхолииа, а с другой стороны, опыты 
А. Г. Гпнецинского и Н. М. Ш амариной (19.38), наблюдавших урежение 
сердцебиений у  плода при введении ацетилхолина матери. Но гумораль
ный механизм возникновения брадикардии у  плода относительно мало
эффективен из-за быстрого разруш ения ацетилхолина (Л. С. Персиани
нов, 1951).

Динамика сердечной деятельности у плода 
во время нормальных рошш 

при тазовом нредлежашш

Особенностью сердечной деятельности у плода при тазовом предлежа- 
нии является более частый ритм сердечных сокращений при продви
жении предлежащ ей части в период изгнания через полость малого 
таза.

В первом периоде физиологических родов, при целом плодном пузы
ре, частота сердцебиений у плода не претерпевает значительных измене
ний и составляет в среднем 130— 160 в минуту (Yagi, 1954; Sureau, 1956;
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Hon, 196U; Т. В. Червакова, 1963; Е. А. Волпин, 1964, и др .). Наблюдения 
в нашей клинике также не позволяют говорить о закономерных изменени
ях ритма сердечных сокращений у  плода во время схватки. Отмечающееся 
иногда замедление или учащение сердцебиений обычно не превышает 
10—20 в минуту.

Электрокардиограмма плода при тазовом предлежаш ш  по своей 
структуре в первом периоде неосложненных родов почти не отличается от 
электрокардиограммы плода в головном предлежаш ш . Исключение со
ставляет (лишь при абдоминальном отведении электродов) направление 
зубца R: при тазовом предлежаш ш  он по отношению к изоэлектричеекой 
линии направлен вниз. Но отмечено существенной разницы и в отноше
нии формы электрокардиограммы и высоты ее зубцов как в условиях ба
зального ритма, так и во время родовых сокращений матки. То же самое 
наблюдается и в период изгнания.

Структура фонокардиограммы плода во время физиологических ро
дов при тазовом предлежаш ш  (как в первом, так и во втором перио
де) и изменения ее в период сокращений матки такие же, как и при 
головном предлежаш ш (см. изложенные выше разделы настоящей 
главы).

Ф азовый анализ сердечной деятельности у плода прн тазовом ирод- 
лежании показывает, что длительность механической систолы желудочков 
во время периода раскрытия шейки матки колеблется от 0,16 до 0,20 се
кунды (в среднем 0,184 секунды) и находится в тесной зависимости от 
изменений длительности сердечного цикла. Отклонения в ряде наблюде
ний во время схиаток действительных значений длительности механиче
ской систолы от должных, как и в первом перттоде нормальных родов при 
затылочном предлежаш ш плода, не превышают ±  0,02 секунды.

Длительность фазы асинхронного сокращения желудочков у плода 
пн во время схваток, ни в паузах между ними не изменяется, составляя 
0.03—0,04 секунды. Длительность общей систолы желудочков соответ
ствует в среднем 0,187 секунды. Длительность диастолы колеблется в пре
делах 0,14—0,23 секунды.

длительность систолыОтношение ------------------------------- ---------  в первом периоде нормальных
длительность диастолы 

родов при тазовом предлежанин равняется в среднем 1,22, колебания его, 
как правило, находятся в пределах 1,1— 1,4.

Стабильной величиной у  плода в процессе периода раскрытия оста
ется длительность начальной части желудочкового комплекса QRS.  Она 
колеблется в пределах 0,03—0,05 секунды. Длительность атриовентрику
лярного проведения колеблется в пределах 0,08—0,11 секунды, состав
ляя  в среднем 0,1 секунды (при этом у одного и того же плода дли
тельность указанных интервалов одинакова до, во время и после 
схватки).ak
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Таким образом, в сердечной деятельности у  плода при тазовом пред
лежании в первом периоде физиологических родов (так же как и при го
ловном предлежании) существенных изменений не наблюдается.

Во втором периоде неосложненных родов при тазовом предлежании 
часто отмечаются изменения ритма сердечных сокращений у плода по

Рис. 40. Графическое изображение ритма сердца у плода при тазо
вом предлежании во втором периоде родов. Объяснение в тексте.
К ардиотахограм м а получена путем  пересчета количества сердечны х цик
лов (за  5-секундный интервал) на число сердечны х сокращ ений за  1 ми
нуту. По оси абсцисс — врем я в секундах; по оси ординат — частота серд
цебиений в м инуту. Стрелками обозначено н ачало  потуг.

мере продвижения в малом тазу и связанного с этим все возрастающего 
сдавления его туловища. Наиболее выражены эти изменения во время про
хождения плода через узкую часть полости малого таза.

В большинстве наблюдений базальный ритм у плода в период изгна
ния характеризуется учащением сердечных сокращений — до 150— 170 в 
минуту (А. И. Петченко, 1954; Yagi, 1954; М. С. Малиновский, 1955; 
Нои, 1960; И. Ф. Ж орданиа, 1964, и др.).

По нашим данным, средняя частота сердечных сокращений у  плода 
(базальный ритм) при неосложненных родах в момент продвижения пред
лежащ их ягодиц через узкую часть полости малого таза составляет 166 
в минуту с колебаниями от 143 до 200. Следует подчеркнуть, что подобное 
учащение сердцебиений у плода в период изгнания при нормально проте
кающих родах при тазовом предлежании не является патологическим, так 
как обусловлено не гипоксией, а, по-видимому, рефлекторным воздействи
ем, связанным с раздражением n. splanchnicus при сдавлении животика

112

ak
us

he
r-li

b.r
u



плода его ножками (А. И. Петченко, 1954; М. С. Малиновский, 1955; 
Sureau, 1956, и др.).

Во время потуг частота сердечных сокращений у плода остается в ы 
сокой, в среднем 165—170 в минуту (рис. 40, Л ) и в большинстве случаев 
почти не изменяется (в ряде наблюдений отмечены колебания в пределах 
± 1 0 — 12 ударов в минуту). Значительно реже частота сердцебиений у

Рис. 41. Характер урежения сердцебиений у плода во время потуг при 
головном (А ) и тазовом (Б)  предложениях.
К ардиограм м а получена тем  ж е путе, что и на рис. 40. Стрелками обозна
чены начало и конец потуги.

плода снижается примерно на 30—50 в минуту (рис. 40, Б ) .  Однако даже 
при подобном урежении частота сердечных сокращений у плода обычно 
не снижается более чем до 112—107 в минуту.

Урежение наступает через 10— 20 секунд от начала потуги. К  концу 
потуги или сразу же после ее окончания ритм сердцебиений возвращ ает
ся к исходному уровню. Характер уреж ения сердцебиений у  плода при 
тазовом предлежании (рис. 41, Б )  отличается от такового у плода при го
ловном предлежании (рис. 41, А )  более крутым падением и подъемом ча
стоты сердечных сокращений, а такж е немного меньшей длительностью 
периода брадикардии.

В конце периода изгнания, когда рождается последующая головка, 
ритм сердечных сокращений у плода либо не изменяется, либо снижается 
до 110— 100 в минуту. Отсутствие выраженных изменений, сердечного рит
ма в этих случаях объясняется быстрым (в течение нескольких секунд) 
рождением головки при неосложненных родах.

Механизм уреж ения сердцебиений у  плода при прохождении после
дующей головки, по-видимому, несколько отличается от механизма при
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рождении предлежащ ей головки. Если при головном предлежании бради
кардия у  плода в период изгнания нормальных родов преимущественно 
связана со сдавлением головки, то при рождении последующей головки, 
помимо непосредственного ее сдавления, имеет значение и кратковремен
ное сдавление пуповины между головкой и стенкой таза. При сдавлении 
же пуповины может рефлекторно возникнуть брадикардия у плода 
(В. Г. Вартапетова, 1957, и др.).

При фазовом анализе сердечной деятельности у плода в тазовом пред- 
лежании во втором периоде физиологических родов обращает на себя 
внимание наличие (при относительно выраженной тахикардии) соответ
ствия между действительной длительностью механической систолы желу
дочков и должной для данной длительности сердечного цикла.

Длительность механической систолы у плода при базальном ритме 
в периоде изгнания равняется в среднем 0,161 секунды с колебаниями от 
0,13 до 0,18 секунды (табл. 10),

Т а б л и ц а  10
Механические и электрические проявления сердечной деятельности 

у плода во втором периоде физиологических родов
при тазовом предлежании

Физиологический показатель

Базальный сердечный ритм Сердечный ритм во время 
потуги

средняя
длительность

пределы
колебаний

средняя
длительность

пределы
колебания

в секундах

Сердечный ц Ш Ш ......................... 0,36 0,29—0,42 0,39 0 ,3 2 -0 ,5 6
Фаза асинхронного сокраще

ния .............................................. 0,029 0,02—0,04 0,029 0,02—0,04
Механическая систола . . . 0,161 i 0,13—0,18 0,165 0,15—0,20

+ 0 ,003  2 +0,004
Общая с и с т о л а .......................... 0,19 0 ,1 5 -0 ,2 2 0,195 0 ,1 7 -0 ,2 3
Диастола .................................... 0,17 0,12—0,22 0,194

систола 0 ,1 4 -0 ,3 6
Отношение — • 1,135 0,8—i ,35 1,07

диастола 0 ,6 - 1,66
Интервал Р —Q ЭКГ 0,09 0 ,07—0,1 0,09 0,08 0,1
Интервал QRS Э К Г .................... 0.03S 0,03—0,05 0,038
Электрическая систола (интер 0 ,0 3 -0 ,0 4

вал Q—T  Э К Г ) ......................... 0,195 0 ,1 6 -0 ,2 3 0,195 0,16 0,24
+ 0 ,0 0 6 + 0 ,0 0 7

Систолический показатель
(в %.) ......................................... ш 42—62 51 35--66

1 Средняя арифметическая.
85 С р е д н я я  о ш и б к а  с р е д н е й  а р и ф м е т и ч е с к о й .
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Во время потуг при частом ритме сердцебиений у  плода указанные 
взаимоотношения длительности механической систолы и сердечного цик
ла также сохраняются. Лиш ь у  немногих плодов при быстром кратковре
менном урежении сердечных сокращений (на 30—50 в минуту) длитель- 
нЬсть механической систолы не соответствует таковой сердечного цикла 
(действительная длительность Si  при удлинении С во время потуги оста
ется короче должной длительности на 0.03—0,06 секунды).

Такое рациональное распределение времени на сокращение миокарда 
и его отдых в условиях повышенного ритма сердечных сокращений ещ е 
раз свидетельствует о наличии у  здорового доношенного плода тонкой 
регуляции сердечной деятельности.

Длительность фазы асинхронного сокращения остается одинаковой 
как в условиях базального ритма, так и во время потуг и а среднем рав
няется 0,029 секунды с колебаниями от 0,02 до 0,04 секунды.

Длительность общей систолы в паузах и во время потуг почти не 
меняется: в паузах — 0,19 секунды (пределы колебаний 0,17—0,22 секун
ды), во время потуг — 0,195 секунды (0,17—0,23 секунды).

Длительность диастолы вне потуги в среднем составляет 0,17 секун
ды (0,12—0,22), во время потуги—0,194 секунды (0,12—0,36). В связи с

длительность систолыэтим различным оказывается отнош ение--------------------------------- --------------- ’
длительность диастолы 

средняя величина которого в паузах между потугами равна 1,135 (0,8— 
1,35), а во время п о ту г— 1,07 (0,6— 1,66).

Практически не меняется вне и во время потуг длительность атрио
вентрикулярного проведения, составляя в среднем 0,09 секунды. Преде
лы колебаний вне потуг 0,07—0,1, во время потуг — 0,08—0,1. Весьма по
стоянна также длительность начальной части желудочкового комплекса 
QRS,  равная в среднем 0,038 секунды. Пределы колебаний соответственно 
составляют 0,03—0,05 и 0,03—0,04.

Вместе с тем длительность атриовентрикулярного проведения у пло
дов при тазовом предлежании во втором периоде нормальных родов ко 
леблется в пределах 0,07—0,10 секунды, тогда как при головном предле
жании отмечаются несколько большие пределы колебаний—0,09—0,12 
секунды. Укорочение интервала P — Q на фоне более высокого ритма серд
цебиений у плода при тазовом предлежании свидетельствует о повышен
ном тонусе центров симпатической иннервации сердца.

Длительность электрической систолы (интервал Q—Т ) более вариа
бельна. Однако пределы колебаний ее при базальном ритме и во время 
потуг одинаковы — 0,16—0,22 секунды (в среднем 0,195 секунды). Между 
длительностью электрической систолы и сердечным ритмом у плода уста
новлена соответствующая зависимость: при укорочении длительности 
сердечного цикла укорачивается длительность электрической систолы и 
наоборот.
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Средние величины систолического показателя Фогельсона и Черно- 
горова отличаются нерезко — 54% в паузах и 51% во время потуг. Но 
пределы колебаний более выражены — 35—66% во время потуг и 
42—61% в паузах между потугами.

Д ля более точного определения характера изменений во время родов 
сердечной деятельности у плода в нашей клинике производили наряду с 
клинической оценкой состояния плода по шкале Апгар исследование его 
дыхательной функции.

При изучении газового состава и кислотно-щелочного равновесия кро
ви у плода сразу после рождения прн тазовом предлежании и нормальном 
течении родового акта (И. В. Ильин, 1966) отмечено следующее: нормаль
ное для плода насыщение крови кислородом (в среднем в крови пупо
винной вены 63% , в крови пуповинной артерии 34% ), достаточно выра
ж енная венозно-артериальная разница (в среднем 29% ), характерная для 
плодов, родившихся без признаков гипоксии, степень метаболического аци
доза. При высоком парциальном давлении углекислого газа (в среднем в 
крови пуповинной вены 26,9, в крови пуповинной артерии 30,3 мм рт. ст.), 
наблюдается умеренное накопление недоокисленных продуктов метабо
лизма (в среднем pH в крови пуповинной вены 7,27, в крови пуповинной 
артерии 7,17; избыток оснований BE в крови пуповинной вены — 13,5, 
в крови пуповинной артерии— 16,0 м-экв/л крови).

В соответствии с этим и со стороны буферной системы крови не об
наружено признаков истощения [в средней сумма буферных оснований 
ВВ в крови пуповинной вены 33,1, в крови пуповинной артерии 30,0 
м-экв/л крови; стандартные (SB) и истинные (AB) бикарбонаты в крови 
пуповинной вены 14,0 и 11,8, в крови пуповинной артерии 12,1 и 10,5 
м-экв/л плазмы].

Данные о дыхательной функции у плодов, так же как и клиническая 
опенка их состояния по ш кале Апгара (8— 10 баллов), указываю т на от
сутствие явлений гипоксии.

Таким образом, умеренно выраженную тахикардию у плода, преиму
щественно наблюдающуюся во втором периоде неосложненных родов, 
можно считать физиологической.

Сердечная деятельность у  плода 
при переходе к внеутробному развитию

Сердечная деятельность у детей сразу после рождения, как и в антена
тальном периоде, характеризуется относительно высоким ритмом сердеч
ных сокращений.

Ряд авторов (Engel, 1937; N adrai, 1939; Р. Э. Мазо, 1957; М. И. Пет
ренко и Р. Я. Письменный, 1959; А. А. Балунова, В. В. Лугинина, 1965) 
полагает, что в первые часы и в течение первых суток жизни у новорож
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денных (при нормальном течении родового акта) нередко преобладает 
сравнительно замедленный ритм сердцебиений — примерно 120— 118 в ми
нуту, а в последующие дни периода новорожденности частота пульса у  
детей увеличивается и доходит в среднем до 140 в минуту. Относительная 
брадикардия у детей первых дней жизни, по мнению приведенных авто
ров, объясняется повышением внутричерепного давления, возникающего 
в период изгнания плода из родовых путей матери. Некоторые исследова
тели связывают ее с изменениями внешней температуры при переходе по 
внеутробные условия жизни или с нейро-гуморальными влияниями, в 
частности с некоторым угнетением тонуса симпатического перва.

Другие авторы (А. Ф. Тур, 1938; Palm rich, 1951; Yagi, 1954; 
Е. А. Волпин, 1965) отмечают, что частота сердечных сокращений у но
ворожденных e первые часы после рождения отличается колебаниями в 
более широких пределах — от 120 до 170 в минуту. При этом установлено, 
что пульс обычно учащ ается при крике, во время сосания, при движениях. 
Во время сна пульс становится реже на 20—25 ударов в минуту. Эти силь
ные колебания частоты сердечных сокращений зависят от слабо выраж ен
ных тормозных влияний блуждающих нервов.

По наблюдениям в нашей клинике частота сердцебиений у новорож
денных сразу после рождения колеблется в довольно широких преде
л а х — от 115 до 166 в минуту. В 46% наблюдений сердечный ритм у но
ворожденных несколько замедляется по сравнению с ритмом плода, 
в 30% случаев, наоборот, ускоряется и в 24% — остается таким же, как  
и во внутриутробном периоде. По средним данным (табл. 11), частота 
сердечных сокращений у плода и новорожденного в первые часы оказы
вается практически одинаковой. Вместе с том установлено, что сердечный 
ритм у новорожденных, родившихся в тазовом предлежании, оказывается 
относительно выше, чем у  родившихся в затылочном иредлеятнии.

У новорожденных постоянно наблюдается выраженный правый тип 
электрокардиограммы (рис. 42) (А. Б. Воловик, 1952; С. Ш. Ш амсиев, 
1952; М. И. Петренко и Р. Я. Письменный, 1959; Р. Э. Мазо, 1961, и др.). 
Это связано, вероятно, с функциональным и органическим преобладанием 
правого желудочка.

Зубец Q на электрокардиограмме новорожденных выражен менее чет
ко, иногда отсутствует. Зубец Т  в стандартных отведениях низкий, часто 
сглая;ен или не регистрируется (изоэлектричен). Отношение его к зубцу 
R  в первых двух стандартных отведениях в среднем составляет 1 : 6 
(C. III. Ш амсиев, 1952; Р. Э. Мазо, 1957; М. И. Петренко и Р. Я. Письмен
ный, 1959; А. А. Балунова, В. В. Лугинииа, 1965, и др.).

Изучение отдельных интервалов электрокардиограммы здоровых де
тей сразу после нормальных родов показывает, что их длительность в 
основном почти не отличается от длительности соответствующих интерва
лов электрокардиограммы плода.
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Средняя длительность интервала Р — Q у новорожденных вскоре после 
родов составляет, по нашим данным, 0,102 секунды, по данным А. Ф. Ту
ра (1938), — 0,11, по М. В. Раскиной-Брауде (1940), — 0,102, по Р. Э. Ма
зо (1957),—0,107, по А. А. Балуновой, В. В. Лугининой ( J 9 6 5 ) ,— 
0,105 секунды. Средняя длительность комплекса QRS,  по данным этих же

—Л\ 1

t сек

-1Ц\ --- M»---- |jt>~—
Рис. 42. Правый тип электрокардиограммы у здорового новорожденного.
1 — Т отведение; 2 — I I  отведение; 3 — I I I  отведение; внизу — Ф К Г новорожденного.

авторов, колеблется в пределах 0,04—0,05 секунды, а средняя длительность 
интервала Q— T —от 0,21 до 0,26 секунды. Следует отметить, что измене
ния длительности электрической систолы (Q—Т) у  новорожденных, как 
и у плодов, соответствуют изменениям длительности сердечного ритма.

Исследование структуры фонокардиограммы (количество и характер 
осцилляций, длительность звучания I и II  тонов, их взаимоотношения 
и т. д.) плода и новорожденного в первые часы после рождения не выяв
ляет существенных различий между ними.

При фазовом анализе сердечной деятельности установлено (И. В. Иль
ин, В. Л. Карпман, Г. М. Савельева, 1963), что длительность механической
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систолы желудочков у новорожденного возрастает по сравнению с вну
триутробным периодом. Так, в 82% наблюдений эта ф аза сердечного 
цикла оказывается длиннее, чем у  плода (чаще всего на 0,02—0,03 секун
ды). Это удлинение не связано с изменениями сердечного ритма. Следо
вательно, удлинение механической систолы вызвано механизмами, отлич
ными от тех, которые изменяют длительность сердечного сокращения прн 
изменениях частоты сердцебиений.

Лишь у 13% новорожденных длительность механической систолы не 
изменяется, а в 5% случаев даже укорачивается на 0,01 секунды по срав
нению с длительностью этой фазы во внутриутробном периоде. У  таких 
новорожденных частота сердцебиений после родов увеличивается.

По средним данным (табл. 11), длительность механической систолы 
у новорожденного больше, чем у  плода. Это различие статистически до
стоверно (р < 0 ,0 0 1 ).

Т а б л и ц а  11
Длительность фаз сердечного цикла у плода и новорожденного

(средние данные в секундах)

Фазы еердочного цикла Плод Новорожденный

Фаза асинхронного сокращ ения..............................
Механическая систола ж елудочков.........................
Общая систола ж елудочков....................................
Диастола ж елудоч ков...................................................
Сердечный ц и к л ............................................................

0,041
0,187+0,001

0,229
0,187
0,416

0,039
0,206+0,002

0,245
0,170
0,415

Можно думать, что удлинение времени сокращения желудочков в пе
риод новорожденности связано с увеличением нагрузки на желудочки пос
ле включения в кровообращение сосудов малого круга.

Различия индивидуальных значений длительности механической си
столы у новорожденных определяются преимущественно частотой сердце
биений (рис. 43), т. е. тем же фактором, что и во внутриутробном периоде. 
Однако взаимоотношения между длительностью механической систолы 
новорожденного и длительностью сердечного цикла подчиняются иному 
закону, чем во внутриутробном периоде:

S m =  0,39 X  С +  0,42,

где S m — длительность механической систолы у новорожденного (в секун
дах), С — длительность сердечного цикла (в секундах).

Согласно этому уравнению, при одних и тех же изменениях С дли
тельность механической систолы у новорожденного всегда бывает больше,
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чем у внутриутробного плода. Помимо этого, зависимость S m от С имеет 
у новорожденного более крутой характер (см. рис. 43).

Сопоставление индивидуальных значений S m с должными показыва
ет их удовлетворительное совпадение. Это позволяет думать, что предло
женным уравнением можно пользоваться в практике для оценки эффек
тивности сердечного сокращ ения у новорожденных. Отклонение найден-

Рис. 43. Взаимоотношения между длительностью механиче
ской систолы у плода (Sj )  и новорожденного (S ,„) и дли
тельностью сердечного цикла (С).

ных величин от должных для данного ритма больше чем на ± 0 ,0 2  секун
ды, по-видимому, можно рассматривать как  патологическое.

Длительность фазы асинхронного сокращения у новорожденного и 
плода практически одинакова (см. табл. 11). Так же как и у плода, у но
ворожденного асинхронное сокращение миокарда желудочков составляет 
примерно 70% длительности комплекса QRS.

Длительность общей систолы у новорожденного больше, чем у плода
(см. табл. 11), а поскольку сердечный ритм в первые часы после рождения
существенно не меняется, то происходит укорочение диастолы желудоч-

длительность систолы „коя. О т н о ш е н и е ------------------------------------------------ колеолется в пределах
длительность диастолы

1,8— 1,1 (в среднем 1,43).
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Г л а в а  п я т а я

Некоторые виды нарушения 
сердечной деятельности 
У плода

При анализе нарушений сердечной деятельности у плода следует раз
личать как собственно сердечную патологию, так и те патологические 
сдвиги в работе сердца, которые возникают в связи с нарушением 

нормального течения беременности или родового акта'.
В первом случае наруш ения различных функций сердца происходят 

в результате изменений нейро-гуморальной регуляции сердечной деятель
ности, а также в связи с врожденной или приобретенной патологией серд
ца (врожденные пороки сердца, инфекционные поражения его и т. д.).

Изменения сердечной деятельности у плода при ненормальном те 
чентш беременности и родов являю тся вторичными, зависящими либо от 
хронической гипоксии (нефропатия беременных, перенаш ивание беремен
ности, сахарный диабет и др.), либо от остро возникающей гипоксии 
(преждевременная отслойка детского места, сдавление петель пуповины, 
чрезмерно сильные сокращения матки и сдавление головки и т. д .) , либо 
же от сочетания острой и хронической гипоксии, т. е. когда первая возни
кает на фоне второй.

Очень важно подчеркнуть, что особенности реакции сердечной дея
тельности у  плода (по данным Н. Л. Гармашевой с сотрудниками, 1964; по 
наблюдениям в нашей клинике) не имеют закономерной связи с опреде
ленной формой осложнения беременности и родов. По-видимому, при 
различных осложнениях наблюдаются близкие друг другу изменения 
условии внутриутробного развития, в конечном итоге проявляющиеся в 
виде хронической пли острой гипоксии плода вследствие морфологических 
изменений в плаценте, нарушений маточно-плацентарно-плодового крово
обращения и др.

Следует указать и на то обстоятельство, что независимо от факторов, 
вызвавших патологию сердечной деятельности, наруш ения работы сердца 
имеют примерно однотипный характер.

12 1

ak
us

he
r-li

b.r
u



В клинико-физиологической литературе принято рассматривать нару
ш ения следующих основных функций сердца: автоматам, возбуждения, 
проведения и сокращения. Такое разделение в некоторой мере условно, 
однако оно облегчает понимание сложных видов нарушений сердечной де
ятельности. Далее будут представлены различные виды нарушений этих 
функций сердца, наблюдаемые в акушерской практике.

Нарушения автоматизма

При анализе сердечной деятельности у  плода обычно могут наблюдаться 
три вида наруш ения функции автоматии: синусовая тахикардия, синусо
вая брадикардия, синусовая аритмия.

Д ля определения синусовой тахикардии и брадикардии у плода не
обходимо иметь специальные критерии. Принятые в общеклипической 
практике критерии тахикардии и брадикардии, как уже указывалось, не 
приемлемы для оценки сердечной деятельности у  плода.

Н а основании данных, приведенных в главе II I , нормальный диапазон 
частоты сердечных сокращений в конце беременности составляет 120— 170 
в минуту. В связи с этим, по-видимому, целесообразно частоту сердцебие
ний свыше 170 в минуту обозначать как тахикардию у плода, а частоту 
сердечных сокращений ниже 120 в минуту — как брадикардию у плода.

Ноп (1963) также относит к брадикардии у плода частоту сердцебие
ний ниже 120 в минуту, подразделяя ее на легкую форму при ритме сер
дечных сокращений 119—100 и выраженную при ритме 99 и менее в ми
нуту. К  тахикардии этот автор относит частоту сердцебиений свыше 161 
в минуту и до 180 считает ее легкой, а более 181 в минуту— выраженной.

Синусовая тахикардия у плода во время осложненной беременности 
и родов наблюдается сравнительно редко. По всей вероятности, она воз
никает в связи с повышением тонуса симпатических нервов. Не исключе
но, что синусовая тахикардия связана с повышением спонтанной актив 
ности синусового узла в результате действия на него токсических про
дуктов.

Во время беременности синусовая тахикардия чаще бывает кратко
временной (10—30 секунд). П ри этом характер ее может быть различным 
в зависимости от длительности отдельных сердечных циклов — от 0,30 до 
0,35 секунды (рис. 44, А )  ж с более постоянной продолжительностью 
каждого сердечного цикла по отношению друг к другу (рис. 44, Б ) .

Особым видом является синусовая тахикардия у  плода при лихора
дящих состояниях матери (воспалительные процессы, инфекционные за
болевания и др.). В этих случаях частота сердцебиений плода увеличива
ется на 15—20 в минуту при повышении температуры тела матери на 1°. 
Учащение сердечных сокращений у  плода в подобных условиях объясня
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ется действием различных факторов: непосредственным влиянием темпе
ратуры на синусовый узел, воздействием бактериальных токсинов на си
нусовый узел и на центры вегетативной нервной системы.

Как показали исследования в нашей клинике, во время родов синусо
вая тахикардия у  плода отмечается относительно редко, как и при бере
менности. Возникает обычно с началом родового акта и не зависит от 
положения головки плода по отношению к малому тазу, а также от того, 
цел или разорван плодный пузырь.

0.40 -

0.50 -

0,60-

070 ■

Q SO —1—1—J—1—1—1 1 '—1—1—1—1—1—'—1—1—'—L_i—J—L—1—1—*—1—1—L—1 '
I--1
1C

Рис. 44. Графическое изображение особенностей синусовой та
хикардии у плода во время беременности.
А  — нерезко вы раж енны е колебания длительности  отдельны х сер
дечны х циклов; Б  — сердечны е циклы  с более постоянной дли тель
ностью  по отнош ению  д руг к другу. По оси абсцисс — отдельны е 
сердечные циклы ; по оси ординат — длительность сердечны х цик
лов (С) в секундах.

По характеру можно выделить несколько типов тахикардии у плода.
Кратковременная тахикардия (5—25 секунд) наблюдается во время 

схватки или потуги, в момент наиболее выраженного сокращения матки и 
обычно исчезает к концу его. Подобный кратковременный тип тихикардии 
у плода, по данным Quilligan, K atigbak (1965), не имеет серьезного про
гностического значения, так как существенным образом не отражается 
на состоянии кровообращения у  плода.

В ряде наблюдений можно констатировать длительную тахикардию 
(до 1,5—2 минут) у плода, возникающую обычно в конце первого и во 
втором периоде родов, во время наибольшего сокращения матки и, неред
ко, сразу после его окончания.

Ипогда тахикардия у  плода бывает еще более длительной и отмечает
ся как в период схватки и потуги, так и в паузах между ними. Подобного 
рода тахикардия встречается при нефропатии беременных, сахарном диа-

123

ak
us

he
r-li

b.r
u



бею  у  матери, при запоздалых родах, при резус-конфликте и в некото
рых других случаях. При этом частота сердцебиений во время сокращений 
матки и вне их почти одинакова.

При такой разновидности тахикардии у плода, если родовой акт как 
таковой протекает без дополнительных осложнений, дети нередко рожда
ются в удовлетворительном состоянии, с оценкой 6, 7, 8 баллов по ш кале 
Апгар. При осложнениях же родового акта (удлинение безводного про
межутка, нарушение сократительной деятельности матки) на таком фоне 
сердечной деятельности у  плода быстро развивается асфиксия. Об этом 
следует помнить и всегда в такой ситуации стремиться к рациональному 
ведению родов с одновременным проведением мер профилактики и лече
ния асфиксии.

Можно полагать, что постоянный частый ритм сердцебиений у  плода 
обусловлен хронической гипоксией. Об этом свидетельствуют наблюдения 
ряда авторов при исследовании газового состава и кислотно-щелочного 
равновесия крови у плода. По данным Brady, Jam es, Baker (1963), у  пло
дов с тахикардией наблюдается более выраженный ацидоз (pH 6.93— 
7,15). Н а этом основании авторы считают длительную тахикардию у пло
да симптомом нарушений его дыхательной функции, признаком наступаю 
щей асфиксии. К  таким же выводам пришли Q uilligan, K atigbak (1965), 
которые выявили состояние выраженного ацидоза у плода при длительном 
учащении его сердцебиений в родах.

И по нашим данным, длительная тахикардия у  плода, как правило, 
сочетается с выраженными сдвигами кислотно-щелочного равновесия кро 
ви в сторону метаболического ацидоза.

Примером может служить следующее наше наблюдение.

В., 32 лет, поступила в акушерское отделение 1 /II  1965 г. по поводу беремен
ности 36 недель и сахарного диабета. Менструации с 17 лет, регулярные, по 
S—4 дня, умеренные, безболезненные. Последние менструации 27 мая 1964 г. 
В 1957 г. первые запоздалые роды закончились на 3-и сутки рождением мальчика 
весом 4250 г в синей асфиксии, ребенок был оживлен. В 1963 г. течение второй 
беременности осложнилось тяжелой формой нефропатии, и на 36-й неделе беремен- 
ностп наступила антенатальная гибель плода. После вторых родов развилась ги
пертоническая болезнь. Во время настоящей (третьей по счету) беременности вы
явлен сахарный диабет.

При объективном исследовании: правильное телосложение, повышенное пи
тание, отеков нет. При выслушивании на верхушке сердца определяется легкий 
систолический шум и акцент II тона над аортой. Пульс 76 в минуту, ритмичный, 
несколько напряжен. Артериальное давление 130/90 мм рт. ст. В легких дыхание 
везикулярное. Живот равномерно увеличен, окружность его на уровне пупка 126 см. 
высота стояния дна матки над лоном 47 см. Положение плода продольное, головка 
над входом малого таза. Сердцебиение у плода приглушено, 160 в минуту, ритмич
ное. Размеры таза пормальные. Количество сахара в крови 236 мг%, в моче — 2%, 
белок не обнаружен.

Диагноз: беременность 36—37 недель, сахарный диабет средней степени тя
жести, гипертоническая болезнь I стадии, ожирение, крупный плод.
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При изучении сердечной деятельности у плода с помощью электро - и фоно- 
кардпографии обнаружена длительная умеренно выраженная тахикардия — в сред
нем 178 ударов в минуту (рис. 45).

Учитывая отягощенный акушерский анамнез, угрозу асфиксии для крупного 
плода при недоношенной беременности, осложненной сахарным диабетом средней 
степени тяжести, произвели родоразрешение в плановом порядке путем кесарева 
сечения под местной новокаиновой анестезией. Извлечена живая недоношенная 
девочка весом 4500 г с отечным подкожножировым слоем. Оценка по шкале Апгар 
5 баллов.

Анализ газового состава и кислотно-щелочного равновесия крови новорожден
ной выявил явления значительно выраженного метаболического ацидоза: концент-

/ сек

Рис. 45. Тахикардия у плода при беременности 36—37 недоль, осложненной са
харным диабетом.
В верху — ЭКГ матери; в середине — Ф ИГ плода; внизу  — ЭКГ плода.

рация водородных ионов оказалась сниженной (pH в крови пуповинной вены 7,06, 
в крови пуповинной артерии 7,01); при относительно невысоком парциальном дав
лении углекислого газа (рС02 в крови пуповинной вены 36,5, в крови пуповинной 
артерии 37 мм рт. ст.) дефицит оснований был значительным — в крови пуповинной 
вены — 19,0, в крови пуповинной артерии — 22 м-экв/л крови.

Послеоперационное течение гладкое, мать и ребенок выписаны в удовлетво
рительном состоянии.

Синусовая брадикардия у  плода возникает значительно чаще, чем си- 
нусовая тахикардия. Причина появления синусовой брадикардии стоит в 
непосредственой связи с повышением центрального тонуса блуждающего 
нерва. Кратковременное (не более 30 секунд) урежение сердечных со
кращений (не ниже 80 ударов в минуту) не носит патологического харак
тера (см. главу IV ) . Если же сердечный ритм у  плода снижается ниже 
80 ударов в минуту или продолжительность брадикардии превышает 
30 секунд, то она приобретает патологические черты. При такой бради
кардии происходит кислородное голодание органов и тканей у  плода. Ес
тественно, что при этом страдает от гипоксии и сердечная мышца.

При осложненной беременности сроком 35—40 недель, по нашим дан
ным, можно наблюдать патологическую синусовую брадикардию длителъ-
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ностью 1— 2 минуты. Обращает на себя внимание тот факт, что в одних 
наблюдениях при брадикардии у плода констатируются небольшие коле
бания продолжительности каждого сердечного цикла—0,50—0,55 секун
ды (рис. 46, *4), в других случаях эти колебания выражены в большей 
степени — от 0,50 до 0,60 секунды (рис. 46, Б ) .

Во время осложненных родов различают несколько разновидностей 
патологической брадикардии у плода.

Ноп (1959) описал длительную брадикардию (40 и более секунд), ко
торая обычно возникает к концу схватки или потуги, нарастает после их

С сек д  > 6

0.30 г

оло-

0.50 -

0, 6 0 -

0 70 -

0.S&—1—1—1—1— J—1 ' ‘ 1—1— 1—*—■—1—— 1~ 1—1—L-^ -J—*
1C

Рис. 46. Графическое изображение особенностей синусовой бради
кардии у внутриутробного плода.
А  — незначительны е колебания длительности  отдельны х сердечны х цик
лов; Б  — более вы раж енны е колебания длительности  сердечны х циклов 
по отнош ению  д руг к  другу. По оси абсцисс — отдельны е сердечные 
циклы ; по оси ординат — длительность сердечны х циклов (С) в се
кундах.

окончания и затем постепенно проходит — частота сердцебиений возвра
щается к исходной величине. Графическое изображение такого изменения 
сердечных сокращений у плода напоминает латинскую букву U, в связи 
с чем этот тип брадикардии получил название U-образной формы брадп- 
кардни. Автор расценивает ее как патологическое явление, свидетельству
ющее о страдании плода.

M endez-Bauer, Poseiro, A rellano-H ernandez, Zainbrana, Caldeyro- 
Barcia (1963), анализируя подобный вид брадикардии у плода во время 
родов, такж е считают его проявлением патологического состояния плода.

Quilligan, K atigbak, Hofschild (1965), помимо указанною  выше типа 
брадикардии, обращают внимание на возможность длительной брадикар
дии у  плода, возникающей независимо от сокращений матки и продолжа
ющейся во время и вне схваток или потуг от 1 !/г до 2 минут.

На основании наблюдений в нашей клинике также можно выделить 
два основных варианта патологической брадикардии у  плода, встречаю
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щихся в первом и во втором периоде родов: 1) брадикардия, которая гра
фически изображается в виде буквы U, и 2) более длительная («корыто
образная» по Hon, 1963) брадикардия (свыше 1—2 минут).

Первый вариант брадикардии чаще всего наблюдается при нетугом 
обвитии пуповины у плодов, находящихся к тому же в условиях изменен
ного газообмена (нефропатия беременных, перенаш ивание беременности

Рис. 47. Патологическая брадикардия у плода во время родов при нету
гом обвитии пуповины на фоне измененного газообмена (нефропатия 
беременных).
В верху — ЭКГ плода; ниж е — кардиотахограм ма, полученная путем  пересчета 
количества сердечны х циклов (за  5-секундный интервал) на число сердечны х 
сокращ ений за  1 м инуту. П о оси абсцисс — врем я в секундах; по оси орди
н ат — частота сердцебиений в м инуту. О кончание потуги обозначено стрелкой.

и т. д .). При этом брадикардия может возникать как во время схваток 
(потуг), так и в паузах между ними (рис. 47), быть значительно выраж ен
ной (74—70 ударов в минуту) и продолжаться до 40 секунд. Т акая же 
форма брадикардии у  плода, но только еще более выраж енная (до 60 уда
ров в минуту) и длительная (до 50 секунд), развивается при патологиче
ской родовой деятельности (рис. 48), выражаю щ ейся в чрезмерной дли
тельности и силе маточных сокращений, в коротких паузах между ними, 
дискоординированных сокращениях на фоне гипертонуса матки.

Иллюстрацией возможности существенных изменений ритма сердце
биений у плода при аномалиях родовой деятельности может служить сле
дующее наблюдение в нашей клинике.

С., 18 лет, поступила в родильное отделение клинической больницы № 1 Моск
вы для искусственного прерывания беременности по медицинским показаниям (уча
стившиеся приступы эпилепсии). Срок беременности 24—25 недель. Настоящая бе
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ременность первая. При обследовании внутренних органов патологические изме
нения не обнаружены. Пульс 70 в минуту, артериальное давление 120/70 мм рт. ст.

С целью прерывания беременности вскрыт плодный пузырь и пачато возбуж
дение родовых сил — капельное внутривенное введение раствора окситоцина (1 мл) 
с 5% глюкозой (500 мл). Вначале раствор вводили со скоростью 5—8 капель в ми

•„Л.»'

I

5 сен.

Рис. 48. Патологическая брадикардия у плода во время родов при выражен 
ной аномалии родовых сил (частые, чрезмерно сильные и длительные сокра
щения матки).
В верху — ЭКГ плода; ниж е — кардиотахограм м а плода, полученная тем и;е путем, 
что и на рис. 47. По оси абсцисс — врем я в секундах; по оси ординат — частота 
сердцебиений е  минуту. Стрелками обозначены  начало и конец потуги.

нуту, но эффекта не было. Ритм сердца у плода не изменялся. Затем дозу оксито
цина постепенно увеличивали до 50, 60, 70, 80 капель в минуту. При введении ок- 
ситоцпна с частотой 60—80 капель возникли судорожные сокращения матки, ги
пертонус мускулатуры. В это время у плода развилась выраженная (до 60 ударов 
в минуту) длительная брадикардия. После снижения дозы окситоцина и норма
лизации сократительной деятельности матки ритм сердцебиений восстановился до 
150 в минуту.

Таким образом, резкое нарушение сердечной деятельности у плода наступило 
в связи с выраженным нарушением маточно-плацентарного кровообращения, вслед
ствие чрезмерно сильных и частых сокращений матки.

Второй вариант брадикардии у  плода представляет собой периодиче
ское возникновение в период сокращений матки или вне их редких сер-
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дечных сокращений, которые сохраняются более 1—2 минут (рис. 49). 
При этом с наступлением очередной схватки пли потуги сердцебиения, как 
правило, становятся еще более редкими. Подобпый вид брадикардии 
встречается при тяжело протекающих осложнениях, часто сочетающихся 
между собой (например, тяж елая форма нефропатии и переношенная бе
ременность, частичная преждевременная отслойка плаценты на фоне ги-

- • " Н .. И ' *  ~ М ~ — ’М ...'H  + j H ~ -

Рис. 49. Патологическая брадикардия у плода при эапоздалых родах на фоне 
выраженной нефропатии.
Вверху — ЭКГ матери; в середине — Ф К Г плода; внизу — ЭКГ плода.

пертонической болезни у  матери и др.), свидетельствует о серьезном стра
дании плода и обычно требует экстренной помощи (оперативного вме
ш ательства).

Подтверждением патологического характера описанных выше видов 
брадикардии являю тся результаты исследования в таких условиях газо
вого состава и кислотно-щелочного равновесия крови у плода.

Quilligan, K atigbak, Hofschild (1965) определяли зависимость между 
характером брадикардии у плода и степенью ацпдоза у новорожденных. 
У новорожденных, у которых была диагностирована брадикардия лишь во 
время сокращений матки, отмечен умеренный ацидоз, причем только в 
крови пуповинной артерии. У  новорожденных, у которых брадикардия 
наблюдалась и между сокращениями матки, выявлен значительный аци
доз в крови пуповинной артерии и умеренный — в крови пуповинпой ве
ны. Первый тип брадикардии был связан с нетугим обвитием пуповины 
или сдавлением головки плода, второй — с нарушением кровообращения в
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нежворсинчатых пространствах, вызванными токсикозом беременных и: 
перенашиванием.

JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Р. А. Мейтина, Г. М. Савельева, 
Т. В. Червакова (1965) показали, что у  плодов, у  которых во время ро
дов в интервалах между потугами отмечается брадикардия, имеются, как 
правило, значительные сдвиги в газовом составе и кислотно-щелочном рав
новесии крови, даже в тех случаях, когда дети рождаются без клиниче
ских проявлений гипоксии.

Так, по данным этих авторов, у  плодов с выраженной брадикардией 
в родах (80 и меньше ударов в минуту), сохраняющейся и в паузах меж
ду потугами, но родившихся в клинически удовлетворительном состоянии, 
обнаружен значительный ацидоз. Насыщение крови кислородом оказалось 
сниженным (в крови пуповинной вены 39 ,0± 9 ,85% , в крови пуповинной 
артерии 21,2± 4 ,0% ), концентрация водородных ионов (pH в крови пупо
винной вены 7,08± 0,08, в крови пуповинной артерии 7,01 ± 0 ,17 ) указы 
вала па сдвиг в сторону к и с л о й  реакции. Высокие показатели избытка 
кислот (BE в крови пуповинной вены—21,9 ±  1,35 и пуповинной арте
р и и — 2 2 ,8 ± 1 ,6  м-экв/л крови), снпжение величины суммы буферных ос
нований (ВВ в крови пуповинной вены 23 ,8±3 ,3 , в крови пуповинпой 
артерии 23,6 ±  1,54 м-экв/л крови) и стандартных бикарбонатов (SB в 
крови пуповинной вены и артерии 9 ,8 ± 1 ,9  и 9 ,58± 1 ,78  м-экв/л плазмы) 
свидетельствовали о метаболическом характере ацидоза и значительном 
накоплением в крови плода недоокисленных продуктов обмена.

При анализе механизма развития брадикардии у  плода во время ос
ложненных родов было выявлено большое значение раздраж ения блужда
ющего нерва п гипоксии, хотя последовательность этих влияний может 
меняться в зависимости от причин их вызвавших (Hon, 1959; Larks, Lon
go, 1962; M endez-Bauer, Poseiro, A rellano-Iiernandez, Zarabrana, Caldeyro- 
Barcia, 1963; И. В. Ильин, В. JI. Карпман, Г. M. Савельева, 1965; K. В. Ч а- 
чава, 1965, и др.).

Возникновение патологической брадикардии у плода в первом перио
де родов главным образом, по-видимому, обусловлено возбуждением 
цептров вагусной иннервации сердца. Причины же, приводящие к повыше
нию тонуса блуждающего нерва, могут быть различными. Один из веду
щих факторов раздраж ения центров блуждающего нерва в родах — сдав
ление головки плода, (см. главу IV) — вряд ли имеет большое значение в 
первом периоде, когда предлежащ ая часть располагается над входом таза. 
Очевидно, большую роль играют колебания артериального давления кро
ви у  плода, вызванные либо сильными схватками, либо сдавлением пупо- 
впнпых сосудов (Hon, Allan, Braedfield, 1959; H. H. Константинова, 
JI. И. Аккерман, О. Ф. Матвеева, Н. И. Попова, 1962; H. М. Дорофеев, 
1966, и др.). Немаловажное значение в патогенезе повышения импульса- 
ции по блуждающему нерву принадлежит, по всей вероятности, и непо
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средственному раздражению его волокон при странгуляции шеи плода 
петлей пуповины и других условиях (сдавление пуповины при длитель
ном безводном промежутке, затяжных родах, аномалиях родовых сил 
и т. д.).

Примером значения сдавления пуповины в динамике сердечной дея
тельности у плода может служить наблюдение в нашей клинике при ис
кусственном прерывании беременности.

Ф., 23 лет (с повторной беременностью), поступила в акушерское отделение для 
искусственного прерывания беременности по медицинским показаниям. Срок бе
ременности 24—25 недель. Во время влагалищного исследования, при укороченной 
шейке и открытии ее на 1,5 поперечных пальца, вскрылся плодный пузырь и вы
пала пульсирующая петля пуповины. Произведена регистрация фонокардиограммы 
и электрокардиограммы плода. Ритм сердца у плода регулярный, 140 ударов в ми
нуту. При легком сжатии пуповины, без нарушения кровотока, возникала бради- 
кардпя, которая становилась значительно выраженной при дальнейшем более энер
гичном и длительном сдавлении пуповины. После прекращения сдавления часто
та сердцебиений возвращалась к исходному (до сжатия пуповины) уровню.

H. М. Дорофеев (1966), изучая давление крови в сосудах пуповины 
тотчас после рождения, до появления первого вдоха и крика ребенка, 
при свободном кровотоке и его блокаде (сдавление пуповины), определил 
при сжатии пуповины повышение кровяного давления в пуповинной ар
терии (на 10—15 мм рт. ст.) и вене (на 15— 20 мм рт. ст.), а такж е за
метное уреженпе пульса — до 100 ударов в минуту.

Сдавление пуповины ведет к быстрому расстройству гемодинамики и 
к острой гипоксии. Если сдавление пуповины продолжается длительное 
время, то возникает гипоксия миокарда плода. При закрытии просвета 
сосудов пуповины повышается тонус блуждающего нерва. Некоторые ав
торы (Hon, 1958, и др.) считают, что ваготония возникает преимущест
венно из-за острой гипоксии центра блуждающих нервов, а другие пола
гают, что более важное значение имеет уменьшение кровотока через пу
повинные сосуды. H. Н. Константинова, J1. И. Аккерман, О. Ф. М атвеева, 
Н. И. Попова (1962) наблюдали брадикардию у плода без участия высших 
отделов центральной нервной системы, вследствие падения кровяного дав
ления в нижней полой вене, возникающего во время сокращений матки в 
результате сдавления пупочных сосудов при эвентерации у  анэнцефала. 
По-видимому, имеют значение оба механизма, которые чаще всего прояв
ляются в сочетании друг с другом.

Следует учитывать также, что степень выраженности брадикардии за
висит от состояния плода, предшествующего возбуждению центров вагус
ной иннервации сердца. Реакция плода, пребывающего в состоянии хрони
ческой гипоксии, даже при слабом обвитии пуповины, гораздо сильнее, 
чем у плода в обычных условиях.

Hon (1958, 1959) определяет гипоксическую природу брадикардии 
у плода следующим образом. При выраженном наруш ении тока крови в
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межворсинчатом пространстве, сдавлении сосудов плаценты и пуповины 
брадикардия у плода вызывается прежде всего действием гипоксии на его 
миокард. Урежение сердечных сокращений наступает несколько позже 
обычного, медленнее нарастает, относительно длительнее держится на 
низком уровне и постепенно исчезает.

По мнению Q uilligan, K atigbak, Hofschild (1965), брадикардия у пло
да вначале обусловлена влиянием блуждающего нерва на сердце, а в более 
поздних стадиях — непосредственным действием г и п о к с и и  на миокард 
плода.

M endez-Bauer, Poseiro, A rellano-H ernandez, Zam brana, Caldeyro- 
Barcia (1963) для уточнения представлений о механизмах, регулирующих 
частоту сердцебиений у  плода, и выявления значения ее изменений, заре
гистрированных во время нормальных и осложненных родов, пснользова- 
ли введение сернокислого атропина непосредственно в мышцы ягодиц 
плода через брюшную стенку матери и матку. Сердечная деятельность у 
плода фиксировалась до, во время и после введения атропина. Действие 
атропина при непосредственном введении плоду проявляется в среднем 
через 5 минут и может удерживаться в течение нескольких часов, а при 
внутривенном ввелении матеои эффект наступает чеоез 15—30 минут 
(Ноп, 1959; Soiva, Salni, 1959, и др.). Влияние атропина на сердечную 
деятельность у плода изучалось в условиях базального ритма, при ис
кусственном сдавлении головки и во время родовых сокращений матки.

Оказалось, что атропин повышает базальную частоту сердцебиений 
и одновременно уменьшает стохастические колебания сердечного ритма. 
Этот факт подтверждает точку зрения, что у  плода человека во время 
родов всегда имеется известное постоянство тонуса п. vagi, который зна
чительно колеблется у  разных плодов и даже у  одного и того же плода 
в разные стадии родов. Однако центральный тонус n. vagi у  плода го
раздо ниже, чем у  взрослого человека.

Брадикардия у  плода, возникаю щ ая при искусственной компрессии 
его головки и кратковременно во время схватки в родах, под влиянием 
атропина исчезает почти полностью. При патологической ж е брадикардии 
введенный атропин восстанавливает частоту сердцебиений у плода только 
до 30—40% по отношению к исходному ритму. То обстоятельство, что 
атропин заметно уменьшает выражепность брадикардии, также предпола
гает существование у  плода человека небольшого постоянного тонуса 
блуждающего нерва. Полное устранение с помощью атропина кратковре
менной брадикардии во время схватки свидетельствует о том, что меха
низм ее развития обусловлен главным образом влиянием блуждающего 
нерва. При возникновении патологической брадикардии главную роль иг
рают два момента: рефлекторные реакции, вызванные раздражением 
блуждающего нерва, и непосредственное воздействие гипоксии. При этом 
отмечается тесная взаимозависимость рефлекторного и гипоксического
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факторов, так что порой бывает трудно выделить превалирующее влияние 
одного из них. По-видимому, в патологических условиях в результате на
рушения плодово-плацентарного кровообращения наступает острая гипок
сия, под влиянием которой происходит возбуждение центра блуждающего 
нерва, что влечет за собой возникновение брадикардии. С другой стороны, 
острая гипоксия в свою очередь оказывает непосредственное влияние на 
миокард, способствуя возникновению нарушений ритма сердечных сокра
щений (брадикардии, экстрасистэлии и т. д.).

При изучении дыхательной фупкшга у плода с длительной брадикар- 
дией установлено, что последняя способствует развитию циркуляторной 
гипоксии, которая может привести к тканевой гипоксии — утрате способ
ности тканей организма утилизировать кислород, т. е. является опасной 
для здоровья и жизни плода (JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Р. А. Мей- 
тина, Т. М. Савельева. Т. В. Червакова, 1963). В связи с этим можно 
предположить, что атропин, уменьш ая брадикардию, оказывает благотвор
ное действие на кровообращение плода, повышая снабжение тканей 
кровью. Это предположение согласуется с данными M israhy с соавторами 
(1960), полученными на морских свинках; авторы нашли, что атропин 
уменьшает амплитуду снижения содержания кислорода в мозгу плода, 
вызванного компрессией его головки. Следует отметить такж е явление, на
блюдавшееся Hon (1959}: вдыхание 100% кислорода матерью не приводит 
к ликвидации брадикардии у плода, тогда как введение атропина тотчас 
же выравнивает частоту сердцебиений до нормы.

Известный интерес в отношении действия атропина на сердечную 
деятельность у  плода представляет и наблюдение в наш ей клинике.

У плода роженицы М. во втором периоде повторных родов при ягодичном 
предлежапип наблюдалась длительная брадикардия, паиболее выраженная после 
окончания потуги. С целью устранения брадикардии в мышцы ягодицы плода вве
ден сернокислый атропин, но желаемый эффект но получен, характер брадикар
дии почти не изменился. У новорожденного ребенка обнаружено тугое обвитие пу
повины вокруг шеи.

Следовательно, введение атропина может оказаться полезным и при диагно
стике опасного для плода обвития пуповины.

Однако Hon, Braedfield, Hess (1961) совершенно справедливо пред
упреждают от чрезмерного увлечения атропином при «лечении» брадикар
дии у плода, так как нередко брадикардия является компенсаторной ре
акцией организма и не требует устранения. Очевидно, вопрос о примене
нии атропина с лечебной целью при брадикардии требует дальнейшего 
изучения и конкретизации в смысле установления показаний и противо
показаний к его использованию, дозировки и т. д.

Необходимо подчеркнуть, что во втором периоде осложненных родов 
большое значение в механизме развития патологической брадикардии у 
плода наряду с описанными выше моментами, имеют более выраженные
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компрессионные воздействия, связанные с прохождением плода через по
лость малого таза. Обращает на себя внимание тот факт, что брадикардия 
прп различных осложнениях, в отличие от физиологических родов (см. 
главу IV ), часто возникает или усиливается (если она наблюдалась и 
раньше) уж е при вступлении предлежащ ей части плода в малый таз. 
Этот момент нередко является провоцирующим и способствует наступле
нию значительнее выраженных изменений сердечной деятельности у

■111 —й—И—Й~1 ~й—Цч» I- И- й- ■t' I 444-44

Рис. 50. Синусовая аритмия у плода.
В верху — ЭКГ м атери; в середине — Ф КГ плода; внизу — ЭКГ плода.

плода, особенно если до этого он длительное время находился в условиях 
измененного гаЛюбмена — хронической гипоксии. В подобной ситуцанн, 
по-видимому, в результате повышения внутричерепного давления даже и 
не очень резко проявляющегося, усиливающиеся ишемия и гипоксия моз
га оказываются довольно сильными дополнительными раздражителями 
центра блуждающего нерва.

Синусовая аритмия у плода чаще всего носит неопределенный харак
тер (рис. 50). В главе I I I  было показано наличие закономерности колеба
ний длительностей сердечных циклов. Эти данные основаны на автокор
реляционном анализе длительности сердечных циклов у нормально раз
вивающихся плодов.

М еханизм возникновения стохастической аритмии у плода продолжа
ет оставаться неясным. Можно предположить, что она появляется в ре
зультате конкурентных воздействий со стороны симпатического и пара
симпатического отделов центральной нервной системы. Нельзя исключить 
также наличие спонтанной активности центров симпатической иннерва
ции сердца. Патологический характер стохастическая аритмия приобретает 
в том случае, когда резко увеличивается коэффициент вариации дли
тельности сердечных циклов. Можно предположить, что увеличение коэф
фициента вариации до 10% и более указывает на нарушение автоматиз
ма (рис. 51). Т акая хаотичность в ритме сердца плода обычно наблюда
ется при значительных по тяж ести осложнениях беременности и родов 
(сочетание тяжелой формы сахарного диабета и нефропатии беременных,
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перенашивание беременности и патологии родового акта и т. д .). Менее 
выраженная неравномерность длительности сердечных циклов (± 0 ,2 0  се
кунды) встречается при обвитии пуповины вокруг шеи плода.

Рис. 51. Синусовая аритмия у плода при осложненной беременности (сочета
ние тяжелой формы сахарного диабета и нефропатии).
В верху — Ф КГ плода; ниж е — графическое изображ ение сердечного ритм а у плода. 
По оси абсцисс — отдельны е сердечные циклы (С); по оси ординат — длительность 
сердечны х циклов (С) в секундах.

Нарушения возбудимости

Нарушение функции возбуждения в акушерской практике наиболее часто 
проявляется в виде экстрасистолнп у  плода. При регистрации электрокар
диограммы через брюшную стенку матери диагностика экстрасистолии не
редко бывает затруднена. В связи с этим экстрасистолию устанавливают 
часто в тех случаях, когда в действительности ее нет. За  экстрасистолу 
иногда ошибочно принимают артефакты на фонокардиограмме или выра
женную синусовую аритмию. Анализ наблюдений в нашей клинике пока
зал, что при записи электрокардиограммы через брюшную степку матери 
(когда детальный морфологический анализ ЭКГ невозможен) экстрасисто
ла у плода может быть диагностирована с помощью фонокардиограммы 
по следующим признакам (рис. 52): 1) укорочение интервала I I —I тон, 
предшествующего предполагаемой экстрасистоле; 2) укорочение механи
ческой систолы (интервал I —II тон) во время внеочередного сокращения;
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3) наличие компенсаторной паузы  (удлинение интервала I I —I тон после 
экстрасистолы); 4) амплитуда I тона в постэкстрасистолическом сокраще
нии увеличена.

При наличии прямой электрокардиограммы плода диагноз экстраси- 
столпи облегчается и становится возможной топическая диагностика вне
очередных сердечных сокращений,

Экстрасистолия, если она наблюдается сравнительно редко, не отра
ж ается на эффективности кровоснабжения. При частом же возникнове
нии экстрасистолии, а такж е при аллорнтмии, может наруш аться крово
снабжение организма плода.

Рис. 52. Экстрасистолия у  плода.
В верху — ЭКГ м атери; в середине — Ф К Г плода; внизу — ЭКГ плода, зарегистриро
ван н ая через брюшную стенку м атери; I  и II  — I и I I  тонъ; сердца; Ех — экстраси
стола; С. р. — ком пенсаторная п ау за ; QRS  — сердечные комплексы  плода.

Изменение возбудимости миокарда, проявляющееся в возникновении 
экстрасистолии, может быть обусловлено нарушением регуляции сердеч
ной деятельности, токсическим воздействием на миокард, а также его 
перенапряжением (пороки сердца).

Следует указать, что экстрасистолия у  плода во время беременности 
встречается реже, чем в родах. Однако еще в 1928 г. H olterm ann наблюдал 
экстрасистолию у  плода в конце беременности в 3 случаях. В одном из 
нпх плод погиб раньше, чем успели произвести кесарево сечение. В двух 
других случаях экстрасистолия была расценена как грозный признак раз
вивающейся внутриутробной асфиксии, и было произведено в срочном по
рядке кесарево сечение, однако у извлеченных детей не было каких-либо 
признаков наруш ения сердечной деятельности.

H ym an (1930) на основании своих наблюдений относит экстраспсто- 
лню у внутриутробного плода к наименее опасной форме сердечной 
аритмпи.

B urnham  (1939) наблюдал беременную женщину, у которой с 7 меся
цев беременности и до конца ее отмечалось аритмичное сердцебиение у  
плода. Регулярный ритм сердечных сокращений (в среднем 140 в минуту)
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часто прерывался экстрасистолами. Ребенок родился живым. Н а электро 
кардиограмме, записанной в первый депь после рождения, обнаружено ж е
лудочковое происхождение экстрасистолы. На 6-й день экстраспстолия 
исчезла.

А. Б. Кречетов (1959), опираясь на собственное наблюдение и мне
ние указанны х выше авторов, также считает, что экстраспстолия у плода 
не является грозным признаком и не требует каких-либо срочных лечеб
ных мероприятий. С подобным мнением вряд ли можно полностью согла
ситься. Многое, по-вндимому, зависит от причины, вызвавшей экстрасисто- 
лию, и от того, как часто возникает экстраспстолия у  плода.

Большого внимания заслуживают а л л о р и т м и и, которые следует 
рассматривать как указание на патологию сердечной деятельности у 
плода.

При аллоритмии экстрасистолы возникают в определенной последо
вательности с систолами, исходящими из синусового узла. Различаю т би- 
гемению, когда экстрасистола появляется за каждым нормальпым сокра
щением сердца, тригемеиию, когда экстрасистола следует за каждыми 
двумя сокращениями (рис. 53), квадригемению, при которой экстрасисто
ла наблюдается после трех нормальных сокращений сердца и т. д. Алло- 
ритмия может указывать как на гипоксию плода, так и на наличие врож
денного порока сердца.

В качестве примера приводим одно из наблюдений в нашей клинике.

К., 19 лет, поступила в акушерское отделение 3/II 1965 г. по поводу легких бо
лей внизу живота при беременности 33—34 недели (угрожающие преждевременные 
роды) и тяжелой формы ювенильного сахарпого диабета, которым страдает с 13-лет- 
еего возраста. Менструации с 12 лет, протекали без особенностей. Первая беремен
ность закончилась в 1964 г. самопроизвольным выкидышем на 6-й неделе. Настоя
щая беременность — вторая. Больная дважды госпитализировалась в отделение па
тологии беременных для лечения сахарного диабета.

Объективное исследование: нормальное телосложение, топы сердца чистые, 
пульс 72 удара в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряже
ния. Артериальное давление 120/70 мм рт. ст. В легких дыхапие везикулярное. Жи
вот при пальпации мягкий, слегка болезненный в нижней части, печень и селезен
ка не выступают из-под реберного края. Матка равномерно увеличена соответствен
но сроку беременности 33—34 недели, несколько напряжена. Положение плода про
дольное, головка над входом в малый таз. Сердцебиение плода 140 в минуту, арит
мичное. Воды не отходили, выраженной родовой деятельности нет. Сахар в крови 
160 мг%, в моче — 1,4%; в моче определяется ацетон.

При анализе синхронно записанных электро- и фопокардиограмм плода (см. 
рис. 53) оказалось, что выпадение сердечпого сокращения происходит после каж 
дых двух нормальных сердечных сокращений, т. е. имеет место тригеменпя.

Преждевременно отошли околоплодные воды и развилась родовая деятельность. 
Во время родов сердечная деятельность у плода не изменилась, на электро- и фо
нокардиограммах плода, по-прежнему, постоянно фиксировались экстрасистолы.

Родился недоношенный мальчик с множественными пороками развития, ве
сом 2550 г, поверхностно вздохнул один раз, сердечная деятельность прекратилась 
через 2 минуты.
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При патологоанатомическом исследовании обнаружен наряду с другими и по
рок развития сердечно сосудистой системы: 2 предсердия, 1 желудочек, отсутствие 
легочной артерии (отхождение ветвей легочной артерии от аорты).

У плода может возникать и такой вид наруш ения возбудимости мио
карда, как пароксизмальная тахикардия.

Пароксизмальной тахикардией называют внезапно начинающиеся и 
.внезапно прекращающ иеся приступы учащенной сердечной деятельности.

Рис. 53. Аллоритмия типа тригемении.
В верху — ЭКГ м атери; в середине — Ф КГ плода; внизу — ЭКГ плода, зарегистриро
ван н ая  при непосредственном  отведении электродов; 1 и / '  — I и II тоны сердца;
Ех — эксграсистола; С. р. — ком пенсаторная пауза.

Источником ее возникновения, так же как и экстрасистолии, является па
тологический очаг возбуждения, располагающийся обычно в предсердии, 
в каком-нибудь участке проводящей системы сердца или в сократитель
ном миокарде. Этот патологический центр становится водителем сердечно
го ритма.

Пароксизмальная тахикардия в антенатальном периоде развития ре
бенка встречается крайне редко. Единичные описания приступов пар
оксизмальной тахикардии у плода начинают появляться в литературе с 30-х 
годов текущего столетия. Таких наблюдений, по данным Hilrich, Evrard, 
M illwaukee (1955), к 1955 г. было двенадцать, а к  1958 г., по сведениям 
Kesson (1958), — шестнадцать.

Ч ащ е всего наблюдалась суправентрикулярная тахикардия (W illbur- 
пе и др., 1954). Диагноз такой локализации точки возникновения пато
логических импульсов ставился после рождения ребенка при повторяю
щ ихся в послеродовом периоде приступах. Приступы пароксизмальной та-
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хикар дни повторялись как  в первые дни, так и в первые недели 
послеродового периода.

Во внутриутробном периоде приступы пароксизмальной тахикардии у 
плода чаще всего встречаются в конце беременности. G arvin и Kline 
(1947) наблюдали приступы пароксизмальной тахикардии у плода с 6-го 
месяца внутриутробной жизни. Считается, что в части случаев, когда при
ступы пароксизмальной тахикардии наблюдались у  новорожденного в 
раннем детском возрасте, они имели место и во время внутриутробного 
развития, но были просмотрены акушером. Описаны случаи, когда при
ступы пароксизмальной тахикардии, установленные в конце беременности, 
возобновлялись у  ребенка сразу после рождения (Carr и McClure, 1931; 
Tollas, 1933). Иногда приступ пароксизмальной тахикардии повторяется 
через несколько месяцев и даже лет после рождения, иногда же, воз
никнув несколько раз во время беременности, пароксизмальная тахикар
дия во внеутробпом периоде не повторяется. Этиология пароксизмальной 
тахикардии у плода, так же как и у  взрослых, неясна. У  плода возникно
вение патологического очага образования сердечных импульсов, приводя
щих к пароксизмальной тахикардии, по-видимому, может провоцировать
ся  повышением тонуса симпатических нервов.

H ilrich с соавторами (1955) отметили, что в 2 наблюдениях наличие 
пароксизмальной тахикардии сочеталось с врожденным пороком сердца. 
Одпако в большинстве случаев пароксизмальной тахикардии такой связи 
установить не удается. Авторы полагают, что причиной возникновения 
приступов являю тся как различные наруш ения электролитного баланса, 
так и тонкие структурные изменения миокарда плода.

Anderson и Adams (1953), касаясь причин, вызвавших приступы па
роксизмальной тахикардии у  плода, подчеркивают, что характерной осо
бенностью детей, перенесших внутриутробно пароксизмальную тахикар
дию, является большой вес при рождении. Однако эти наблюдения не под
тверждаются другими авторами.

Наступление приступа пароксизмальной тахикардии у  плода характе
ризуется внезапным учащением у  него сердцебиений. По данным Kesson 
(1958) и др., частота сердечных сокращений достигала 200—228 в мину
ту; W illburne и Mack (1954) наблюдали учащение сердцебиений до 312 
в минуту.

Длительность приступа пароксизмальной тахикардии может быть раз
личной, иногда приступ продолжается несколько часов и даже суток.

По данным Д. М. Уллубиевой (1966), во время пароксизмальной 
тахикардии у  плода поддерживается стабильный ритм сердцебиений, 
длительность сердечных циклов варьирует в небольших пределах 
(рис. 54).

Исследование фонокардиограммы, записанной во время приступа па
роксизмальной тахикардии, показывает, что тоны коротки, чисты, I тон
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усилен, интервал I I— I тон укорочен и почти равен интервалу I —II тон. 
Следует отметить, что на фонокардиограмме, записанной без параллельной 
электрокардиограммы, правильно определить I и II  тоны крайне трудно.

Систола желудочков в связи с резким укорочением длительности диа
столы занимает большую часть сердечного цикла. Ударный и минутный 
объемы сердца уменьшаются. Потребность сердца в кислороде ввиду 
большого числа сердечных сокращений увеличивается, кровоснабжение 
мозга и других тканей плода ухудшается, развивается состояние гипоксии.

H f i i f f f |  i f t - j - f f - f 4 1 h  1 1 1 t i t

Рис. 54. Пароксизмальная тахикардия у плода (по Д. М. Уллубиевой).

В связи с тем что пароксизмальная тахикардия у  плода вызывает 
значительные наруш ения в снабжении тканей плода кислородом, лечение 
ее приобретает большое значение.

Первые сведения о лечении пароксизмальной тахикардии представ
лены Ыушап (193U), который рекомендовал назначать матери препараты 
дигиталиса. О положительном эффекте лечения пароксизмальной тахикар
дии препаратами дигиталиса сообщают также Garvin и Kline (1947), W ill— 
burne и Mack (1954), Nadas с соавторами (1952). Garvin и Kline (1947) 
получили положительный эффект при лечении пароксизмальной тахикар
дии хиниднном.

В нашей клинике (Д. М. Уллубиева, 1966) приступ пароксизмальной тахикар
дии у плода успешно купировался внутривенным введением матери 2 мл 2% рас
твора сигетпна. Прекращение приступа отмечалось через 20—30 мннут после вве
дения лекарственного вещества. Если частота сердцебиений у плода во время при
ступа составляла 240 в минуту, то после введения препарата она уменьшалась до- 
140 ± 5  в минуту. С целью закрепления эффекта проведенного лечения и предотвра
щения дальнейших приступов пароксизмальной тахикардии в течение неделп мате
ри ежедневно вводили сигетин в той же дозе. Повторные приступы не возникали.

140

ak
us

he
r-li

b.r
u



Ребенок родился в удовлетворительном состоянии. За время пребывания новорож 
денного в родильпом стационаре при обследовании сердечно-сосудистой системы 
ребенка патологических изменений обнаружено не было.

Положительный эффект действия сигетина во время приступа парок
сизмальной тахикардии у  плода, по всей вероятности, может быть объяс
нен тем, что усиленное кровенаполнение матки, вызванное введением си- 
гетипа, способствует улучшению газообмена и питания тканей, в том 
числе и сердечной мышцы.

Д ля лечения приступов, нередко возникающих повторно в период но
ворожденное™, C arr и McClure (1931), Tollas (1933), Sancetta и Schelles 
(1957) рекомендовали с целью стимуляции блуждающего нерва надавли
вать на область наружной сонной артерии. Однако Nadas с соавторами 
(1952) предупреждает об опасности подобной манипуляции, подчеркивая 
осложнения, которые могут быть вызваны ею. Nadas и Daschner
(1952), W illburne и Mack (1954) для лечеппя пароксизмальной тахикар
дии у новорожденных предлагают назначать дигиталис в количестве 
0,06 мг на 1 кг веса ребенка во время приступа и продолжать лечение в 
течение недели, назначая Vio указанной дозы при отсутствии приступа.

Andersons и Adams (1953) наблюдали внезапное прекращение при
ступа без лечения, самопроизвольно.

Нарушепия функции проведения обычно обозначаются как блокада серд
ца. Различают несколько видов блокады: синоаурпкулярную, внутрипред- 
сердную, атриовентрикулярную, блокаду ножек пучка Гиса и внутрижелу- 
дочковую.

М - »  « Ц ------и - » « и

Нарушения проводимости

J _J L .— -1 — — К — к > . л _______J \ --------- J u

/ сек.

Рис. 55. Синоаурикулярная блокада у плода.
В верху — ЭКГ матери; в середине — Ф К Г плода; внизу — ЭКГ плода.
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О врожденной блокаде сердца неоднократно упоминается в литерату
ре. В 1947 г. T urner опубликовал сообщение о 100 случаях врожденной 
блокады сердца. При этом диагноз обычно ставился после рождения ре
бенка.

Первое сообщение об антенатальной диагностике врожденпой блока
ды сердца у 13 детей было опубликовано в 1958 r. McNie и Johnstone.

В последующем McNie п Johnsto
ne (1959, 1960) описали еще
10 наблюдений, при которых 
врожденная блокада сердца уста
новлена до родов.

Блокада сердца у плода яв
ляется довольно редким явлением 
в акушерской практике. Gochbery 
(1964) отмечает, что с 1936 по 
1962 г. на 67 ООО родов врожден
ная блокада сердца обнаружена 
лиш ь у  3 плодов. Тем не менее 
диагностика блокады сердца очень 
важна, так как нарушение прово
димости часто является указани
ем на патологию миокарда.

На рис. 55 представлена си- 
ноаурикулярная блокада у пло
да. Она характеризуется выпаде- 

Рис. 56. Внутрипредсердная блокада у нием одного сердечного сокраще
плода — деформация и расширение зуб- » -
ца Р (обозначены стрелкой). ния па Фоне ритмической дея-
Всерху — ЭКГ матери; в середине — Ф КГ ТбЛЬНОСТИ СврДЦй. ПрСДП0Л&Га.6Т-
плода; внизу  —экг плода. СЯ) что такого рода блокада воз

никает в тех случаях, когда им
пульсы из сипоаурикулярного узла не достигают предсердии. Однако 
некоторые авторы (М. 'E. Мандельштам, 1928, и др.) вообще отрицают 
синоаурикулярную блокаду и считают, что выпадение сердечного сокра
щ ения связано с изменением ритмической активности синусового узла 
(по типу выраженной дыхательной аритмии).

Кривые на рис. 56 изображают впутрипредсердную блокаду, которая 
характеризуется деформацией зубца Р  и его расширением.

Атриовентрикулярная блокада, как известно, бывает неполной и пол
ной.

Неполные атриовентрикулярные блокады могут быть трех сте
пеней.

Д ля первой степени характерно удлинение интервала Р — Q более 
чем на 0,14 секунды (рис. 57, имеется в виду внутриутробный плод)..
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Вторая степень характеризуется появлением периодики Венкебаха, за
ключающейся в последовательном удлинении интервалов Р — Q с после
дующим блокированием одного нмпульса. В наших наблюдениях такого- 
рода блокады сердца у  плода мы не встретили. Третья степень непол
ной атриовентрикулярной блокады отличается периодически повторяю
щимся выпадением одного комплекса сердечных сокращений. При не-

1 сек.

Рис. 57. Неполная атриовентрикулярная блокада у плода — выраженное удли
нение интервала Р —Q (нижняя кривая).
Вверху — ЭКГ м атери; в середине — Ф К Г плода.

полной атриовентрикулярпой блокаде третьей степени, в отличие от си- 
ноаурикулярной блокады, в увеличенной паузе нет зубца Р. В нашей 
практике подобный вид блокады сердца у плода также не встречался.

У плода, судя по данным литературы, иногда наблюдается полпая 
атриовентрикулярная блокада сердца. При этом импульсы, возникаю
щие в синусовом узле, не поступают к сократительному миокарду же
лудочков. Последние сокращаются в своем ритме, который примерно в 
17г—2 раза ниже ритма сокращений предсердий. Н а электрокардиограм
ме при полной поперечной блокаде наблюдаются ритмически возникаю
щие волны Р  и, не связанные с ними, такж е ритмически появляю щиеся 
комплексы QRST.

Представляет интерес сообщение D unn (1960) относительно полной 
блокады сердца у плода: диагноз блокады сердца был поставлен до ро
дов у  одного плода из двойни на основании редкого сердцебиения (52
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удара в минуту), частота сердцебиений у второго плода оставалась 
обычной.

Причиной возникновения блокады сердца некоторые авторы (W end
kos и Study, 1947; W hite, 1951; Taussing, 1960, и др.) считают наличие 
врожденного дефекта межжелудочковой перегородки. Bonoso, B raun
wald, Jichs и Grishm an (1956) обнаружили дефект межжелудочковой 
перегородки у 12 из 17 плодов с врожденной блокадой сердца. W allgren 
п W enblad (1937) констатировали врожденный порок сердца у 51 из 
77 плодов с блокадой сердца.

Однако Brown (1951) на 200 наблюдений врожденного дефекта 
межжелудочковой перегородки ни разу не отметил блокады сердца у 
плодов.

W allgren  и W enblad (1937), T urner (1947), Brown (1956) и др., 
используя различные методы окраски, производили гистологическое ис
следование проводящей системы сердца у  погибших плодов с врожден
ной блокадой сердца. Во всех случаях пучок Гиса был отделен от рас
положенного выше атриовентрикулярного узла прослойкой фиброзной 
ткани. Этиология образования подобпой прослойки неясна; тем не ме
нее можно полагать, что и ее возникновение, вероятно, связано с опре
деленным пороком развития.

При сравнительной характеристике врожденной и приобретенной 
блокады сердца Cam pbell (1944) отмечает, что частота сердечных сокра
щении у плодов первой группы, как правило, выше на 10—20 в минуту. 
Состояние детей при рождении было различным и определялось в боль
шинстве наблюдений выраженностью сопутствующего дефекта межже
лудочковой перегородки. Новорожденные с блокадой сердца, но без со
путствующего врожденного порока сердца, выглядели вполне здоровы
ми. Частота пульса у новорожденных с врожденной блокадой сердца 
составляла 40—80 в минуту при частоте сокращений предсердий 
130— 140 в минуту.

По наблюдениям Gochberg (1964), характерной особенностью сер
дечной деятельности у  плода с врожденной блокадой сердца является 
низкая частота сердцебиений при правильном ритме и нормальной си
ло сердечных сокращений.

Особое место занимают блокады сердца у плодов, возникающие в 
результате глубокой внутриутробной асфиксии (преждевременная от
слойка плаценты и т. д .), при которой появляется самостоятельный 
ритм атриовентрикулярного узла (Hon, 1961). В подобных условиях 
самостоятельный атриовентрикулярный ритм возникает после 2 —3 нор
мальных сокращений и сохраняется в течение 2—3 сердечпых циклов, 
после чего восстанавливается синусовый ритм.

Характерной особенностью сердечной деятельности у плодов этой 
группы, в отличие от описанной выше при врожденной блокаде сердца
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вследствие гистологических нарушении проводящей системы сердца, яв
ляется непостоянство проявления блокады сердца.

Большое значение в практике родовспомогательных учреждений 
имеет выявление внутрижелудочковой блокады  сердца, которая про
является на электрокардиограмме плода расширением комплекса QRS.

По наблюдениям в 
нашей клинике (В. М. Си- 
дельникова, 1966), уве
личение длительности 
комплекса QRS  (до 
0,065—0,07 секунды) мо
жно отметить у плодов с 
выраженной гемолитиче
ской болезнью, причем 
часто на фоне неизменен
ного ритма сердечных со
кращений (рис. 58). Воз
можно, что такое измене
ние проводимости в мио
карде желудочков обу
словлено деструктивными 
процессами в проводя
щей системе сердца при 
данной патологии у 
плода.

Удлинение комплекса 
QRS  наблюдается и при 
других длительно протекающих осложнениях беременности (сахарный 
диабет, нефропатия, сердечно-сосудистые заболевания у матери и др.), 
при которых плод может испытывать хроническую гипоксию.

Следует указать, что расширение комплекса Q R S  иногда сопро
вождается и другими выраженными деформациями его (закруглением, 
некоторой сглаженностью, различного характера зазубринами, расщеп
лением вершины зубца R),  которые могут свидетельствовать как о по
роке развития сердца, так и о гипоксии плода.

Larks (1961) наблюдал во время беременности выраженное, по
стоянно фиксирующееся расщепление зубца R на фоне некоторого рас
ширения комплекса Q R S  у плода с врожденным пороком сердца — 
коарктацией аорты.

В нашей клинике отчетливое изменение формы плодового комплек
са QRS  (расширение, расщепление вершины зубца R)  отмечалось у  бе
ременной JL, краткая выписка из истории родов которой приводится для 
иллюстрации.

‘■ф- «ф.

Рис. 58. Удлинение комплекса QRS  у плода (П) 
при гемолитической болезни.
В верху — ЭКГ м атери; в середине — ЭКГ плода; 
ш ш зу  — Ф КГ плода.
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JI., 36 лот, поступила в акушерское отделение 2/XI 1964 г. при беременности 
40 недель в связи с отягощенным акушерским анамнезом. В 1962 г. запоздалые роды 
на фоне выраженной нефропатии закончились рождением мертвого мальчика весом 
3850 г с тугим обвитием пуповины вокруг шеи. В 1963 г. имел место самопроизволь
ный выкидыш на 9-й неделе беременности. Последние менструации 20/1 1964 г. На
стоящая беременность протекала без особенностей.

Объективное исследование: правильное телосложение, повышенная упитан
ность, отеков нет. Рост 163 см, вес 86,5 кг. Тоны сердца приглушены. Пульс 76 в ми
нуту, ритмичный. Артериальное давление 125/80 мм рт. ст. В легких везикулярное 
дыхание. Живот равномерно увеличен, окружность его на уровне пупка 114 см, вы
сота стояния дна матки над лоном 45 см. Матка обычной консистенции, не напря
жена. Частота сердцебиений у плода 132 в минуту, сердцебиения ритмичны, ясны. 
Воды не отходили. Размеры таза нормальные.

Диагпоз: беременность 40 недель, головное предлежание, крупный плод, ожи
рение.

Через 12 дней после поступления в стационар произведена очередная заппсь 
электро- и фонокардиограммы плода. На электрокардиограмме (в день поступления 
ЭКГ была без структурных особенностей) появилось расширение комплекса QRS  и 
выраженное расщепление вершины зубца R  (рис. 59, А ) .  В то же время частота 
и ритм сердцебиений у плода не изменились и при выслушивании с помощью аку
шерского стетоскопа сердечная деятельность не вызывала тревоги.

Обнаруженные структурные изменения электрокардиограммы были расценены 
как проявления нарастающей гипоксии плода. Учитывая отягощенный акушерский 
анамнез, перенашивание беременности, огромные размеры плода (предполагаемый 
вес 5000 г), решили произвести кесарево сечение под местной новокаиновой ане
стезией.

Извлечен живой мальчик весом 5300 г с признаками переношенпости (плотные 
кости черепа, сухая кожа с участками мацерации и т. д .). Оценка по шкале Апгар 
7 баллов. И хотя клинических проявлений гипоксии у плода не было, исследование 
газового состава и кислотно-щелочного равновесия его крови выявило некоторые 
сдвиги, характерные для нарастающей гипоксии. Насыщение крови кислородом ока
залось несколько сниженным (в крови пуповинной вены 40%, в крови пуповинной 
артерип 29%), величина концентрации водородных ионов смещена в сторону кислой 
реакции (pH в крови пуповинной вены 7,15, в крови пуповинной артерии 7,10). При 
относительно невысоком парциальном давлении углекислого газа (рС02 в крови 
пуповинной вены 34,0 и в крови пуповинной артерии 36,0 мм рт. ст.) снижение со
держания буферных оснований (ВВ в крови пуповинной вены 26, в крови пуповин
ной артерии 24,3 м-экв/л крови), стандартных бикарбонатов (SB в крови пуповинной 
вены 11,0 и в крови пуповинной артерии 10,8 м-экв/л плазмы) и истинных бикар
бонатов (AB в крови пуповинной вены 11,2 и в крови пуповинной артерии 
10,9 м-экв/л плазмы) при одновременном накоплении недоокисленных продуктов 
обмена (BE в крови пуповинной вены — 16,0, в крови пуповинной артерии— 
17,3 м-экв/л крови) свидетельствовали о более выраженном метаболическом 
ацидозе.

П ри регистрации фонокардиограммы и электрокардиограммы (в трех отведе
ниях) у новорожденного через час после рождения выявленные до рождения 
структурные особенности электрокардиограммы не определялись (рис. 59, В).

Мать и ребенок выплсаны в удовлетворительном состоянии.
На основании приведенного наблюдения можно сделать заключе

ние, что обнаруженная до родов деформация комплекса Q R S  у  перено
шенного плода является результатом возрастающей гипоксии плода.
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Следовательно, при дифференциальной диагностике врожденных по
роков сердца в антенатальном периоде следует быть осторожным в трак
товке изменений электрокардиограммы и учитывать по возможности 
другие отклонения сердечной деятельности у плода.

I I I I I I I I I I I I М  1 I I I I I I I__ I I I I I I— I— I I I_1—1—I—1—L. 1 1 1 -J—I— I- 1 J— I— L

ß

/ сек

- т—Н н  ~ н *~
5

Рис. 59. А  — замсдлоиио внутрижелудочкового проведения у плода (нижняя 
кривая) беременной JI. при перенашивании беременности.
Вверху — ЭКГ м атери; d середине — Ф КГ плода.
Б  — нормальные ЭКГ (1, 2, з ) и Ф КГ (внизу) новорож денного через 1 час после 
рож дения.

Большое значение, по-видимому, имеет наблюдение динамики сер
дечной деятельности у плода в процессе развития беременности, так как 
при врожденных пороках сердца наруш ения сердечной деятельности не
редко удается обнаружить на более ранних этапах и установить опре
деленную стабильность их проявлений.
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Нарушения сократимости миокарда

О сократительной функции миокарда у плода можно судить по дан
ным фазового анализа (см. главы II, I I I ,  IV ). Одним из критериев 
наруш ения сократимости миокарда можно рассматривать несоответст
вие обнаруженной у того или иного плода длительности механической 
систолы желудочков с должной длительностью для данного сердечно
го ритма, рассчитанной по формуле (см. главу I I I ) .

В патологических условиях, когда ритм сердечных сокращений у 
плода довольно часто наруш ается, а иногда и при неизмененном ритме, 
действительное значение длительности S f  может отличаться от най
денного по формуле более чем на ± 0 ,0 2  секунды не только во время по
туг, но и вне их, а такж е в первом периоде родов и в течение беремен
ности. Такое несоответствие (кроме периода изгнания во время по
туг), особенно при нормальной частоте сердцебиений у  плода, расце
нивается как патологический признак.

Приводим одно из наблюдений в нашей клинике.

У беременной П. (беременность 38 недель) с выраженной, длительно протека
ющей нефропатией до лечения у плода временами отмечалось несоответствие между 
длительностью механической систолы желудочков и длительностью сердечного цик
ла. Разница между должной (определенной по формуле) и действительной длитель
ностью S f  превышала допустимые пределы (±0,02 секунды) и иногда составляла 
0,05—0,06'секунды (рис. 60, А ) .  После соответствующей интенсивной терапии нефро
патии и применения мер профилактики внутриутробной асфиксии сердечная дея
тельность у плода нормализовалась (рис. 60, Б ) .  Через 2 недели имели место само
стоятельные роды живым плодом.

Следовательно, нарушение взаимоотношений между отдельными 
фазами сердечного цикла, несмотря на нормальный ритм сердцебиений, 
но всей вероятности, можно расценивать как проявление начинающегося 
страдания плода. Подобное нарушение фазовой структуры сердечного 
цикла можно констатировать и при осложнениях другого характера (тя
ж елая форма сахарного диабета, перекаш ивание беременности свыше 
42 недель, несовместимость крови плода п матери по резус-принадлежно
сти и др.), особенно при длительном их течении, когда плод пребывает в 
состоянии хронической гипоксии.

При изменении частоты сердечных сокращений у плода в сторону 
учащ ения (тахикардия) колебания длительности механической систолы, 
как показали наши наблюдения, не выходят за пределы должных, вычис
ленных по формуле. При этом если длительность каждого сердечного цик
ла подвержена некоторым изменениям, то длительность механической си
столы оказывается более стабильной величиной.

При брадикардии у  плода часто возникает диссоциация между долж
ной и действительной длительностью механической систолы, так как в
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ь ______ / сек.

Рис. 60.
А — наруш ение взаимоотнош ений м еж д у длительностью  механической систолы  (Sy 
и длительностью  сердечного ци кла (С)  у  плода беременной П. при неф ропатии (средн яя 
кривая). Б — норм ализация взаимоотнош ений м еж д у длительностью  и С (средняя 
кривая) у плода беременной П. после лечения нефропатии. I— I I — I  и II  тоны сердца. 
Вверху — ЭКГ матери; внизу — ЭКГ плода.ak
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большинстве случаев длительность Sf  при урежении сердечных сокра
щений удлиняется незначительно (не более чем на 0,02—0,03 секунды) 
и становится относительно укороченной. Подобная картина свидетельст
вует о еще не нарушенной сократительной способности миокарда у плода.

Сек.
а ю г  1

0.30-

оло-

п

\

Рис. 61. Графическое изображение динамики длительности ме
ханической систолы у плода при патологической брадикардии, 
вызванной периодическими сдавлениями пуповины (обозначены 
стрелками).
I  — длительность  м еханических систол в секундах; I I  — динам ика 
сердечного ритм а. К ардиотахограм м а получена путем  пересчета ко
личества сердечны х циклов (за  5-секундный интервал) на число 
сердцебиений за  1 м инуту. По оси абсцисс — врем я в секундах; по 
оси ординат — частота  сердцебиений в м инуту.

Если же в условиях патологической брадикардии у плода, длительность 
механической систолы увеличивается значительно (свыше 0,03 секунды), 
то это может указывать на ухудшение сократимости миокарда, его утом
ление.

Иллюстрацией ко всему сказанному о сердечной деятельности при 
патологической брадикардии у плода может служить паше наблюдение,
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когда во время искусственного прерывания беременности по медицинским 
показаниям (срок беременности 25 недель) сдавливалась петля выпав
шей пуповины.

До сдавления пуповины длительность сердечного цикла у плода составляла в 
среднем 0,41 секунды, а длительность механической систолы — 0,18 секунды. При 
сдавлении пуповины возникала брадикардия и продолжительность сердечного цикла 
становилась равной 0,82—0,80 секунды. Длительность механической систолы несколь
ко увеличивалась — до 0,20 секунды — и оставалась на этом уровне примерно в те
чение 20 секунд, а затем возрастала до 0,24 секунды. После прекращения сжатия 
сосудов пуповины, ритм сердечных сокращений новышался и длительность сердеч
ного цикла соответственно сокращалась до 0,50 секунды; сокращалась также и дли
тельность механической систолы — до 0,20 секунды (рис. 61). При повторном сдав
лении пуповины опять наступало урежение сердечных сокращений у плода, но бо
лее выраженное (длительность сердечного цикла достигала 0,90—1,00 секунды) и уже 
через 14—15 секунд механическая систола желудочков удлинялась до 0,28 секунды.

Следовательно, при патологической брадикардии у плода, когда воз
никает кислородное голодание миокарда, нарушение сократимости его 
может проявляться увеличением длительности механической систолы 
желудочков.

Длительность фазы асинхронного сокращения желудочков у  плода 
как при тахикардии, так и при брадикардии колеблется в весьма узких 
пределах — 0,02—0,05 секунды.

Известное значение наряду с абсолютными величинами имеет от-
длительность общей систолы _ А пношение —----------------------i------------------ , колеоания которого меньше 0,9  и

длительность диастолы 
больше 1,6 могут указывать па нарушение сердечной деятельности у 
плода.
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Г л а в а  ш е с т а я

Сердечная деятельность 
плода при акушерской 
патологии

В акушерской практике большое значение имеет выявление изме
нений сердечной деятельности у плода под влиянием снижения 
кислородного снабжения и развития патологического метаболиче

ского ацидоза в крови плода. Поэтому нам каж ется целесообразным вы
делить комплекс изменений сердцебиений плода, характеризующих со
стояние гипоксии (или асфиксии) при различных видах акушерской па
тологии.

Следует различать острую и хроническую гипоксию, а также сочета
ние той и другой, когда острое кислородное голодание возникает на фо
не хронического.

Острая гипоксия чащ е всего возникает во время родового акта. При
чинами острого наруш ения снабжения плода кислородом могут быть 
преждевременная отслойка детского места, сдавление пуповины, а также 
аномалия родовой деятельности — часто следующие друг за другом 
сильные маточные схватки, сопровождающиеся повышением внутрима- 
точного давления, увеличение их длительности и т. д.

V asicka и H utchinson (1963) приш ли к выводу, что увеличение дли
тельности схватки свыше 60 секунд, увеличение силы схватки, повышаю
щее внутриматочное давление свыше 60 мм рт. ст., а также недостаточное 
расслабление матки между схватками, способствующее повышению вну- 
триматочного давления в интервалах между схватками свыше 10—15 мм 
рт. ст., приводя к нарушению циркуляции в межсворсинчатых простран
ствах, снижает оксигенацию крови плода. Hon (1959), Hess и Hon (1960) 
подчеркивают, что сильные маточные схватки приводят к резкому суже
нию межворсинчатых пространств, выбрасыванию из них крови, вслед
ствие чего плод оказывается лишенным кислородного снабжения.

Длительный безводный промежуток и длительное стояние головки 
в полости таза, приводящее к нарушению циркуляции и изменению 
снабжения тканей центральной нервной системы кислородом, могут споak
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собствовать возникновению гипоксии у плода, так же как чрезмерное и 
длительное сдавление головки плода, когда первично-рефлекторные из
менения гемодинамики у плода приводят к кислородному голоданию его 
тканей.

Изменения условий газообмена приводят к тому, что плод пытается 
выйти из состояния гипоксии и отвечает рефлекторной перестройкой всех 
своих компенсаторных механизмов, в частности перестройкой деятельно
сти сердечно-сосудистой системы. Естественно, что быстрота развития 
кислородного голодания и его степень существенно влияют на ответные 
реакции плода.

Хроническая гипоксия возникает при патологическом течении бере
менности (токсикозы беременных, перенаш ивание и др.), когда вследст
вие перерождения плацентарной ткани наруш ается маточно-плацентар- 
ное кровообращение. К состоянию длительного кислородного голодания 
плода могут приводить заболевания матери, связанные со значительным 
снижением насыщения ее крови кислородом (заболевания сердечно-со
судистой системы с выраженными явлениями наруш ения кровообраще
ния, заболевания органов дыхания, сахарный диабет и т. д .).

Хроническая гипоксия плода может быть следствием обвития пупо
вины, ее сдавления, когда наруш ается плодовое кровообращение. Кроме 
того, заболевания плода при резус-конфликте сопровождаются нередко 
состоянием хронической гипоксии его.

При хронической гипоксии длительное снижение напряжения кисло
рода приводит к постоянной стимуляции сосудистых и тканевых хеморе
цепторов. К  этим рефлексам присоединяются рефлексы с барорецепторов 
и механорецепторов тех тканей, деятельность которых изменилась. Под 
влиянием указанных изменений возникают новые рефлекторные ре
акции.

Характер этих реакций во многом определяется изменениями в цен
тральной нервной системе, вызванными кислородным голоданием. Реак
ция нервной системы на сдвиги в составе крови и импульсы, поступаю
щие с различных рецепторов, меняются.

При некотором снижении насыщ ения крови плода кислородом в те
чение известного времени благодаря напряя^ению многих компенсаторных 
систем сохраняется известное постоянство концентрации водородных 
ионов н показателей кислотно-щелочного равновесия крови плода 
(Г. М. Савельева, 1965).

Хроническая кислородная недостаточность, сопровождающаяся бо
лее резким переходом на анаэробный тип дыхания, приводит к значитель
ному истощению энергетических запасов клеток, что подтверждается 
резким снижением гликогенов в нейтрофильных лейкоцитах крови у пло
дов, перенесших длительную хроническую гипоксию (JI. С. Персианинов, 
Т. В. Червакова, Н. А. Юрина, 1966).
ak
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Н апряжением компенсаторных механизмов может быть объяснен 
и тот факт, что при хронической гипоксии, как правило, не происходит 
спонтанного изменения сердечной деятельности плода.

Естественно, что если на фоне длительной хронической гипоксии 
разовьются дополнительные осложнения, сопровождающиеся острым, бы
стро возникшим нарушением газообмена, плод ответит иными рефлек
торными реакциями, в частности иной реакцией сердечной деятельности, 
чем плод, находящийся в нормальных условиях кислородного снабже
ния. В этих случаях незначительные внешние воздействия могут вызвать 
резкую и неадекватную реакцию со стороны сердечной деятельности 
плода, и, наоборот, сильные раздражители, которые в обычных условиях 
сопровождаются значительными рефлекторными ответами со стороны 
сердечной деятельности плода, вызывают слабую, пониженную реакцию 
или реакция вообще отсутствует.

В акушерской практике часто употребляется термин угрожающая 
асфиксия плода. Этот термин, как правило, применим к плодам, испы
тывающим в период внутриутробного развития хроническую гипоксию. 
Угрожающая асфиксия может развиться также у плодов, перенесших 
в процессе внутриутробного развития различные заболевания, понизив
шие их сопротивляемость внешним воздействиям. Под угрожающей 
асфиксией понимают такое состояние плода, при котором реактивность 
его изменена, сопротивляемость внешним воздействиям значительно 
снижена и в любой момент могут развиться симптомы начинающейся 
асфиксии плода.

С помощью регистрации электро- и фонокардиограмм можно отме
тить изменения в характере сердечной деятельности, которые предше
ствуют наступлению асфиксии. По нашим наблюдениям, такими при
знаками являю тся выраженная брадикардия у плода во время сокра
щений матки, брадикардия, появляю щ аяся при пальпации частей пло
да во время влагалищного исследования, изменение длительности 
механической систолы без наруш ения ритма более чем па ± 0 ,02  се
кунды.

При длительной и нарастающей хронической гипоксии плода мо
гут наблюдаться изменения электро- и фонокардиограммы его, указы
вающие на признаки внутриутробной асфиксии. При этом необходимо 
учитывать то изменения электрической и механической активности 
сердца плода, которые наблюдаются при сокращениях матки во время 
нормальных родов.

В акушерской практике нашли широкое применение функциональ
ные пробы (см. стр. 69—70). Я вляясь дозированным внешним раздра
жителем, они позволяют выявить при различных патологических состоя
ниях ответную реакцию сердечной деятельности плода, характеризовать 
степень ее изменения, определяя тем самым состояние плода. Измененak
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ные ответные реакции на пробы позволяют поставить диагноз угрожаю
щей асфиксии плода.

H. Н. Константинова и О. Ф. М атвеева (1964), изучая реакцию сер
дечной деятельности плода при осложненном течении беременности,

Рис. 62. Усиленная реакция сердечной деятельности плода на функциональ
ную пробу (задержка дыхания в течение 30 секунд).
I — граф ическая запись сех)дечной деятельности  до ф ункциональной пробы у  плода 
при перенош енной беременности; I I  — граф ическая запись сердечной деятельности  
плода после проведения функциональной пробы. Видны вы раж енны е наруш ения 
ритма сердечной деятельности  плода. Внизу приведена кардиотахограм м а сердечной 
деятельности  плода. После первого применения функциональной пробы отм ечается 
резкое колебание частоты  сердцебиений. П овторное применение ф ункциональной про- 
^ы приводит к сниж ению  ответной реакции со стороны сердечной деятельности  плода.

установили, что резкое усиление и особенно угнетение реакции сердеч
ной деятельности плода при функциональных пробах являю тся неблаго
приятными прогностическими признаками. При повторном применении 
функциональной пробы реакция сердечной деятельности плода на нее 
нередко уменьшалась, что наблюдали и мы (рнс. 62).ak
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Сердечная деятельность плодов с пониженной реакцией на функ
циональные пробы характеризуется уменьшением колебаний частоты 
сердцебиений плода; в ряде наблюдений реакции сердечной деятельно
сти плодов на функциональные пробы были настолько снижены, что при 
графическом изображении частоты сердцебиений получалась почти пря
мая линия (рис. 63).
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5 сек.
С □ функциональная проба

Рис. 63. Сниженная реакция сердечной деятельности плода с тугим обвитиеы 
пуповины на функциональную пробу (задержка дыхания в течение 30 се
кунд).
I  — граф ическая зап и сь  сердечной деятельности  плода до применения функциональ
ной пробы; I I  — после прим енения ф ункциональной пробы. Н а Ф КГ плода хорошо 
виден систолический ш ум, которы й ранее не определялся. Внизу — кардиотахограм ма 
плода в момент проведения ф ункциональны х про П. О тм ечается почти полное отсут
ствие реакции на функциональную  пробу.

С. П. Терешкова (1966), проводя функциональные пробы при ток
сикозах второй половины беременности, выявила явный параллелизм 
между степенью тяж ести и длительностью токсикоза беременности, со
четанием токсикоза беременности с заболеванием матери, с одной сто
роны, и характером реакции сердечной деятельности плода при функ
циональных пробах — с другой. Чащ е всего слабая реакция на функ-ak
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циональную пробу и извращение ответной реакции отмечались у плодов 
при тяжелой форме нефропатии беременных и у плодов при тяжелой 
форме нефропатии, сочетавшейся с гипертонической болезнью.

В. М. Сидельникова (1966), определяя функциональное состояние 
плода при резус-конфликге, выявила, что наибольшие изменения ответ
ной реакции сердечной деятельности плода на функциональные пробы 
наблюдались у плодов, родившихся с тяжелыми формами гемолитиче
ской болезни (желтушной и отечной). В ответ на проводимые функ
циональные пробы автор отмечает изменение фонокардиограмм плодов 
с тяжелой формой гемолитической болезни. К  числу изменений, усили
вающихся после проведения функциональных проб, относится появление 
неравномерной силы и длительности звучания тонов, возникновение 
дополнительных осцилляций между тонами, появление и усиление ин
тенсивности шумов сердца плода. При проведении функциональных проб 
у беременных, плоды которых родились с обвитием пуповины, нами бо
лее чем в половине наблюдений были отмечены изменения ответной 
реакции сердечной деятельности плода. Н ормальная реакция сердечной 
деятельности на функциональные пробы была у плодов, имевших сла
бое однократное обвитпе пуповины. У этих же плодов отмечалось и наи
меньшее число осложнений в родах.

Наибольшие изменения ответной реакции на функциональные пробы 
отмечались у плодов, родившихся с тугим обвитием пуповины. У этих же 
плодов наблюдалось наибольшее число осложнений в родах.

Очевидно, тугое обвитие пуповины, часто сочетающееся с нали
чием абсолютно н относительно короткой пуповины, значительно ча
ще приводит к нарушению плодово-плацентарного кровообращения, 
способствуя развитию у плода состояния длительной хронической ги
поксии.

В ответ на проведение функциональных проб у плодов, родившихся 
с обвитием пуповины, часто отмечались изменения фонокардиограммы, 
не выявляемые ранее. Эти изменения фонокардиограммы выражались 
в изменении силы и длительности звучания тонов, появлении систоли
ческого шума, расщеплении тонов, изменении характера затухания то
нов. По-видимому, эти изменения связаны отчасти с возрастающей в от
вет на функциональные пробы двигательной активности плода. У казания 
на увеличение двигательной активности плода в момент проведения 
функциональных проб мы находим в исследованиях H. J1. Гармашевой 
(1959, 1964), H. Н. Константиновой и О. Ф. М атвеевой (1964), JI. И. Ак
кермана (1964) и Г. А. Савицкого (1964). Одновременно с возросшей 
двигательной активностью, вероятно, может происходить натяж ение 
петли пуповины, с одной стороны, способствующее рефлекторному раз
дражению центров блуждающего нерва, а с другой,— приводящее к на
рушению плодово-плацентарного кровообращения и появлению пренят-

157

ak
us

he
r-li

b.r
u



ствня току крови в пуповинных сосудах, что отражается на сердечной 
деятельности плода.

Попытки определить реакцию сердечной деятельности плода на 
внешние воздействия неоднократно проводились различными исследопа- 
телями. У казания на изменение ритма сердцебиений в ответ на ком
прессию головки плода встречаются впервые в работах Nagele (1938). 
После этого данному вопросу были посвящены исследования Yagi 
(1954), Hon (1958, 1962), Prystow sky (1958), K elly (1953) и др.

Исследованиями M israhy с соавторами (1960) установлено измене
ние степени насыщ ения крови плода кислородом, возникающее иод 
влиянием даже кратковременного давления на головку плода. Эти дан
ные были подтверждены в опытах па животных при кесаревом сечении. 
Paul, Q uilligan, Mac Lachlan (1964) установили, что в результате даже 
кратковременной ишемии головного мозга плода возникает импульсацня 
по блуждающему нерву, сказываю щ аяся различным образом на сердце
биениях плода. Степень ответной реакции сердечной деятельности плода 
варьирует в широких пределах — от незначительного изменения ритма 
до полного отсутствия сокращений сердца в течение нескольких минут, 
описанного Bradfield (1962).

Очевидно, на характер этих изменений существенно влияет функ
циональное состояние плода, степень его реактивности. Однако трудно
сти, связанные с оказанием дозированного воздействия на головку 
плода, некоторая опасность описанной манипуляции и различный ответ 
сердечно-сосудистой системы плода в зависимости от различного распо
ложения головки плода по отношению ко входу в таз препятствуют 
широкому использованию этого теста как одной из функциональных 
проб.

И все же в случаях наруш ения ритма сердечной деятельности пло
да, возникающих спорадически во время беременности, Hon (1961, 1962) 
рекомендует прибегать к этому приему, оказывая давление на плод 
через переднюю брюшную стенку. При этом приложение силы прово
дится в направлении длины оси плода. Одновременно с оказанием дав
ления на плод и после оказания этого давления проводится подсчет 
частоты сердцебиений плода.

Автор подчеркивает целесообразность использования этого приема 
в случаях возникновения эпизодической аритмии плода во время бере
менности и родов. Он считает, что давление, оказываемое на головку 
плода, может способствовать появлению групповых экстрасистол и нара
станию аритмии, вызванной раздражением центров блуждающего нерва. 
Запись фоно- и электрокардиограммы в момент усиления аритмии по
могает установить характер наруш ения ритма и определить преобла
дающую роль в этиологии аритмии одного из двух моментов: гипоксии 
и раздраж ения блуждающего нерва.ak
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Родовая деятельность, сама по себе являясь довольно сильным внеш
ним раздражителем, может оказывать непосредственное влияние на ха
рактер сердечной деятельности плода.

В главе IV дается подробный анализ особенностей сердечной дея
тельности плода во время родов. Здесь мы напомним только, что выра
женное урежение сердцебиений плода во время схваток н в течение
некоторого времени после их окончания в первом периоде родов и дли
тельное замедление сердечного ритма плода (свыше 30—40 секунд после 
окончания потуги) во втором периоде родов следует рассматривать как 
симптом развивающейся асфиксии плода, независимо от того, вызвано ли 
это замедление чрезмерно сильной родовой деятельностью или патологи
ческим состоянием самого плода.

Согласно данным Л. И. Аккермана (1964), у плодов, у которых 
явлений гипоксии в родах не отмечалось, замедление сердцебиений 
в первом периоде родов встретилось только в 4,2% наблюдений,
у плодов, у которых в дальнейшем в родах развились симптомы
гипоксии, замедление сердцебиении встретилось в 83,3% наблю
дений.

Исследованиями JI. С. Персианипова, Р. А. Мейтиной, И. В. Ильи
на, Г. М. Савельевой и Т. В. Черваковой (1963) выявлено снижение 
концентрации водородных ионов, изменение содержания компонентов 
кислотно-щелочного равновесия вплоть до выраженного метаболического 
ацидоза у плодов, у которых во втором периоде родов после потуг 
наблюдалась брадикардпя, дливш аяся более 30—40 секунд, хотя плоды 
родились в удовлетворительном состоянии без клинических проявлений 
гипоксии.

И зучая динамику частоты сердцебиений у  плода во время схваток, 
Нон (1959, 1960) отмечает, что при осложненном течении беременности 
(токсикозы, перекашивание, обвитие пуповиной и пр .), сопровождав
шейся длительной хронической гипоксией плода, во время родов, после 
схваток отмечалась более длительная брадикардия. Автор отмечает па
раллелизм между длительностью брадикардии после схваток и тяжестью 
состояния плода.

Сердечная деятельность плода 
при обвитии пуповиной

К гипоксии плода нередко приводит обвптпе пуповиной его шеи и ту- 
иовшца. Поэтому диагностику обвития пуповиной можно рассматривать 
как диагностику угрожающей асфиксии плода.

До введения в акушерскую практику функциональных проб с целью 
раннего выявления обвития пуповины в отдельных случаях до начала 
родов применялись специальные диагностические приемы. Один из та-
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них приемов был предложен Блохом (1931). Автор предлагает оказы
вать давление кончиками пальцев через переднюю брюшную стенку на 
область, соответствующую шее плода. Если имеет место обвитие пупо
вины, сердечные тоны плода, но данным автора, становятся глухими,

«скачкообразными», неясными. При 
отсутствии обвития сердечная дея
тельность не изменяется.

Прием, предложенный Блохом 
(1931), не нашел в дальнейшем ши
рокого применения, так как до
вольно часто встречаются затруд
нения в достижении кончиками 
пальцев шеи плода. Этому препят
ствуют различные факторы: упру
гая брюшная стенка беременной, 
чрезмерное развитие иодкожножп- 
ровой клетчатки в области передней 
брюшной стенки, а также болез
ненность, возникающая при выпол
нении этого приема. Ввиду того что 
далеко не всегда при выполнении 
приема Блоха удается локализовать 
давление в нужной области, соз
дается опасность распространения 
давления на головку плода. При 
этом может развиться брадикардия 
(Ноп, I960, 1961), что может при
водить к неверной трактовке дан
ных я  способствовать возникнове
нию диагностических ошибок.

Неудобство н малая примени
мость приема Блоха для диагности
ки обвития пуповины неоднократно 

подчеркивалась многими акуш ерами (М. К. Венцковский, 1933; 
Т. Б. Купрешнвили, 1964, и др.).

С момента внедрения в акушерскую практику фонокардиографип 
и электрокардиографии плода увеличилась возможность выявления тон
ких изменений его сердечной деятельности в ответ на различные внеш
ние воздействия. На точном исследовании изменений сердечной дея
тельности плода основан прием, предложенный Ноп (1959). Этот прием 
может применяться во время беременности и родов. Если сердечный 
ритм плода ранее изменялся, автор рекомендует применять этот прием 
не позже чем через минуту после его нормализации.

Рис. 64. Прием, предложенный Ноп 
для диагностики обвития пуповины.

160

ak
us

he
r-li

b.r
u



Для выполнения указанного приема акушер располагает левую руку 
на дне матки, правую — на головке плода (рис. 64). В течение 10 секунд 
левой рукой производится давление на дно матки, после чего правая 
рука, захватывая головку плода, производит ею движение из стороны 
в сторону и несколько вдавливает головку плода во вход в таз. После 
этого в течение 40 секунд проводится запись и тщательный анализ 
изменений сердечной деятельности плода. При давлении, оказываемом 
на дно матки, плод несколько перемещается но вертикальной оси, в ре
зультате чего при абсолютно и относительно короткой пуповине (часто 
в связи с ее обвитием) возникает, по мнению автора, натяжение пупо
вины, приводящее к изменению сердцебиений плода. При движении го
ловки в горизонтальной плоскости создается прижатие пуповины при ее 
предлежании. Анализ фоно- и электрокардиограмм позволяет поставить 
диагноз предлежания и обвития пуповины.

Согласно литературным данным, изменения сердечной деятельности 
плодов с обвитием пуповины начинают наиболее четко выявляться 
в конце периода раскрытия и в период изгнания (М. К. Венцковский, 
1933; Л. И. Гридчик, 1956, 1957; В. Б. Файнберг, 1954, 1957; 10. Б. Брен, 
1963; Maxwell, 1958; Gössler, 1964).

Диагностические приемы для распознавания обвития пуповины, пред
ложенные М. К. Венцковским (1933) и В. Б. Файнбергом (1954), были 
основаны на определении изменений сердечной деятельности плода во 
время схватки и после ее окончания.

Согласно данным М. К. Венцковского (1933), сердечный ритм плода 
после схваток или гютуг замедляется до 100 ударов в минуту. После 
окончания схватки частота сердцебиений начинает медленно восстанав
ливаться до исходного уровня. У плодов без обвития пуповины восста
новление происходит медленно и представлено на кардиотахо! рамме 
прямой линией. У плодов с обвитием пуповины восстановление исход
ной частоты сердцебиений происходит неравномерно, «скачкообразно». 
При учащении до определенного уровня в течение известного времени 
сохраняется стабильный ритм, затем отмечается внезапный «скачок» 
частоты сердцебиений на 26—28 в минуту; через некоторое время, 
в течение которого ритм сердца плода не меняется, отмечается новый 
«скачок». В результате такого неравномерного учащения сердцебиений 
кардиотахограмма плода представляет ломаную, ступенчатую линию. 
Для составления такой кардиотахограммы автор рекомендует следить 
за частотой сердцебиений плода после окончания схватки каждые 
1—2 минуты. Согласно данным автора, длина пуповины влияет на ко
личество «скачков». Так, при длинной пуповине количество скачков 
больше, чем при короткой.

В. Б. Файнберг (1954, 1957) модифицировал методику М. К. Венц
ковского и внес в нее существенные дополнения. Он предлагает начи
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нать подсчет частоты сердцебиений плода на высоте схватки, а не 
после ее окончания, как это рекомендовал М. К. Венцковский. Выслу
шивание сердца плода, согласно методике В. Б. Файнберга, следует 
производить в течение всего интервала между схватками или потугами 
каждые 5 секунд.

На основании частоты сердцебиений, определяемой каждые 5 се
кунд, автор рекомендует вычерчивать «микрокардиограмму», представ

ляющую собой кардиотахограмму, по
строенную на основании количества 
ударов, сосчитанных в течение каждых 
5 секунд (рис. 65).

Восстановление частоты сердце
биений на «микрокардиограмме» при 
обвитии пуповины носит ломаный, 
ступенчатый характер. У плодов без 
обвития пуповины это восстановление 
представлено прямой линией.

Как при методе М. К. Венцков- 
ского, так и при методе В. Б. Файн
берга частота сердцебиений плода 
подсчитывалась с помощью аускуль
тации. Оба метода, особенно метод, 
предложенный В. Б. Файнбергом, на
ходили своих сторонников (JI. П. Грпд- 
чпк, 1956, 1957; Т. Б. Купреишвплн, 
1964). Однако следует полагать, что 
основное значение при диагностике 
обвития пуповины имеет не столько 
«ступенчатый характер» восстановле
ния частоты сердцебиений плода, 

сколько тщательная аускультация и выявление колебаний сердечного 
ритма в течение каждых 5 секунд.

Так, в работе JI. П. Гридчик приведенный образец восстановления 
частоты сердцебиений плода не содержит описанных ступеней, а пред
ставляет собой однократный быстрый подъем частоты до исходного 
уровня.

При исследовании фоно- и электрокардиограмм плода (Hon, 1959, 
1961, 1962; Larks, 1963; Т. В. Червакова, 1962; 10. Б. Брен, 1964) не 
было выявлено какой-либо определенной формы восстановления частоты 
сердцебиений (в частности, «ступенеобразной»), характерной для обви
тия пуповины.

Проведенные в нашей клинике исследования сердечной деятельно
сти плодов с обвитием пуповины показали, что в начале периода рас

5 сен

Рис. 65. Микрокардиограмма сту- 
□енчатого восстановления ча
стоты сердцебиений после схват
ки у плода с обвитием пупови
ны (по В. Б. Файнбергу).
А — при физиологических родах; 
6 — при обвитии пуповины.
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крытия (при раскрытии шейки матки менее чем на 3 поперечных 
пальца, при расположении головки плода над входом в малый таз, при
жатой ко входу, и малым сегментом во входе в таз) частота сердечных 
сокращений колебалась от 122 до 152 в минуту, составляя в среднем 
142±,5,1, приближаясь к средней частоте сердцебиений плода при нор
мальных родах (145 —150 в минуту). Средние колебания частоты сердце
биений в течение 5 секунд (пересчитанные на мипуту) несколько пре
вышали таковые при нормальных родах и составляли 4 ,7 ± 0 ,8  удара.

Обнаружено, что в начале периода раскрытия у 41% плодов отсут
ствует реакция сердечной деятельности па схватки. Кардиотахограмма 
представляет собой обычную кривую с небольшими колебаниями ча
стоты сердцебиений — 3 —6 в минуту. Эти учащения и замедления 
сердцебиений плода не были связаны со схватками и носили непостоян
ный характер.

У 39% плодов отмечалось выраженное изменение частоты сердце
биений плода па схватки от 6 до 12 в минуту (средние колебания ча
стоты, сосчитанные в течение 5 секунд, составляли 8 ,5± 2 ,1  удара). 
Эти изменения почти во всех наблюдениях выразились в замедлении 
сердцебиений. Однако это замедление не превышало физиологических 
границ и не снижалось менее 120 ударов в минуту. Поэтому эта группа 
может быть названа группой «относительной брадикардни».

Время появления брадикардии колебалось от начала до конца 
схватки, одпако чаще всего было связано со временем наибольшего со
кращения матки. Брадикардия сохранялась до конца схватки. Лишь 
после се окончания наблюдалось восстановление исходного ритма. 
В большинстве наблюдений относительная брадикардия продолжалась 
от 5 до 20 секунд, напоминая по своей форме V- и U-образиую бради- 
кардшо, описанную Нои (1959, 1960).

У 17% плодов отмечались заметные изменения сердечной деятель
ности плода во время схватки, выражающиеся в учащении сердцебиении 
свыше 160 в минуту и в замедлении ниже 120 в минуту.

Исследование кардиотахограмм при тахикардии выявило их значи
тельную вариабельность. Иногда учащение сердечного ритма было свя
зано со схваткой или возникало сразу после ее окончания. Длительность 
тахикардии составляла 5 —10 секунд и напоминала как бы переверну
тый зубец V при V-образной брадикардии, иногда тахикардия носила 
более длительный характер — от 25 до 40 секунд, напоминая переверну
тый зубец U при U-образиой брадикардии, сменяясь так же, как и при 
предшествующем типе, нормализацией или замедлением сердцебиений 
плода.

Как правило, реакция сердечной деятельности на схватки проявля
лась в замедлении частоты сердцебиений плода, которое выражалось 
в V- и U-образной форме брадикардии. Брадикардия возникала в на-
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пяле, в середине, в конце схватки, а также после ее окончания. В еди
ничных наблюдениях брадикардия, сменяясь нормальным ритмом, по
вторялась вновь после короткого промежутка времени, принимая W -об
разную форму по Hon (1963). В единичных наблюдениях брадикардия 
сохраняется в течение нескольких минут.

Изменения сердечного ритма часто сопровождались колебаниями 
ею  частоты, что проявлялось то в скрытой, то в выраженной аритмии. 
У 3% плодов отмечены экстрасистолы различной топики. О резки ныра- 
женной зкстрасистолии при обвитии пуповины вокруг шеи плода говорит 
А. Б. Кречетов (1959). Hon (1962) также отмечает, что обвптие пупови
ной иногда сопровождается появлением экстрасистолйи у плода.

При изучении электро- и фонокардиограмм плода выявлено, что 
средняя длительность асинхронного сокращения желудочков, механиче
ской систолы, диастолы, желудочкового комплекса QRS  в начале и в 
конце периода раскрытия находится в пределах нормы.

По мере продвижения головки плода по родовому каналу матери
отмечается увеличение продолжительности сердечного цикла. Увеличе
ние продолжительности циклов происходит за счет увеличения продол
жительности диастол. Одновременно отмечается увеличение механиче
ской систолы. При значительных колебаниях ритма сердцебиений плода 
величина механической систолы отличается от должной, вычисленной 
по формуле, более чем на 0,02 секунды.

В связи с увеличением продолжительности диастол меняется соот
ношение между систолой и диастолой.

По мере продвижения головки плода по родовому каналу матери
возрастает длительность комплекса QRS  плода до 0,06—0,07 секунды
и длительность интервала Р — Q до 0,12 секунды, что свидетельствует 
о нарушении проводимости, вызванной частично рефлекторным путем 
(раздражение центров блуждающего нерва), частично возникновением 
вслед за брадикардией плода его гипоксии.

Большое значение для своевременной постановки диагноза обвития 
пуповины имеет исследование фонокардиограмм плода. E. М. Гвоздкова
(1953) отметила, что шум пуповины является характерным признаком 
ее обвития. Однако при длинной пуповине шум может не определяться. 
Появление шума совпадает с натяжением пуповины (при небольшой 
длине ее) и сдавлением ее при обвитии. Кроме того, автор отмечает, что 
обвитие пуповины может сопровождаться появлением хлопающих тонов. 
При наличии шумов автор рекомендует проводить профилактику асфик
сии плода путем введения матери 20% раствора камфары во время 
родов (каждые 3 часа) и расширять показания к перинеотомии.

Однако М. 3. Коган (1953) считает, что шум пуповины является 
только вероятным признаком обвития пуповины. Проведенное им ис
следование показало, что среди плодов, у которых определяется шум
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пуповины, обвитое пуповины имело место у 71,4% . Среди ж е плодов 
с чистыми топами сердца обвитие пуповины менее часто (в 15% ), но 
все же наблюдалось. Автор подчеркивает, что никаких хлопающих то
нов при обвитии пуповины ему прослушать не удалось.

Р и с . 66.
А  — изменение ф онокардиограммы  плода с обвитием пуповины  Хорошо видно колеба
ние амплитуды  и длительности звучания тонов, различны й характер зату х ан и я  тонов. 
В — на фонокардиограмме плода с обвитием пуповины  видна чередую щ аяся без опре
деленной последовательности разли ч н ая  громкость и длительность звуч ан и я тонов.

Ю. Б. Брен (1963) отметил, что изменение фонокардиограммы 
плода не всегда четко указывает на обвитое пуповины.

Р. 3. К алы ш цкая (1964), наоборот, приходит к  выводу, что на 
основании изменений фонокардиограмм плода может быть поставлен 
диагноз обвития пуповины.
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Проведенные в нашей клинике исследования показали, что в пер
вом периоде родов у  82% плодов с обвитием пуповины отмечаются 
изменения фонокардиограммы.

О сI о I сек. / сек.

1 * .
1 сек. i Л * .

/

Рис. G7. Систолический шум сердца плода при обпптпп пуповшш, ааппсаппый в
различных частотных диапазонах.
/  — частота СО— 100 llz ; 11 — стетоскопическая характеристика; I I I — частота 100— 150 Н?,;
IV  — линейная характеристика. А  — электрокардиограм м а матери; В  — отм етка времени; 
В — ф онокарднограмм а плода; Г  — электрокардиограм м а плода.

Изменения фопокардпограммы появляю тся в начале периода рас
крытия, значительно усиливаясь к концу его, особой сплы они дости
гают в период изгнания. В 76% наблюдений изменения фонокардио
грамм выражались в колебании амплитуды и длительности звучания 
тонов (рис. 0(3}, что проявлялось то в виде приглушения обоих тонов, 
а затем пх усиления, то в впде чередования без особой последователь
ности громких п глухих топов (рпс. 06, Б ) .  У 36% плодов отмечалось рас
щепление тонов, причем характер расщеплений изменчив: на некоторых 
участках фопокардпограммы они представлялись менее выраженными, по 
временам, на несколько секунд исчезали совсем, а затем возникали
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вновь, становясь более отчетливыми. Эти изменения, как правило, были 
менее выражены в интервалах между схватками и нарастали перед 
схваткой, сохраняясь в течение 10— 15 секунд после ее окончания.

Ц „. Ц . „ ...(и1|||Ч«Ц  ^ ..

l ^ r u j

' I
Рпс. 68. Фонокардпограмма плода, заппсанпая на частоте 60—100 Hz (I) и 
100—150 Hz (11). Систолический шум почти не определяется на частоте 
60—100 Hz и хорошо виден па частоте 100—150 Hz.
А  — электрокардиограм м а м атери; Б  *— отм етка времени; В — ф онокардиограмма
плода; Г — электрокардиограм м а плода.

К числу изменений фопокарднограммы следует отнести сердечные 
шумы, которые в начале периода раскрытия определялись у 27% роже
ниц, в конце периода раскрытия — у 49% рожениц. Ш умы, как и дру
гие изменения фонокардиограммы, усиливались перед началом схватки 
и оставались усиленными в течение некоторого времени после ее 
окончания (рис. 07). По мере продвижения головки плода по родовому 
каналу матери, интенсивность шумов возрастала. Однако даже на уча-
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стках, где шум определялся постоянно, отмечалось колебание его интен
сивности и длительности звучания в различные периоды сердечного 
цикла.

У 41% плодов отмечался систолический шум, у 5% он сочетался 
с диастолическим. У  43% плодов он наблюдался на всех частотных 
диапазонах, у 3% на частоте 60— 100 Hz он был слабо выражен и наи
более четко определялся на частоте 100—150 Hz, а такж е при реги
страции фонокардиограммы на стетоскопической характеристике 
(рис. 68).

Систолический шум иногда сливался с I тоном, представляя как бы 
его продолжение. Иногда шум занимал всю систолу, иногда он распо
лагался в середине систолы и носил выраженный ромбовидный харак
тер, иногда начинался несколько спустя от I топа и сливался со
II тоном.

Описанные изменения фонокардиограммы плодов, как правило, 
встречались не изолированно, а в различных комбинациях.

Сердечная деятельность плода 
при акушерских манипуляциях и операциях

Одной из частых манипуляций в родах является влагалищное исследо
вание, во время которого врач производит пальпацию швов и родничков 
на головке плода.

Изучение особенностей сердечной деятельности плода во время вла
галищного исследования позволило выявить некоторые закономерности, 
определяющие состояние плода. Это дало возможность использовать 
данную манипуляцию как  функциональную пробу (JI. С. Персианинов, 
Т. В. Червакова, 1962; Т. В. Червакова, 1963). Влагалищное исследова
ние производили при различных степенях раскрытия зева матки, как 
при целом плодном пузыре, так п при отошедших водах. Одновременно 
с влагалищным исследованием записывали фонокардиограмму и элек
трокардиограмму плода. Реакцию сердечной деятельности плода оцени
вали лиш ь в тех случаях, когда была возможность производить непос
редственную пальпацию кожи головки плода, швов и родничков. При 
малом раскрытии маточного зева и невозможности проведения иссле
дующего пальца через шеечный канал функциональная проба не могла 
быть проведена, так как  менялась степень воздействия на головку 
плода.

Характер динамики сердечной деятельности у плода при влагалищ
ном исследовании может быть различным.

И зменения частоты сердцебиений, не выходящие за пределы фи
зиологических границ и не превышающие по длительности 20 секунд,
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рассматриваются как нормальная реакция сердечной деятельности плода 
на влагалищное исследование.

Резкие изменения ритма сердцебиений, превышающие пределы фи
зиологических границ, продолжающиеся более 20 секунд (рис. 69), 
наблюдались у плодов с хронической гипоксией, с пониженной сопро
тивляемостью к внешним воздействиям. Плоды этой группы часто рож
дались в состоянии асфиксии, а иногда и мертвыми.

Изменения сердечной деятельности плодов наступали через 2—5 
секунд после начала влагалищного исследования. Средняя частота серд-

Л

61 . \ 2

* , . 1 —f— -4-----1— '-*■
U t '1

в

4— ---- 1*1 '**** .41 И '[ 1*4* - 4 — ->-4 it м  . Ц Н .

С i_____ i----- —J------- ---------- 1-------- 1-------- 1--------*-
0 t сек

Рис. 69. Реакция сердечной деятельности плода на влагалищное исследование.
А — фонокардиограмма плода до производства влагалищ ного исследования; Б  — в мо
мент производства влагалищ ного исследования; первая стрелка означает момент 
введения руки во влагалищ е; вторая — н ачало  пальпации  предлеж ащ ей  части;
В — фонокардиограмма плода после окончания влагалищ ного исследования; стрел
кой обозначен конец исследования,

цебиенпй (до производства исследования) у плодов с хронической 
гипоксией была значительно снижена и составляла в среднем 133 ± 6  в 
минуту. Средние колебания частоты за 5 секунд составляли 5,7 ± 1 ,4  
удара.

После пачала влагалищного исследования отмечались изменения 
ритма сердцебиений у плода, выражаю щ иеся то в его учащении до 160 
и более ударов в минуту, то, в подавляющем большинстве наблюдений, 
в урежении ниж е 100 ударов в минуту.

Стойкому изменению ритма сердцебиений плода предшествовало 
усиление стохастической аритмии, которая у 24% плодов этой группы 
приняла крайне выраженный характер. Вслед за аритмией, как правило, 
отмечалось замедление или учащение сердцебиений плода, сохраняю
щееся на протяжении всего влагалищного исследования.

Нормализация сердечного ритма в отдельных наблюдениях начина
лась через 3 —12 секунд после окончания исследования. Время восста
новления составляло в среднем 20—25 секунд. При этом приблизительно 
в 2/3 всех наблюдений отмечалось восстановление исходной частоты
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сердцебиений плода, в */з наблюдений сердечный ритм плода был ниже 
исходного (средняя частота сердцебиений у этих плодов составила 
128 ± 7  в мпнуту).

Исследование электрокардиограмм плодов этой группы такж е не 
выявило каких-либо отклонений от нормы. Продолжительность сердеч- 
пого цикла во время влагалищного исследования составляла 0,45 +  0,037 
секунды, после его окончания — 0,47 ±0 ,043  секунды. Длительность 
асинхронного сокращения оставалась постоянной, составляя 0,05 се
кунды.

Длительность механической систолы не отличалась от должной и 
составляла в начале исследования 0,199 ± 0,013 секунды, а после иссле
д о ван и я— 0,204 ±0 ,011  секунды. Величина, выражаю щ ая отношение 
систолы к диастоле, равнялась 1,22.

Длительность комплекса QRS  составляла 0,057 ±  0,14 секунды. Изме
нения фонокардиограмм плодов этой группы сходны с изменениями 
акустической картины сердца у плодов предшествующей группы и вы
ражаю тся в некотором увеличении амплитуды топов после начала иссле
дования, в появлении в отдельных наблюдениях колебаний громкости 
и длительности звучания тонов, появлении непостоянных шумов и до
полнительных осцилляций между тонами.

Превосходя по мощности обычные раздражители, сопровождающие 
физиологическое течение родового акта, оперативные пособия и аку
шерские манипуляции могут приводить к резким нарушениям ритма 
сердцебиений плода. Возникнув вначале на почве рефлекторных воз
действий, резкое нарушение ритма влечет за собой снижение оксигена- 
ции крови плода и  гипоксию его.

Очевидно, если плод до оказания акуш ерских пособий испытывал 
длительную гипоксию, ответная реакция со стороны сердца будет суще
ственно отличаться от обычной. Применение различных медикаментоз
ных и обезболивающих средств может менять характер рефлекторных 
ответов.

Наши исследования (Л, С. Персианпнов, Т. В. Червакова, 1962) 
показывают, что такие а к у ш е р с к и е  операции, как кольпейрпз, наложе
ние а к у ш е р с к и х  щипцов и Е а к у у м - э к с т р а к т о р а ,  низведение ножки при 
тазовых предлежанпях, поворот на ножку и извлечение за тазовый 
конец, вызывают измепения сердечной деятельности плода, выраженные 
а различной степени и напоминающие таковые при асфиксии.

Изменения сердечной деятельности плода выражались в изменении 
его ритма, увеличении числа колебаний частоты сердцебиений плода за
5 секунд, появлении выраженной аритмии. На фонокардиограммах 
плода можно было наблюдать изменение громкости и длительности 
звучания тонов, появление отдельных дополнительных осцилляций 
и шумов.
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Укапанные изменения наблюдались при введении кольпейринтера 
постоянного объема. До операции сердечный ритм плода был нормаль
ным. После введения резинового баллона и наполнения его жидкостью, 
появлялись изменения сердечной деятельности плода, напоминающие 
таковые при острой гипоксии. Однако быстрота их появления после на
полнения кольпейринтера жидкостью и быстрота исчезновения после 
соединения баллона кольпейринтера с ампулой по типу сообщающихся 
сосудов позволяет расценивать эти изменения как рефлекторные, вы
званные давлением наполненного жидкостью кольпейринтера иа тазовый 
конец или головку плода. О рефлекторном характере изменений сердеч
ной деятельности плода при введении кольпейринтера постоянного 
•объема говорят также наибольшие изменения сердечной деятельности 
плода, наблюдаемые во время схваток. Эти изменения выражаю тся 
в учащении сердцебиения плода на 12—24 удара в минуту, появлении 
аритмии. Учащение сердечного ритма обычно сменяется его кратковре
менным замедлением. На фонокардиограмме отчетливо выявляется не
равномерная амплитуда и длительность звучания тонов, появляются 
непостоянные шумы и дополнительные о с ц и л л я ц и и ,  варьирует характер 
затухания звуков. Длительность диастол колеблется в довольно широ
ких пределах, тогда как длительность систол относительно стабильна. 
В связи с этим варьирует и величина отношения систолы к диастоле — 
от 1,3 до 0,82 (в среднем 0,91 ± 0 ,1 6 ). После соединения кольпейринтера 
с ампулой по типу сообщающихся сосудов уж е через 2 минуты начи
налась нормализация сердечной деятельности плода (рис. 70). Полное 
восстановление ритма сердцебиений плода наблюдалось в течение 2—4 
минут.

Наруш епия сердечной деятельности плода особенно резко выражены 
во время схваток, при которых давление кольпейринтера на плод возра
стает.

Т ак же как и при других внешних воздействиях, при операции па- 
ложення акушерских щипцов характер ответной реакции сердечной дея
тельности плода зависел от его состояния, степени перенесенной им 
ранее гипоксии. В тех наблюдениях, в которых операция паложенпя 
акушерских щипцов проводилась по показаниям со стороны матери, 
а состояние плода оставалось удовлетворительным, изменения сердечной 
деятельности плода имели менее выраженный характер, чем у пло
дов, перенесших во время беременности длительное кислородное го
лодание.

Введение акушерских шипцов и размещение ложек на головке 
плода вызывало выраженные реакции со стороны его сердца: нарушение 
ритма сердечных сокращений, увеличение числа колебаний частоты 
сердцебиений плода в течение 5 секунд, изменения фонокардиограммы. 
При этом у плодов, находившихся в удовлетворительном состоянии,
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1 сек.

Рис, 70. Влияние операции кольпеприза на сердечпуго деятельность плода.
I  — резкие колебания сердечного ритма плода после введения во влагалищ е резинового 
баллона и наполнения его ж идкостью ; 11 — восстановление нормального сердечного 
ритма после соединения кольпейрингера с ам пулой переменной емкости по типу сооб
щ аю щ ихся сосудов.ak
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число колебаний частоты сердцебиений плода за 5 секунд увеличива
лось от 10 до 30 ударов, составляя в среднем 16,1 ± 5 ,7  удара, отмеча
лась кратковременная умеренная тахикардия до 170—180 ударов 
в минуту и последующее урежение сердечного ритма до 96—100’ 
ударов.

На фонокардиограмме при наложении акуш ерских щипцов отме
чены изменения амплитуды и длительности звучания тонов, колебания 
продолжительности сердечных циклов от 0,39 до 0,61 секунды, сопро
вождавшиеся изменениями длительности диастол от 0,28 до 0,37 се
кунды. Продолжительность систол варьировала в незначительных пре
делах. Отношение систолы к диастоле сразу после наложения и замы
кания ложек щипцов составляло 0,81 ±0 ,12 .

Производство тракций в 57% наблюдений сопровождалось умерен
ной браднкардией, в 17% отмечалось кратковременное учащение сер
дечного ритма плода, сменяющееся умеренной браднкардией, в 10% сер
дечный ритм был ниже 100 ударов в минуту, в 4% отмечалась синусовая 
аритмия и в 12% наблюдений ритм не изменялся. После прекра
щ ения тракций сердечный ритм плода восстанавливался в течение 
45—79 секунд, в среднем в течение 63 ± 1 1  секунд, причем исходный 
ритм был достигнут только в 47% наблюдений.

У плодов, перенеехпих длительную хроническую гипоксию во внут
риутробном периоде (аерепаш ивапие беременности, тяжелые формы 
токсикозов беременных, заболевания сердечно-сосудистой системы ма
тери), наблюдалась более резкая реакция сердечно-сосудистой системы 
па операцию.

Введение ложек щипцов и размещение их на головке плода сопро
вождалось более значительными колебаниями (как учащением, так и 
урежением) частоты сердечных сокращений плода за 5 секунд (от 10: 
до 40 ударов в минуту, в среднем 2 2 ,7 ± 7 ,1 ). Н аруш ения ритма имели 
более резкий характер, выраж аясь в появлении синусовой тахи- и бра- 
дикардии, в значительной синусовой аритмии.

Производство тракций в 79% наблюдений сопровождалось умерен
ной и выраженной браднкардией, в 1 7 % — синусовой аритмией; только 
в 4% наблюдений сердечный ритм плода не менялся. Брадикардия до
стигала 07 ударов в минуту. Выраженная брадикардия сохранялась 
после окончания тракций более 79—130 секунд, в среднем 9 4 ± 2 2  се
кунды.

Длительность систолы у плодов »той группы отличалась от долж- 
пой более чем на 0,02 секунды. Отношение систолы к диастоле состав
ляло в среднем 0,73 ±0 ,19 .

В тех случаях, когда операция наложения акуш ерских щипцов 
производилась по поводу начинающейся асфиксии плода, введение ло
ж ек и размещение их па головке плода приводило к значительным
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дополнительным изменепиям ритма сердцебиений плода и сопровожда
лось, как правило, синусовой аритмией. При производстве тракций на
растала степень брадикардии и усиливалось расстройство ритма (рис. 
71). Н арастание тяж ести г и п о к с и и  выражалось в изменениях ф о п о -  
и электрокардиограммы. Фазовый анализ выявлял более грубые изме
нения в соотношении фаз сердечного цикла плода.
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Рис. 71. Реакция сердечной деятельности плода на операцию наложения аку
шерских щипцов.
1 — реакция сердечной деятельности  у  плода с явлениям и  начавш ейся асфиксии;
I I  — реакция сердечной деятельности  плода, находящ егося в удовлетворительном 
состоянии (налож ение щипцов произведено по поводу сердечно-сосудистого ваОолв- 
вания м атери).
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Спла тракций и сопротивление, оказываемое мягкими тканями ро
довых путей, вызывая то большее, то мепыиее сдавление головки, 
приводят к различным изменениям ритма сердца плода. Kelly (1963) 
изучал влияние силы тракций и компрессий, оказываемых акушерскими 
щипцами, на частоту сердцебиений плода. Во всех случаях при трак- 
цнях развивалась у плода брадикардия с восстановлением частоты сер
дечных сокращений до исходного уровня в паузах между тракциями. 
Падение частоты сердцебиений, сопровождающее тракцпи, резко выра
жено и начинается через несколько секунд после применения силы. 
Согласно данным автора, частота сердцебиений имеет тенденцию к вос
становлению после прекращения тракций, но каж дая последующая 
тракция вызывает все большее снижение частоты сердцебиений 
у  плода.

Сила п длительность тракций такж е как и интервалы между ними, 
по-видимому, играют роль в характере изменения и восстановления ча
стоты сердцебиений.

Kelly (1963) указывает, что брадикардия была обычным явлением 
во время тракций при использовании как щипцов, так и вакуум-экст
рактора. Брадикардия наблюдалась в 84% наблюдений и была связана 
о компрессией головки. Замедление сердцебиений плода возникает при 
силе инструментальных тракций 10—20 фунтов (эквивалент 30—60 мм 
рт. ст. uri у триа м пи а л ъп о го давления). Большое число тракций и ис
пользование силы в 50 фунтов и более приводит к депрессии плода 
в 40% случаев, а при силе тракций менее 50 фунтов депрессия наблю
далась в 14% случаев.

Kelly (1963) указывает, что асфиксия при рождении наблюдалась 
главным образом в тех случаях, когда брадикардия после тракций исче
зала медленно.

К. В. Чачава (1963, 1965) с помощью прямой электрокардиографии 
плода (электроды были вмонтированы в щипцы и в вакуум-экстрактор) 
обнаружил, что во время тракций щипцами в 63,6% наблюдений раз
вивается брадикардия, в 40% случаев — инверсия, сглаженность или 
двухфазпость зубца Т, в 34,6% случаев — смещение сегмента S — Т  от 
изоэлектрпческой линии и закругление R T .  Деформация зубца R, изме
нение продолжительности интервалов PQ  и QRS  выявлялись в 10,6% 
случаев.

Особенно наглядны изменения при наложении щипцов: брадикардия 
возникала в 16% случаев с самого начала операции. Во время родораз- 
решения с помощью вакуум-экстрактора наблюдались следующие изме
нения: при создании отрицательного давления электрокардиограмма пло
да в 70% наблюдений оставалась без изменений; синусовая тахикар
дия до '156 ударов в минуту паблюдалась в 18% наблюдений; тахикар
дия свыше 160 ударов в минуту или брадикардия ниже 100 ударов
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в минуту отмечалась в единичных случаях; сглаживание зубца Т  имело 
место в 8% и закругление угла R T  — в 4% наблюдений.

Во время тракций вакуум-экстрактором на электрокардиограмме 
плода отмечается синусовая тахикардия, которая в 62,7% наблюдений 
достигала 150— 170 ударов в минуту. В остальных наблюдениях была 
выявлена брадикардия — 100 ударов в минуту. Другие изменения на 
электрокардиограмме встречались значительно реже, чем при тракциях 
щипцами.

Основываясь на меньших изменениях сердечной деятельности плода 
при наложении вакуум-экстрактора, чем при тракций щипцами,
В. К. Чачава полагает, что родоразрешепие с помощью вакуум-экстрак
тора является более бережным, и рекомендует использовать вакуум- 
экстрактор в тех случаях, когда возникает необходимость родоразреше- 
ния, а плод находится в состоянии депрессии.

И. М. Медведева (1965), изучая особенности сердечной деятельно
сти плода при наложении вакуум-экстрактора, отметила учащение серд
цебиений плода в момент создания отрицательного давления и в момент 
тракций.

В. М. Бенюмов (1965) отмечал выражепную брадикардию плода 
при наложении акуш ерских щипцов; при вакуум-экстракции ритм серд
цебиений плода и сердечные тоны его мало изменяются.

При повороте плода на ножку, низведении ножки при тазовом 
предлежании и извлечении плода за тазовый конец наблюдаются реф
лекторные изменения сердечной деятельности плода, проявляющиеся 
в резких наруш ениях ритма сердца, синусовой брадпкардни, синусовой 
аритмии, в быстрых колебаниях ритма, сменяющихся последующей стой
кой браднкардией.

Колебания частоты сердцебиений у плода за 5 секунд составляли 
в среднем 18±  6,1 удара. Резкие колебания ритма сопровождались на
рушением проводимости (увеличение продолжительности комплекса 
Q RS  плода до 0,07 секунды). При этом наиболее резкие изменения сер
дечной деятельности плода отмечались при попытках извлечения за 
ножку в случае неполного раскрытия маточного зева: нарушения ритма 
нарастали, синусовая брадикардия сменялась картиной полной диссо
циации сердечного ритма, изменения на фоно- и электрокардиограм
мах приближались к картине выраженной асфиксии плода. По-ви
димому, резкое расстройство сердечного ритма плода, вызываемое 
вначале рефлекторными влияниями, приводило к значительным и з
менениям газообмена, способствуя развитию картины выраженной 
асфиксии.

Операции поворота плода на ножку, извлечения плода за тазовый 
конец под эфирным наркозом вызывают значительно меньшую ответную 
реакцию со стороны сердца плода. Отмеченные в единичных наблюде
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ниях умеренные сипусовая тахикардия и брадикардия не выходили за 
пределы 100—180 ударов в минуту. Изменение ритма было менее про
должительно. Исследование электро- и фонокардиограмм не выявило

Рис. 72. Изменение частоты сердцебиений плода при извле
чении его за тазовый конец после поворота на ножку при 
поперечном положении.
I  — извлечение плода за  тазовы й конец без н аркоза ; I I  — то ж е 
под наркозом; А — частота  сердцебиений до извлечения плода 
за  тазовы й конец; Б  — то ж е во врем я извлечения; а  — захваты 
вание нож ки; б — извлечение плечиков; в — извлечение головки. 
К ардиогахограм м а составлена по каж дом у сердечному циклу.
По оси абсцисс — врем я в секундах; по оси ординат— частота 
сердцебиений в м инуту.

грубых нарушений сердечной деятельности (рис. 72). Рефлекторные из
менения сердечной деятельности плода, возникающие под влиянием опе
ративных пособий и акушерских манипуляций, значительно уменьшались
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при применении триады Николаева. Обычно пособие по Цовьянову при 
ножных предлежаннях сопровождается значительными расстройствами 
сердечной деятельности плода рафлекторного характера (синусовой та- 
хи- и брадикардией, синусовой аритмией, изменением громкости и дли
тельности звучания тонов). Однако при применении триады Нико- 
лаева, эти изменения значительно уменьшались: и даж е полностью ис
чезали.

Диагностика внутриутробной гипоксии плода

Во время беременности и особенно в период родового акта воз
можно развитие явлений кислородного голодания плода, которые при
водят к изменениям его сердечной деятельности.

ff ц tHHHf.ff.

Рис. 73. «Скрытая арптмия». На фонокардпограмме плода видпы колебания 
продолжительности сердечных циклов. Кардиитахограмма плода вычерчена на 
основании продолжительности сердечных циклов.

Л. С. Перспанинов и др. (1963) придают большое значение быст
рому изменению ритма сердцебиений плода, выражающ емуся в колебаг 
нии продолжительности сердечных циклов. Кардиотахограмма, вычер- 
ченная на основании величин отдельных циклов, носит характер лома
ной кривой (рис. 73). Подобное нарушение ритма при аускультации не 
определяется и обозначается как «скрытая аритмия», что соответствует 
описанной ранее стохастической аритмии (см. главу V ).

Tosetti (1959) отмечает, что увеличение колебаний частоты сердце
биений плода до ± 1 0  ударов в минуту является одним из сигналов, 
развития угрожающего состояния плода.
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H. JI. Гармашева с соавторами (1959, 1964) считают, что увеличе
ние числа колебаний ритма сердцебиений плода в короткие промежутки 
времени является одной из приспособительных реакций сердечной дея
тельности плода к меняющимся условиям существования. Однако ког- 
да число колебаний начинает превышать физиологические границы, 
это следует расценивать как показатель начинающ ейся асфиксии 
плода.

Sauter и Ochler (1952) и Thiele и B raun (1951) считают, что начи
нающейся асфиксии свойственны более значительные колебания ча
стоты сердцебиений плода и диагноз асфиксии может быть поставлен 
только тогда, когда эти колебания частоты в короткие отрезки времени 
составляют 36—40 ударов. Однако, очевидно, большой размах колебаний 
частоты сердцебиений плода является отражением более тяжелой сте
пени гипоксии. Такие изменения ритма сердечных сокращений уже 
начинают восприниматься при аускультации.

К числу аускультативных данных, на которых, как правило, бази. 
ровался диагноз асфиксии плода, относятся изменения ритма сердеч
ных сокращений. В отношении последовательности развиваю щихся из
менений частоты сердцебиений нлода единой точки зрения не суще
ствует. В большинстве учебников по акуш ерству применяется схема, 
разработанная для взрослых: учащение сердечных сокращений, харак
терное для начинающейся г и п о к с и и ,  сменяется замедлением сердцебие
ний в более тяжелой стадии, после чего отмечается арнтмня сердцебие
ний (Н. Победипский, 1904; И. Ф. Ж орданиа, 1955; Л. И. Петчеико, 
1958; Barcroft, 1947; Caldeyro-Barcia, 1957).

А. П. Николаев (1958) вносит некоторые поправки в прпведенпую 
схему, считая, что наруш ения ритма появляю тся в более ранних стадиях 
асфиксии. Так, в начальной стадии асфиксии у  плода наблюдается уча
щение сердцебиений до 160 п более в минуту и держится оно более или 
менее длительное время. Начальная стадия асфиксии может перейти 
в следующую, которая характеризуется неправильным ритмом сердца* 
быстрой сменой замедления и учащ ения ритма с неправильными интер
валами между такими периодами. Ilo  данным автора, эта, вторая, ста
дия асфпкспн соответствует тяжелому состоянию плода.

Третья стадия асфпкспн, представляю щ ая смертельную опасность, 
для плода, характеризуется стойким прогрессирующим замедлением 
сердечного ритма, причем звучные вначале, напряженные тоны стано
вятся слабыми, глуховатыми.

Многие авторы отмечают, что изменения сердечного ритма при ги
поксии начинаются с прогрессирующего его замедления (В. С. Груздев, 
1922; Е. Бумм, 1924; Antoine, 1951). При этом все они склоняются 
к мысли, что ее возникновение связано с раздрая;ением центров блуж
дающего нерва под влиянием гипоксии и что на смену возбуждения
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центра блуждающего нерва может прийти его паралич, приводящий 
к  развитию вторичной тахикардии.

Я. С. Кленицкпй (1937), Lund (1940), Thiele и B raun (1951), Veh- 
linger (1950) подчеркивают, что реакция сердечной деятельности плода 
на гипоксию может выраж аться как в учащении, так  и в замедлении 
ритма. При этом замедление встречается значительно чаще: по данным 
Я. С. Кленицкого (1937), — в 2 раза чаще, по данным Thiele и Braun 
с  соавторами (1951),— в 2 раза чащ е в первом периоде родов и в 30 раз 
во втором периоде родов.

Исследование кардиотахограмм плодов с явлениями выраженной 
гипоксии показало, что выявить какую-либо определенную последова
тельность изменений, характерных для гипоксии плода, не представ
ляется возможным. Очевидно, в основе резко выраженных вариаций 
в характере кардиотахограмм лежит, с одной стороны, различная сте
пень длительности и природа развивающейся гипоксии, с другой сто
роны, индивидуальная чувствительность центров нервной системы плода 
к недостатку кислорода.

Большинство авторов считает, что возникповение выражеппой арит
мии (независимо от последовательности изменений сердечного ритма) 
является одним из наиболее постоянных признаков гипоксии плода 
(В. С. Груздев, 1922; А. И. Петченко, 1954; И. Ф. Ж ордапиа, 1955; 
lnga ls  и др., 1950; E astm an, 1954; Redm ar, 1958; Berger, Grüniuger, 
1960; Sm ith, Swartz, B latm an, 1960).

Характерными чертами сердечной деятельности плода при разви
вающейся гипоксии являю тся резкие колебания частоты сердечных со
кращ ений на протяжении нескольких минут, возрастание числа внутри- 
минутных колебаний, увеличение колебаний частоты сердцебиений 
плода в течение 5 секунд от 10 до 40 ударов, резкие колебания про
должительности сердечных циклов. Наиболее характерно падение 
частоты сердцебиений плода ниж е 100 и возрастание свыше 170 в 
минуту.

Часто отмечается, что по мере нарастания тяж ести гипоксии плода 
один вид наруш ения ритма сердца сменяется другим. Серьезное влия
ние на характер кардиотахограммы оказывает функциональное состоя
ние плода, степень перенесенной нм гипоксии.

Д ля нарастания тяжести гипоксии характерна резкая смена тахи- 
и брадикардии. Такие сдвиги наиболее часто наблюдаются при разви
вающейся в родах асфиксии (выпадение петли пуповины, обвитне). При 
этом брадикардия проявляется иногда в виде двух следующих друг за 
другом замедлений сердцебиений плода, напоминающих по форме ла
тинскую букву W —W -образная брадикардия по классификации Hon 
(рис. 74, / ) .  Иногда брадикардия выражается в виде нескольких сле
дующих друг за другом замедлений, которые в отдельных наблюдениях
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сменяются кратковременной тахикардией. При этом отмечаются коле
бания частоты сердцебиений от 86 до 180 в минуту.

Синусовая тахикардия как признак начинающейся асфиксии наблю
дается значительно реже, чаще всего сменяя брадикардию. Часто сле
дующая друг за другом смена тахикардии и брадикардии была описала 
Hon (1963) как «клиновидная тахикардия» (рис. 74, / / ) .
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Рис. 74. Резкая смена тахи- и брадикардии.
1 — два следую щ их друг за  другом зам едления сердцебиений плода, обозначаемые 
как W -образная брадикардия; 11 — несколько следую щ их друг за  другом резких 
колебаний ритма — клиновидная тахикардия.

Синусовая тахикардия во время схватки иногда проявляется в виде 
кратковременного учащения, напоминающего перевернутый зубец V  при 
V-образной брадикардии. Такой ритм сердца плода, как правило, наблю
дается при остро развивающейся в родах асфиксии (рис.. 75).

Quilligan и K atigbak (1965) рассматривают такой тип тахикардии 
как проявление слабой степени гипоксии. Иногда тахикардия возникает 
в родах независимо от схваток, становясь более выраженной в течение 
нескольких секунд или реже нескольких минут. Исследовав газы крови 
и компоненты кислотно-щелочного равновесия, Quilligan и Katigbak
(1965) отметили, что наибольшие изменения отмечаются при этом виде 
тахикардии.

К числу наиболее серьезных нарушений сердечной деятельности 
плода при асфиксии относится длительная стойкая брадикардия, соче
тающаяся с аритмией.ak
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При гипоксии отмечаются значительные 
биений плода от выраженной брадикардии 
нуту) до выраженной тахикардии (более 
Характер гипоксии может сказываться п

1сей.

колебания частоты сордце- 
(менее 100 ударов в ми- 
180 ударов в минуту), 
известной мере как па 
форме кардиогахограммы, 
так и на размахе колеба
ний частоты сердцебие
ний плода. По мере на
растания тяжести гипок
сии отмечается постепен
ный переход от умерен
ной к более выраженной 
брадикардии. Кардиотахо- 
граммы представляют
картину изменений от 
V-образной к U-образнои, 
к «корытообразной» и 
длительной брадикардии. 
При этом практически 
постоянно отмечается вы- 
раженн ый \ i аралл елизм 
между тяжестью гипок
сии и степенью и дли
тельностью брадикардии.

В случаях остро раз
вившейся гипоксии (об- 
витие пуповины, прежде
временная отслойка пла
центы, выпадение петли 
пуповины) наблюдаются 
резкие колебания ритма 
сердца, то сохраняющиеся 

в пределах умеренной тахикардии и брадикардии (от 100 до 180 ударов 
в минуту), то очень быстро, на протяжении нескольких схваток, выхо
дящие за эти пределы (мепсе 100 и выше 180 ударов в минуту). При 
этом рисунок кардиотахограммы меняется: V-, W -образная и транзитор- 
кая брадикардия, сменяющаяся клинообразной тахикардией до U-образ- 
ной, «корытообразной» и длительной брадикардии.

Помимо нарушения ритма сердцебиений, при гипоксии наблюдаются 
изменения электрокардиограммы у плода.

С целью изучения влияния гипоксии на электрокардиограмму плода 
исследования производились в трех направлениях: изучение электрокар
диограммы плода во время беременности и родов, изучение электрокар

Рис. 75. Кратковременная тахикардия, напоми
нающая перевернутый зубец V при V-образной 
брадикардии.
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диограмм нежизнеспособных плодов, полученных при операции гистеро
томии или во время самопроизвольного выкидыша, и изучение электро
кардиограмм плодов при развивающейся гипоксии в условиях экспери
мента на животных. При этом выявлено, что гипоксия вызывает 
выраженные изменения электрокардиограммы плода. Эти изменения мо
гут встречаться как в виде изолированных находок, так и в сочетании 
с другими нарушениями сердечной деятельности плода (нарушение 
ритма сердцебиений и изменения фонокардиограммы).

Изменения структуры электрокардиограммы плода, которые, как 
правило, отражают нарушение функции проводимости сердечной мыш
цы, выявляются в картине полной и неполной блокады сердца и выра
жаются на электрокардиограмме в нарушении внутрипредсердной про- 
нодимости: в удлинении и деформации зубца Р, увеличении интервала 
Р — Q свыше 0,12 секунды, в нарушении внутрижелудочковой проводи
мости, удлинении интервала QRS  свыше 0,07 секунды, часто в сочета
нии с его деформацией. Гипоксия миокарда плода, так же как it у 
взрослых, выражается в снижении сегмента S T  и появлении отрицатель
ного зубца Т.

Нарушение проводимости, выражающееся в удлинении комплекса 
QRS  до 0.07 секунды, отмечено В. М. Сидельниковой (1966) при дли
тельной хронической гипоксии плода на почве резус-конфликта, при 
тяжелой форме гемолитической болезни.

Изучая особенности электрокардиограммы плодов в родах, ослож
ненных несвоевременным излитием околоплодных вод, Я. В. Метакса 
(1964) отметил следующие изменения: увеличение времени внутриже
лудочковой проводимости (длительность комплекса QRS  увеличивалась 
до 0,06—0,07 секунды), резкие колебания длительности интервала Q T— 
от 0,20 до 0,26 секунды, колебание величины механической систолы от 
0,17 до 0,22 секунды, снижение вольтажа зубцов Р  и R,  углубление 
зубца S  и смещение сегмента S T  ниже изоэлектрической линии.

Изменения электрокардиограммы в зависимости от реактивности 
и состояния плода, определяемых длительностью и степенью гипоксии, 
могут проявляться в виде единичных изменений рисунка кривой, соче
тающихся с нормальным строением остальных ее элементов, а также 
в виде множественных изменений, выражающихся в деформации сразу 
нескольких элементов электрокардиограммы.

Southern (1957) показал, что одним из симптомов начинающейся 
асфиксии плода является изменение структуры сердечных комплексов 
и, в частности, изменение сегмента S T , который становится плоским 
или отрицательным. Нарастание этих изменений, по данным автора, 
происходит параллельно нарастанию тяжести асфиксии. Изменение 
других компонентов электрокардиограммы плода проявляется в удли
нении интервала Р — Q от 0,06 до 0,12 секунды, в увеличении длитель-
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пости желудочкового комплекса QRS  с 0,02—0,04 секунды при нор
мальных родах до 0,06 секунды при гипоксии, и удлинении сегмен
та S T  от 0,09 секунды в нормальных условиях до 0,12 секунды мри
ГИПОКСИИ.

Большое значение в диагностике начинающейся асфиксии плода 
Larks с соавторами (1960, 1962, 1963) придают форме комплекса QRS  
на электрокардиограмме. Согласно их данным, деформация комплекса 
QRS  является одним из ранних симптомов начинающейся асфиксии. Этот 
симптом наблюдается при врожденных пороках сердца, переношенной 
беременности, преэкламнсии, внутриутробной асфиксии, нарушении внут
рижелудочковой проводимости, длительных родах, преждевременной от
слойке плаценты.

Изменения электрокардиограммы, свидетельствующие о гипоксии 
плода, могут, по данным Larks и др., появляться в разное время до на
чала родов (от одного дня до месяца). Подробно останавливаясь на 
изменениях электрокардиограммы плода, авторы описывают следующие 
виды деформации сердечных комплексов, уплощение вершины ком
плекса QRS, его расширение, зазубренную форму и расщепление зубца 
R. При этом изменение структуры зубца R  плода появляется значи
тельно раньше изменений сердечной деятельности плода, воспринимае
мых методом аускультации. В 60% наблюдений измененная форма 
комплекса QRS  наблюдалась при нормальном ритме сердечной деятель
ности плода, являясь ранним признаком гипоксии.

Однако Hon (1959), Roszkowski, Kretowicz (1963) в отличие от пре
дыдущих исследователей не придают серьезного значения изменению 
формы зубцов Q, R  и S, считая, что наиболее характерным симптомом 
начинающейся асфиксии плода является изменение ритма сердечных 
сокращений.

Heard, Burkley, Schaeffer (1936), изучая электрокардиограммы пло
дов, полученных при операции гистеротомии, отметили следующие из
менения электрокардиограммы: прогрессирующее снижение частоты
сердцебиений, выпадение сердечных сокращений, эктопические удары 
желудочкового происхождения, изменения атриовентрикулярной прово
димости, постепенное расширение желудочкового комплекса.

W estin  и E nhörning (1954) изучали электрокардиограммы плодов 
величиной от 12 до 34 см, полученных при самопроизвольных абортах. 
Авторы отметили, что по мере нарастания тяжести гипоксии происходи г 
удлинение интервала ST .  При введении в пупочную вену оксигениро
ванной крови с целью борьбы с асфиксией отмечено восстановление ис
ходной длительности интервала ST.

Stern, Lind, Kaplan (1961), изучая электрокардиограммы плодов 
при 8 —20-недельной беременности при операциях чревосечения, отме
тили, что при зажатии пуповины происходит снижение зубца Т  ниже
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нзоэлектрической линии и полная диссоциация ритма. Введение плоду 
адреналина приводило к переходу зубца Т  из отрицательного в поло
жительный.

Исследования особенностей электрокардиограмм умирающих плодов 
проведены Schm idt-Voigt (1955). Автор проводил прямую запись элек
трокардиограмм у 23 нежизнеспособных плодов, извлеченных при опе
рации малого кесарева сечения и родившихся при самопроизвольном 
аборте. Запись проводилась в трех отведениях. Характерной чертой 
электрокардиограммы умирающего плода, по данным автора, явилось 
изменение автоматизма синусового узла, выражаю щ ееся в более редком 
возникновении импульсов, а такж е в нарушении проведения импульсов 
по проводящей системе сердца.

По состоянию сердечной деятельности плода автор выделяет три 
фазы  умирания сердца: первая — паралитическая фаза, характеризую 
щ аяся «расслаблением» сердца, вторая — фаза раздражения, характери
зую щ аяся увеличением зубцов на электрокардиограмме и их неправиль
ной формой, и третья — терминальная фаза, для которой характерны 
резкая деформация и снижение вольтажа зубцов па электрокардио
грамме плода.

JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, В. JI. Карпман и Г. М. Савельева 
(1962, 1963) и И. В. Ильин (1963) выявили основные закономерности, 
характеризующие длительность фаз сердечного цикла плода. Согласно их 
данным, изменения, выявляемые при фазовом анализе возникают рань
ше других изменений сердечной деятельности плода.

Фазовый анализ, проведенный при асфиксии плода, показал, что 
в соответствии с часто меняющимся ритмом сердца величина сердечных 
циклов колеблется в широких пределах — от 0,30 секунды при выра
женной тахикардии до 1,0 секунды при глубокой брадикардии. О нару
шениях функции сократимости миокарда на фоне выраженной гипоксии 
плода можно судить по изменениям фазовой структуры сердечного 
цикла, которые проявляются во время беременности и в первом периоде 
родов отклонением действительной величины механической систолы 
(Sf) от должной более чем на ± 0 ,0 2  секунды. В период изгнания при 
патологической брадикардии удлинение механической систолы более чем 
на 0,03 секунды свидетельствует о возникновении гипоксии миокарда 
п нарушении его сократительной деятельности.

На гипоксию и возникающие под ее влиянием наруш ения сократи
мости сердца могут указы вать такж е колебания отношения длительно
сти систолы к длительности диастолы менее 0,9 и более 1,6.

Изучение особенностей фаз сердечного цикла плода показало, что 
тахикардия, вызванная гипоксией, не сопровождается нарушением фа
зовой структуры или эти наруш ения бывают незначительно выражены. 
Брадикардия сопровождается резкими наруш ениями динамики сердеч
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ного сокращения, выражающимися в изменении длительности диастолы 
и механической систолы, а также фазы  асинхронного сокращения желу
дочков, которая в случаях глубокой асфиксии оказалась равной 
0 ,07—0,08 секунды. Удлинение фазы  асинхронного сокращения, свиде
тельствующее о наруш ениях функции проводимости, является одним 
из показателей выраженной гипоксии плода.

Изучение фонокардиограмм плода при начинающейся асфиксии вы
являет некоторые особенности акустической картины, свойственные 
этой патологии. К  числу наиболее ранних изменений следует отнести 
колебания амплитуды и длительности звучания тонов. На фонокардио
граммах плодов удается выявить два тина изменений громкости тонов: 
первый тип в виде постепенного нарастания с последующим постепен
ным снижением амплитуды I и II  тона, сменяющегося впоследствии ее 
постепенным приглушением, при втором типе изменений выраженной 
закономерности динамики амплитуды тонов отметить не удается.

Изменения амплитуды часто сочетаются с изменениями длительно
сти тонов. Первый и второй тоны оказываются представленными на фо
нокардиограмме различным количеством зубцов. На некоторых фоно
кардиограммах тоны представляются удлиненными (I тон свыше 0,12 се
кунды, II тон свыше 0,08 секунды). Scholl (1962) считает, что нару
шение плодово-плацентарного кровообращения способствует удлинению 
сердечных тонов свыше 0,13 секунды. Х арактер затухания тонов также 
меняется, что выражается в различной форме последней осцилляции, 
составляющей тон (Palm ricli, 1952; Т. В. Червакова, 1961).

Изучение структуры тонов показало их изменения, выражающиеся 
в патологическом расщеплении тонов. Tosetti (1961) считает расщепле
ние тонов одним из признаков асфиксии плода. Согласно данным 
Т. В. Черваковой (1961), В. М. Сидельниковой (1966), появление выра
женного расщ епления сердечных тонов плода часто сочеталось с нали
чием других признаков гипоксии. При этом начальная часть тона оказы
валась как бы отщепленной от остальной части интервалом свыше 
0,02 секунды.

Параллельно нарастанию тяжести гипоксии отмечалось увеличение 
случаев расщ епления тонов и исчезновение этого симптома после про
веденного лечения внутриутробной асфиксии плода. Отсюда этот фено
мен при наличии других фонокардиографических изменений можно рас
сматривать как один из симптомов начинающ ейся асфиксии плода.

Останавливаясь на признаках гипоксии плода, определяемых на 
фонокардиограмме, Tosetti (1961), Scholl (1962), Т. В. Червакова (1961, 
1964) отмечают значение сердечных шумов в диагностике внутриутроб
ной гипоксии (рис. 76). Scholl (1962) указывает, что при выявлении 
сердечных шумов внимание врача должно быть направлено на то, чтобы 
не пропустить симптомов гипоксии.
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Scholl (1962) считает, что при наличии тахикардии у  матери опре
деление характера происхождения сердечных шумов плода представ
ляет большие трудности. Д ля диагностики автор рекомендует произво
дить одновременную за
пись электрокардиограм
мы матери, электрокар
диограммы и фонокардио
граммы плода. При ана
лизе фонокардиограммы 
плода автор рекомендует 
сопоставлять сердечные 
шумы с зубцами электро
кардиограммы матери и 
плода. Если при этом 
■отмечается связь появле
ния шума с определенны
ми зубцами на электро
кардиограмме матери, 
следует считать, что шум 
имеет материнское проис
хождение, если отмечает
ся связь сердечного ш у
ма с определенными зуб
цами электрокардиограм
мы плода,— шум вызван 
изменениями в сердечно
сосудистой системе плода.

И с с л е д о в а н и я м  и 
JI. С. Персианинова и 
Т. В. Черваковой уста
новлено, что в 92,6% на
блюдений появление шу
мов сердца плода соче
талось с серьезными ос
ложнениями беременно
сти, родов и изменениями 
состояния плода. Появ
ление шумов наблюда
лось при токсикозах бе
ременности, заболеваниях
сердечно-сосудистой системы матери, перенаш ивании беременности, дли
тельном родовом акте, обвитпи пуповины, неправильных вставлениях го
ловки плода, резус-конфликте.

/ сек

Рис. 76. Шумы сердца плода.
I  — систолический ш ум, сливаю щ ийся с I  тоном и 
представляю щ ий его продолж ение; I I  — систоличе
ский ш ум, определяю щ ийся прилегаю щ им то к I 
то ко II  тону; I I I  — систолический ш ум, зах в аты 
ваю щ ий середину систолы ; представлен  осцилля
циям и м еняю щ ейся величины ; I V  — ромбовидный 
систолический ш ум; V  — пансистолический ш ум; 
VI  — систолический и  диастолический  шумы.
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С. П. Терешкова (1966) отмечала появление шумов сердца плода 
при нефропатии. П ри этом, чем тяж елее состояние матери, тем чаще- 
определялись сердечные шумы у плодов.

B. М. Сиделышкова (1966) наблюдала появление сердечных шумов 
при резус-конфликте. Автор отмечает выраженный параллелизм между 
тяжестью заболевания и появлением сердечных шумов.

У  большинства исследователей описано появление систолического 
шума. Согласно исследованиям Т. В. Черваковой (1964), среди плодов, 
с сердечными шумами систолический шум при гипоксии встретился 
у 92% ; в 7,4% наблюдений отмечалось сочетание систолического и диа
столического шумов.

Появление сердечных шумов у плода отмечено во время беремен
ности и во время родов. В большинстве наблюдений шумы, появившись 
во время беременности, сохранялись на протяжении всего родового 
акта. Только приблизительно в ’/4 всех наблюдений шумы были кратко
временны и непостоянны.

При хронической длительной гипоксии появление шумов было свя
зано с тяжелым состоянием плода; нарастание тяжести состояния плода 
сопровождалось увеличением интенсивности шумов.

Общеукрепляющее лечение, направленное на устранение основного 
заболевания, приводило к снижению интенсивности шумов вплоть до 
полного их исчезновения.

C. П. Терешкова (1966) отметила уменьшение числа случаев воз
никновения шумов и снижение их интенсивности при положительных 
результатах лечения токсикозов второй половины беременности.
В. М. Сидельникова (1966) указы вает на уменьшение интенсивности 
сердечных шумов плода под влиянием курса лечения при резус-кон
фликте. Уменьшение интенсивности шумов и их полное исчезновение 
расценивается автором как хороший прогноз для плода.

При остро развивш ейся асфиксии (обвитие пуповины, преждевре
менная отслойка нормально расположенной плаценты и пр.) отмечалось 
появление интенсивного систолического шума.

Запись фонокардиограмм в различных частотных диапазонах по
зволила выявить у  отдельных плодов преобладание высокочастотных 
составляющих шума. Обычно запись фонокардиограммы плода в аку
шерской практике проводится на частоте 60—100 Hz. При этом многие 
шумы, являю щ иеся звуками более высокой частоты, не фиксируются 
на фонокардиограмме (рис. 68). В связи с этим запись фонокардио
граммы в различных частотных диапазонах приобретает большое науч
ное и практическое значение. Изучение структуры систолического шума 
показало, что в 50,9% наблюдений он начинался осцилляциями средней 
амплитуды, непосредственно сливаясь с первым тоном и охватывая 
€ол зе половины систолы.
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В 40,7% наблюдений систолический шум определялся на некото
ром расстоянии от I тона, начинаясь то осцилляциями высокой ампли
туды, постепенно снижающимися к середине систолы, то осцилляциями 
постепенно увеличивающейся и затем снижающейся амплитуды (ром
бовидный характер). У 8,4% плодов отмечался пансистолический шум.

Рис. 77. Непостоянный характер шумов сердца шюда. Изменение ме 
ста расположения шума, его формы и длительности в различных сер
дечных циклах.
А — электрокардиограм ма матери; Б  — электрокардиограм ма плода; В  — 
ф онокардиограмма плода.

Диастолический шум во всех наблюдениях отмечался в конце диа
стол. Следует отметить, что выявить какую-либо определенную особен
ность сердечного шума в связи с различными патологическими процес
сами в организме матери и плода не удалось. При различных патологи
ческих состояниях (токсикозы, резус-конфликт, перенашивание беремен
ности, обвитие пуповины, острая гипоксия плода и др.) отмечалась 
аналогичная структура и частотный состав сердечных шумов. При этом 
независимо от патологических условий, способствующих возникновению 
сердечного шума, отмечалась характерная особенность, свойственная как 
систолическому, так и диастолическому ш уму,— непостоянство их в 
различных сердечных циклах. Ш умы на отдельных участках пропадали, 
затем появлялись вновь, отличались по своей интенсивности, продолжи
тельности, частотному составу и фазовыми соотношениями (рис. 77).

Подобный непостоянный характер свойствен так называемым функ
циональным шумам, возникновение которых не связано с поражением 
клапанного аппарата сердца плода. Функциональный характер шума 
подтверждается данными обследования новорожденных. Так, у 7,4% но
ворожденных после рождения определялся непостоянный систолический

1,3* Оси 'вы клинической кардиологии плода 189
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шум, который переставал выявляться в первые дни жизни. В единичных 
наблюдениях систолический шум определялся на протяжении всего 
времени пребывания ребенка в родильиом доме при отсутствии каких- 
либо клинических нарушений сердечной деятельности.

При изучеш ш  газового состава крови и компонентов кпелотно-ще- 
яочного равновесия организма плода была установлена связь появления 
шумов сердца с развитием гипоксии. Так, в крови пуповшшых сосудов 
плодов, у которых прослушивались шумы сердца, отмечалось снижение 
насыщения кислородом, < двиг концентрации водородных ионов, сниже
ние щелочных резервов крови и накопление недоокнелениых продуктов 
обмена.

Можно предположить, что одним из факторов возникновения шу
мов сердца плода является рефлекторное открытие овального отверстия. 
В случаях развивш ейся гипоксии плода, согласно данным W indle, Bec
ker (1940), овальное отверстие оказывается широко открытым, что спо
собствует лучшему снабжению центральной нервной системы плода 
кислородом. Изменение условий гемодинамики в случаях широкого 
открытия овального отверстия способствует возникновению сердечных 
шумов. Возможно, известная роль в возиикновешш шумов принадлежит 
деструктивным процессам в сердечной мышце, вызванным нарушением 
ее метаболизма в результате гипоксии.

Профилактика и лечение нарушений 
сердечной деятельности у плода 

при гипоксических состояниях

Изменения сердечпой деятельности плода, как правило, связаны с со
стоянием острой или хронической гипоксии. Чащ е всего, как отмечено 
выше, в основе этих изменений при хронической гипоксии лежит воз
никновение патологических реакций сердечной деятельности плода, вы
званных серьезными изменениями организма плода и особенно его нерв
ной системы и миокарда.

Поэтому профилактика нарушений сердечпой деятельности плода 
начинается в женской консультации и слагается из ряда мероприятий, 
обусловливающих правильное течение беременности. Эти мероприятия 
заключаются в соблюдении беременной режима питания, труда и от
дыха, в профилактике возникновения различных патологических состоя
ний, осложняющих течение беременности (токсикозы, перенашивание 
и пр.). Рациональное лечение в палате беременных в начальных ста
диях заболевания препятствует развитию тяжелых стадий заболевания, 
а вместе с тем предотвращает возникновение хронической гипоксии 
у плода и нарушений его сердечной деятельности. Лечение нарушений
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сердечной деятельности следует проводить по двум направлениям. Во- 
первых, необходимо устранять по возможности основную причину, выз
вавшую эти нарушения, в частности проводить лечение основного забо
левания, во-вторых, следует проводить ряд мероприятий, направленных 
на улучшение состояния плода, на улучшение его оксигенацпн, восста
новление кислотно-щелочного равновесия у матери и плода и усиление 
окислительно-восстановительных процессов с нормализацией физиоло
гических реакции плода.

Так, исследования сердечной деятельности плода, проведенные
С. П. Терешковой (I960) у беременных с токсикозами второй половины 
беременности, показали, что лечение токсикоза в условиях стационара 
(без применения каких-либо средств, направленных на улучшение сер
дечной деятельности плода) приводило по мере улучш ения состояния 
беременной к улучшению состояния плода, сказываясь на характере его 
сердечной деятельности. И звращ енная реакция на функциональную 
пробу нормализовалась, слабая реакция на функциональные пробы 
(у плодов с пониженной реактивностью) становилась более выраженной. 
Отмечалось некоторое изменение ритма сердцебиений плода в виде его 
учащения. Число колебаний ритма в короткие отрезки времени прибли
жалось к нормальным величинам и составляло 3,0 удара в минуту. 
Исчезала наблюдавшаяся при функциональных пробах «скрытая» арит- 
мня. Одновременно с восстановлением физиологической реакции на 
иробы отмечалось явное улучшение фииокарднографнческой картш ш  
сердечных топов плода: тоны становились четкими, исчезала неравно
мерность силы и длительности их звучания, стабилизовался характер 
затухания тонов, исчезали акцент и расщепление тонов (рис. 78).

Нормализация реакций на функциональные пробы, восстановлеппе 
числа колебаний частоты сердцебиений плода в короткие отрезки вре
мени и полное восстановлеппе нормальной картины фонокардиограммы 
являются, по мнению автора, основанием для благоприятного прогноза 
в отношении течения заболевания н исхода родов. Отсутствие улучше
ний сердечной деятельности плода при проводимом лечении свидетель
ствует о тяжелых степенях кислородного голодания плода и резком 
снижении активности его защ итных систем, являясь, таким образом, 
неблагоприятным моментом в прогностическом отношении, что в от
дельных случаях может служить показанием к  досрочному родоразре- 
шеншо.

К артина длительного хронического кислородного голодания, выяв
ленная при резус-конфликте, описана В. М. Сиделышковой (1900).

Проведение курса песпецифического лечения приводило к измене
нию сердечной деятельности плода. При этом у плодов с легкой формой 
гемолитической болезни лечение вызывало заметное улучшение реакций 
на функциональные пробы, восстановление нормального числа колеба-
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иий частоты сердцебиений плода в короткие отрезки времени, исчезно
вение на фоно- и электрокардиограммах изменений, свойственных 
гипоксии.

1
—А- N. А. - — Л _

м

1 сек.

*лЛ \ j J  ̂ \

Н *  .н  h  h  h  H  i

1 сек.

4' 1 'l
Рис. 78. Сердечная деятельность плода до и после лечения нефро 
патии беременных.
/  — до лечения. В ы раж енны е изменении фонокардиограммы плода, свой
ственны е гипоксии; 11 — через 10 дней после проведенного курса ле
чения в условиях  стационара — исчезновение изменений фонокардио- 
грам м ы , наблю давш ихся ранее.

На электрокардиограмме плода становились менее выраженными 
изменения, характерные для гипоксии: возрастал вольтаж зубца R, дли
тельность комплекса QRS  уменьшалась, приближаясь к нормальному 
шачению (0,04—0,05 секунды), восстанавливалась нормальная конфи
гурация деформированных зубов.
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Исчезновение признаков длительной хронической гипоксии является 
благоприятным прогностическим моментом и свидетельствует об удов
летворительном состоянии плода. Отсутствие улучшений сердечной 
деятельности плода после проведенного лечения, как правило, свиде
тельствует о тяжелом кислородном голодании, вызванном тяжелой фор 
мой гемолитической болезни плода, и служит показанием к преждевре
менному родоразрешеншо.

Помимо лечения основного заболевания, следует проводить тера
пию, направленную на улучшение состояния плода.

А. П. Николаев (1959, 1964) считает, что задачи успешной борьбы 
с внутриутробной асфиксией состоят в том, чтобы, во-первых, обеспе
чить длительное достаточное снабжение плода кислородом; во-вторых, 
иовысить устойчивость и выносливость мозговых центров плода по 
отношению к кислородному голоданию; в-третьих, создать условия, ко
торые бы максимально благоприятствовали течению обменных процес
сов в мозговой ткани плода даже при недостаточном или временном 
полном отсутствии кислорода, что должно гарантировать хотя бы мини
мальное обеспечение функций важнейш их жизненных центров плода; 
в-четвертых, ликвидировать венозный застой в сосудах мозга, нарушаю
щий их собственную трофику и, что особенно важно, трофику мозговых 
центров, а также оживить мозговое кровообращение, что означало бы 
одновременно разгрузку тканей мозга от избытка угольной кислоты 
и недоокисленных продуктов.

Большое значение в борьбе с длительным хроническим кислород
ным голоданием имеет применение триады Николаева, широко распро
страненной в акушерской практике, как с целью профилактики асфик
сии плода, так и с целью ее лечения.

Триада А. П. Николаева. 1. Роженица получает увлажпенпый кис
лород из обычной кислородной подушки или баллона, снабженного ре
дуктором, или из специальной установки по 10 минут повторно через 
каждые 5 —15 минут до стойкого выравнивания сердечного ритма плода. 
В первой половине первого периода родов роженице дают 6 —8 л кис
лорода в минуту, во второй половине — 8 —10 л, в период изгнания — 
10— 12 л в минуту.

2. Внутривенно роженице вводят 1 мл 10% раствора кардиазола 
(коразола).

При отсутствии кардиазола подкожно вводят 1 мл 20% камфарного 
масла в смеси с 0,5 мл наркозного эфира. При таком сочетании камфара 
действует быстро: эфир экстрагирует камфару и последняя вместе с эфи
ром быстро всасывается.

Камфара по своему действию на дыхательпый и сосудодвигатель
ный центры близка к кардиазолу. Можно применять кордиамин в той 
же дозировке, что и кардиазол.ak
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3. Внутривенно вводят 50 мл 40% раствора глюкозы с добавлением 
300 мг аскорбиновой кислоты. Давать кислород и вводить кардназол 
и глюкозу следует одновременно. А. П. Николаев рекомендует повто
рить триаду через час, даже если явления асфиксии исчезают. При от
сутствии эффекта пли если он слабо выражен, триаду повторяют через 
10 минут после первого применения. Если через 10—15 минут после 
повторного проведения указанных мероприятий сердечная деятельность 
плода пе нормализуется и отмечается дальнейшее ее расстройство, необ
ходимо немедленно приступить к оперативному родоразрешепию, продол
ж ая давать роженице кислород; следует еще раз ввести в вену 1 мл 10% 
раствора кардиазола (1904).

Положительный эффект сказывался в нормализации ритма сердце
биений плода, восстаиовлеппн физиологического характера ответных 
реакций его па функциональные пробы, исчезновении патологических 
изменений сердечной деятельности на фоно- и электрокардиограмме.

B. Т. Каминская (19G5) с пелыо борьбы с длительной хронической 
гипоксией проводила курс лечения галаскорбпном. Галаскорбип — ком
плексное соединение натриепой соли аскорбиновой и дубильной кислот, 
обладающее свойствами витаминов С н Р. Галаскорбип способствует 
нормализации энергетического обмена в мышцах матки, насыщению 
организма витамином С, усиливает его биологическую активность, укреп
ляет устойчивость организма в условиях разреженной атмосферы и ги
поксии и уменьшает проницаемость сосудов. Галаскорбип беременные 
получали per os по 1 г 3 раза в день за 30 мипут до еды в течение 
5—7 дней.

Проведение курса лечеппя галаскорбпном в условиях длительной 
хронической гипоксии приводило к нормализации ритма сердцебпеппй 
плода, восстаповлеппю физиологической реакции сердечной деятельности 
плода на функциональные пробы, уменьшению и полному исчезновению 
изменений фоно- и электрокардиограмм плода (рис. 79).

Следует отметить, что нанлучшне результаты лечеппя хронической 
гипоксии плода достигались при сочетании своевременного рациональ
ного лечепия основного заболевания с комплексным лечением, направ
ленным на борьбу с длительным кислородным голоданием плода.

При невозможности внутривенного введения кардиазол вводят 
внутримышечно, но в двойной дозе, а глюкозу дают внутрь 50 г в ста
кане горячей воды или чая.

При проведении курса лечеппя длительпого хропического кислород
ного голодания триаду Николаева применяют ежедневно в течение не
скольких дней.

C. М. Беккер (19G3) ежедпегшо пазначаст беременным глюкозу 
с аскорбиновой кислотой как обязательный компонент схемы лечения 
токсикозов беременности.
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Сочетаииое лечение осповиого заболевания матери с добавлением 
триады Николаева благоприятно сказывается на состоянии плода. 
С 3-го дня лечения отмечается выраженное восстановление нормальной 
реакции сердечной деятельности плода на функциональные пробы, ста
билизация колебаний частоты сердцебиений его в короткие отрезки вре
мени, исчезновение изменений на фонокардиограмме и электрокардио
грамме.

Рпс. 79. Лечение длительной хронической гипоксии галаскорбином.
На фонокардиограмме плода при перенош енной беременности до н ачала лечения (I)  
виден вы раж енны й систолический ш ум. П осле проведенного курса лечения ( I I )  интен
сивность ш умов уменьш илась. О тмечается норм ализация длительности  тонов и исчезно
вение систолического ш ума. М  — кривы е м атери; П  — кривы е плода.

К ак известно, эстрогепные гормоны являю тся мотцпым регулятором 
маточно-плацентарного кровообращения (Loeser, H. JI. Гармашева, 
11)59; 13. П. Михедко, 1959; Л. В. Тимошенко, 1961; Т. А. Месхп, 1964).

В последние годы в целях борьбы с внутриутробной асфиксией 
плода начали применять сигетин. Снгетин, синтезированный в лабора
тории, руководимой С. В. Аничковым и впервые апробированный в ла
боратории, руководимой Н. Л. Гармашевой, представляет собой дика- 
лневую соль (мезо-н п-дисульфо-З-4-дифеннл-гексан). П репарат по 
своему химическому строению подобен синэстролу, но отличается от 
него наличием сульфокалиевых и сульфонатриевых групп вместо гид
роксила.
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В. П. Михедко (1959) отметила благоприятное влияние введения
2 мл 2% раствора сигетина во время родов. В нашей клинике 
(Д. М. Уллубиева) сигетин используется с целью борьбы с хроническим 
кислородным голоданием плода. Сигетин назначают в виде внутривен
ных вливаний 2 мл 2% раствора (1—2 раза в сутки в течение 2—4 
дней). При этом отмечается нарастание эффекта с каждой последующей 
инъекцией, что автор связывает с улучшением маточно-плацентарного 
кровообращения.

Суммируя сказанное, следует подчеркнуть, что эффективность 
борьбы с наруш ениями сердечной деятельности плода зависит от ран
него выявления патологических состояний матери, своевременной гос
питализации и рационального назначения ей комплексного лечения, на
правленного как на ликвидацию основного заболевания, так и на борьбу 
с хроническим кислородным голоданием плода.

Л ечение хронического кислородного голодания плода проводится 
путем ежедневного назначения всем беременным, у которых можно ожи
дать возникновения хронической гипоксии плода триады А. П. Нико
лаева.

В тех случаях, когда необходимо вызвать родовую деятельность, ре
комендуется лечение по методу Николаева дополнять назначением си
гетина в течение 3 —4 дней.

Тем беременным, у которых можно опасаться слабости родовых сил 
(пожилые первородящие, беременные с явлениями инфантилизма, 
с ожирением и др.), рекомендуется в конце беременности в течение 
5 —7 дней, кроме описанного выше лечения, проводить курс лечения 
галаскорбином.

При остро развиваю щихся явлениях гипоксии усиление оксигена- 
ции плода является одной пз мер неотложной помощи.

Г. Г. Хечинашвили (1952) и А. И. Гальперина (1952) на основании 
результатов экспериментальных исследований говорят о рефлекторном 
влиянии вдыхаемого кислорода на сосудистую систему матки. Согласно 
их данным, при оксигеиотерапии происходит расширение сосудистого 
русла, что благоприятно сказывается на состоянии плода.

W atte r и H arris (1931) при развивающейся асфиксии плода отме 
чали выравнивание частоты его сердцебиений под влиянием ингаляЦии 
кислорода матерью. Lind (1940) проводил лечение начинающейся ас
фиксии плода кислородом под контролем его фоиокардиограмм. Автор 
приходит к выводу, что вдыхание кислорода матерью при явлениях 
начинающейся асфиксии плода приводит к нормализации его сердечпой 
деятельности. Особенно отчетливый эффект отмечался в случаях выра- 
нсенной брадикардии плода. Выравнивание ритма сердцебиений плода 
отмечалось через 3 —1(? минут, чаще всего через 5 минут после инга
ляции кислорода.ak
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При выраженной брадикардии плода, достигающей 70 ударов в ми 
нуту, после ингаляции роженицей кислорода в течение 3 минут отме
чалось учащение сердцебиений плода до 95, после ингаляции кислорода 
в течение 10 минут — до 137, а после 25-минутной ингаляции — до 
150 в минуту.

Автор подчеркивает, что отсутствие эффекта от лечения начинаю
щейся асфиксии плода кислородом в течение 15 минут следует рассмат
ривать как патологическое состояние, требующее немедленного родо- 
разрешения. Запись фоно- и электрокардиограмм плода в момент прове
дения мероприятий по профилактике и лечению начинающейся асфиксии 
плода (JI. С. Персианинов, 1901; Т. В. Червакова, 1961) показала 
явное положительное влияние ингаляции кислорода матерью на сер
дечную деятельность плода. Степень гипоксии плода оказывала суще
ственное влияние на быстроту выравнивания у пего ритма сердцебие
ний плода. При менее выраженных признаках гипоксии плода, не вос
принимаемых методом аускультации и выявляемых только при анализе 
его фоно- и электрокардиограмм, положительный эффект от ингаляции 
кислорода наступал через 3 —7 минут, в среднем через 4,6 ± 1 ,1  минуты. 
Нормализация сердечного ритма плода начиналась с изменения реакции 
на схватку и проявлялась в уменьшении степени и продолжительности 
замедления сердцебиений во время схваток и после их окончания и в 
полном прекращении этих замедлений. Колебания частоты сердцебиений 
плода в короткие отрезки времени уменьшались от 6,1 ±  2,1 до 4,7 ±  1,7, 
приближаясь к нормальным показателям. Исчезала картина «скрытой» 
аритмии.

Улучшение сердечной деятельности плода сказывалось и в стаби
лизации акустической картины: исчезновении неравномерной амплитуды 
и длительности звучания тонов, восстановлении одинакового характера 
затухания звуков, исчезновении шумов сердца, уменьшении числа слу
чаев с расщеплением тонов (рис. 80).

На электрокардиограмме плода отмечалось исчезновение деформи
рованных зубцов, снижение времени внутрижелудочковой проводимости 
(Q R S ) до нормальных величин (0,04—0,05 секунды), повышение воль
тажа зубца R, приближение механической систолы к нормальной и ис
чезновении ее отклонений от должной величины более чем на ± 0 ,0 2  
секунды.

При выраженпой гипоксии плода в родах, воспринимаемой методом 
аускультации, эффект от ингаляции матерыо кислорода наступает не 
сразу — в течение 4 — 12 минут (в среднем 7 ,8 ± 2 ,3  минуты).

Положительный эффект от ингаляции кислорода отмечался в 
76% наблюдений, при этом в 37% он был кратковременным и через 
15—20 минут отмечалось повторное нарушение сердечного ритма 
плода.
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Stem bera (1956) считает, что ингаляция матерью кислорода приво
дит к повышению парциального давления кислорода в альвеолах, что 
в свою очередь повышает количество растворенного в крови кислорода 
в б7г раз.

x k i - ____ L - ___X _____к  ~  - ]■ i

Рис. 80. Измснепие акустической картппы сердца плода под вли
янием оксигеиотсрешии.
I — граф ическая зап и сь  сердцебиений плода до проведенного лечения. 
Сердечный ритм плода наруш ен; на фонокардиограмме — изменения, 
свойственны е начавш ейся асф иксии; И  — после ингаляции кислорода 
в течение 10 минут: ритм  сердцебиений плода норм ализовался, исчезли 
изм енения фонокардиограммы.
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Применяя ингаляции кислорода при лечении асфиксии плода, сле
дует укорачивать интервалы между ингаляциями до 2—3 минут, а в 
тяжелых случаях асфиксии проводить непрерывную ингаляцию кис
лорода.

Stcm bera (1956) показал, что при 4-мипутной ипгаляции содер
жание кислорода повышается в крови вены пуповины до нормы, 
но после прекращения ингаляции падает ниже нормы, начиная с 
4-й минуты и вновь восстанавливается до нормы в течение 12 ми
нут. Содержание кислорода в крови веиы не уменьшается, если бере- 
менпая длительно вдыхает кислород или смесь кислорода с 2 —3% угле
кислоты.

McClure и Jam es (1960) отметили повышение содержания кисло
рода в крови веиы нупоннны плода в зависимости от длительности 
иш аляцпи. Так, при вдыхании 100% кислорода в течение 10 минут 
парциальное давление кислорода в крови вены пуповппы составляло 
31 мм рт. ст., при пигаляппи в течение '11— 15 минут — 34,4 мм рт. ст., 
при ингаляции более 15 минут — 40 мм рт. ст.

Аналогичные данные приводят Thielsen, Langanke и Tosetti (1962).
Графическая запись сердечпой деятельности плода в условиях раз

вивающейся гипоксии, при применении всех компонентов триады Ни
колаева, проведенная п нашей клинике, показала выраженное улучш е
ние сердечной деятельности плода, наступающее значительно быстрее, 
чем при назначения только ингаляции кислорода.

Триаду применяли как при начальных явлениях гипоксии, когда 
изменении сердечной деятельности плода были слабо выражены и не 
воспринимались методом аускультации, так и при выраженных симп
томах асфиксии плода, легко определяемой обычными методами ис
следования.

Норлтлизацпя сердечпой деятельности плода начиналась уж е через 
8— 10 секунд после проведения триады.

К числу первых признаков снижения степени гипоксии плода отно
сится изменение реакции сердечной деятельности плода на схватки. 
В случае положительного эффекта от проведенного лечения снижаются 
колебания частоты сердцебиений плода в короткие отрезки времени 
в ответ на схватку, уменьшается степень замедления сердцебиений 
плода в ответ па сокращение матки и более быстро восстанавливается 
исходная частота сердцебиений плода после этих замедлений. На кар- 
диотахограммах U-образпая форма замедления частоты сердцебиений 
плода принимает V-образную (рис. 81) с менее глубокими зубцами; 
иногда форма кривой свидетельствует о полном исчезновении замед
ления ритма.

На фонокардиограмме также уменьшаются изменения структуры 
•сердечных тоиов, свидетельствовавшие о гипоксии.
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В 44% наблюдений выравнивание сердечного ритма плода было 
кратковременным — от 30 до 50 минут — и потребовало повторного при
менения триады.

Приблизительно в */з наблюдений в дальнейшем отмечается повтор
ное нарушение ритма и порядка сердечных сокращений, что является 
показателем развивающейся гипоксии плода. Сроки появления этих из
менений колебались в широких пределах — от нескольких минут до
12 часов.

5 сек.
Рис. 81. Изменение реакции сердечной деятельности плода на схватку пос
ле проведенного лечения асфиксии плода по А. П. Николаеву.
1 — кардиотахограм м а до применения триады . В ответ н а  схватку  возникает 
U-оО разная брадикардия; I I  — после применения триады . В ответ на схватку 
возникает кратковременное зам едление сердцебиений плода типа V-образной 
брадикардии.

Следует отметить, что выраженный эффект от применения триады 
наблюдался при различных видах и степенях гипоксии, причем не
редко отмечалось полное устранение наруш ения сердечной деятельности 
плода (рис. 82).

Применение этого метода или устраняет состояние гипоксии и улуч
шает состояние плода, или позволяет выиграть время и закончить роды 
с помощью операции, применив ее в более благоприятных для матери 
и ребенка условиях.

Имеются указания об успешном применении первитнпа в борьбе 
с внутриутробной асфиксией плода (Rockenschaub, цит, по А. П. Нико
лаеву, 1964; А. П. Николаев, А. Я. Братущ ик, 1957). Первитип отно
сится к группе адреналово-эфедрпновых веществ, стримулирующих дея
тельность центральной нервной системы и оказывающих вазомоторно- 
прессорное и аптиспазматическое действие на периферические органы 
(шейку матки, мочевой пузырь и др.). Первитип усиливает окислитель
ные процессы в мозгу. Rockenschaub указывает, что первитин, кроме 
того, способствует увеличению минутного объема крови и поглощению
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кислорода, повышает устойчивость животных к кислородному голода
нию в большей степени, чем эфедрин, кофеин и кардиазол.

А. Я. Братущ ик, используя метод оксигемометрии, наблюдала зна
чительное и быстрое повышение уровня насыщенности артериальной

- Я

И '1" И — — f r

/ сек

■ и
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Рис. 82. Лечение начавшейся асфиксии плода по методу А. П. Николаева.
I — до начала лечения. Р езк ая  прогрессирую щ ая брадикардия — частота сердцебиений 
95 ударов в минуту. Н а фонокардиограмме систолический ш ум, неравном ерная сила 
и длительность звучан и я тонов; I I  — через 15 м инут после проведения «триады ». П ол
ная норм ализация ритма и акустической  картины ; I I I  — через 31/я часа после проведен
ного лечения.

крови кислородом после введения первитина роженице. Antoine (1956) 
отметил, что изменения фонокардиограмм плода при развивающейся 
гипоксии после введения первитина становятся менее выраженными. 
Первитин способствует восстановлению сердечной деятельности плода, 
нарушенной при кислородном голодании.

А. П. Николаев (1965) объясняет эффект первитина улучшением 
кровообращения и обогащением материнской кровн кислородом, что 
приводит к ликвидации венозного застоя и накоплению углекислоты
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в организме плода, наступающих под влпяпием кислородного голодания. 
Переходя в кровь плода, первитип тонизирует его сос удод в и га тел ьиый 
и дыхательный центры.

А. Г1. Николаев рекомендует включать первптин в триаду вместо 
кардиазола, особенно у рожениц со слабостью родовых сил. Первитин 
назначают внутрь по 6 мг (2 таблетки ио 3 мг) не более 2 раз. Проти
вопоказанием к применению первнтнна является гипертония.

Аналогичное действие на сердечную деятельность плода оказывает 
ыикорен — препарат, стимулирующим функции дыхательного и сосудо- 
двнгателышго центров (подобно кардиазолу, кордиамину и ДР-)- Мино
рен вводят в количестве V2 ампулы внутримышечно или внутривенно. 
Оказывая возбуждающее действие на дыхательный центр, ыикорен спо
собствует увеличению легочной вентиляции, увеличению ударного и ми
нутного объема крови, улучш ает плодово-плацентарную циркуляцию. 
Возрастающая под влиянием мл корона степень насыщения крови матери 
кислородом способствует увеличению насыщения кислородом крови пу
повинных сосудов плода. Максимальное повышение насыщенности кис
лородом пуповинных сосудов наблюдалось через 15—20 минут после 
инъекции.

Согласно данным Tosetti, Langank, Thielscn (1963), после введения 
микорена насыщенность крови пуновпппой артерии кислородом увеличи
валась с 27,4 до 37,1 %, крови пуповинной вены с 60,4 до 67,3%.

Tosetti, Langank, Tliielsen (1963) провели исследования влияния 
микорена па сердечную деятельность 612 шходов с явлениями внутри
утробной гипоксии.

При выраженной брадикардии плода положительный (хороший и 
очень хороший) эффект от введения микорена отмечался в 87,4% на
блюдении, в остальных наблюдениях выраженной нормализации сердеч
ной деятельности плода пе было. У плодов с выраженной тахикардией 
(свыше 170 ударов в минуту) положительный эффект наблюдался 
в 78,7% случаях. В наблюдениях, где введение микорена не оказало 
заметного слияния па сердечную деятельность плода, причиной гипоксии 
являлось тугое обвнтие пуповины н уродство плода (гидроцефалия и 
аненцеф алня).

Метод, предложенный В. Н. Хмелевскпм для лечения внутриутроб
ной асфиксии, заключается в назначении роженице внутрь смеси из 
50 г глюкозы, 2 г хлористого кальция, витаминов С (0,5 г), Р (0,05 г), 
Bi (0,03 г) в 150 мл теплой воды, в которую добавляют 8 капель раз
веденной соляной кислоты. Смесь дают одновременно с вдыханием кис
лорода. Обосновывая свой метод, В. Н. Хмелевскин (1957) указывает, 
что одновременное применение глюкозы п кальция вызывает и ноддер- 
ишвает гипергликемию, способствующую переходу сахара от матери 
к плоду. Хлористый кальций благодаря своему симпатикотропному дей-

202

ak
us

he
r-li

b.r
u



в тв п го  благотворпо влияет на работу сердца, предупреждает возможное 
кровоизлияние в мозг. Витамин С, участвуя в окпслительпо-восстановп- 
тельных процессах, способствует нормализации углеводного обмена, по
вышает, так же как и витамин Р, прочность сосудистых степок плода. 
Витамин В] играет важную роль в углеводном обмене и клеточном окис
лении. Во время родов происходит истощение углеводных и С- и Bi- 
вптамннных запасов роженицы, что ведет к гипогликемии, гиповита
минозу С и Bi «ацидозу» и повышению чувствительности к гипоксемни. 
Одновременное применение глюкозы, хлористого кальция, витаминов С, 
Р, Bi п кислорода создает условия для нормализации газообмена в ор
ганизме матери и плода, что является как профилактикой, так и тера
пией асфиксии.

Исследования В. Н. Хмелевского (1942—1957) показали наличие 
гиповитаминоза С у новорожденных, родившихся в состоянии тяжелой 
асфиксии, а результаты исследований Н. В. Л ауэр (1949), Л. И. Галь
периной (1952) и др. свидетельствуют о том, что аскорбиновая кислота 
значительно повышает способность переживающей ткани мозга к по
треблению кислорода и удлиняют время, в течение которого нервная 
ткань способна связывать кислород. А. И. Гальперина (1952) в экспери
менте па животных показала более длительное (па 30% ) выживание 
при асфиксии плодов крольчих, получавших предварительно по (30 мг 
аскорбиновой кислоты. Особенно эффективно было применение триады 
в сочетании с назначением аскорбиновой кислоты.

Учитывая все сказанное выше, А. П. Николаев рекомендует при 
применении триады вводить в сочетании с глюкозой 300 мг аскорбино
вой кислоты.

Методы Николаева п Хмелевского широко применяются в СССР 
как с целыо профилактики асфиксии плода, так и при начинающейся 
и развивающейся асфиксии.

Применяя эстрогенные препараты (эстрадпол-дипропиопат) с целыо 
стимуляции и возбуждения родовой деятельности, J1. В. Тимошенко 
(1901) отметил выраженное влияние введенного препарата па сердеч
ную деятельность плода. Проведенная при этом регистрация фоио- 
и электрокардиограмм плода показала, что немаловажную роль играет 
способ введения препарата. У рожениц, которым эстрадпол-дппроппоиат 
вводили внутримышечно без эфира, не отмечалось быстрого влияния 
па сердечную деятельность плода. В тех случаях, когда эстрадпол- 
дипроппонат вводили с добавлением 0,5 мл наркозного эфира, уже через
10 минут (в среднем) отмечалось учащение сердцебиений плода, увели
чение звучности тонов и исчезновение изменений, свидетельствующих 
о гипоксии плода (исчезновение шумов, восстановление нормального 
ритма сердцебиений и исчезновение изменений сердцебиения, возникаю
щих во время схваток). Особенно благоприятный эффект отмечался при
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введении '20 ООО единиц эстрадиол-дипропионата с эфиром в заднюю 
г>бу шейки матки. 13 этих случаях изменения электро- и фонокардио
грамм, свидетельствующие об уменьшении явлений гипоксии плода, 
отмечались через 10—15 минут, в среднем через 13!/г минут после вве
дения препарата.

Рис. 83. Введение роженице сигетина при асфиксии плода сопровождается 
укорочением периода брадикардии после потуги, исчезновением аритмии и 
нормализацией частоты сердцебиений у плода.
Н а кардиотахограм ме плода по оси а б с ц и с с — врем я в м инутах; по оси ординат — 
частота сердцебиений в 1 м инуту. Стрелкой у казан  момент введения сигетина.

Положительное действие препарата на сердечную деятельность 
плода продолжалось приблизительно в течение 2 часов.

Положительный эффект эстрадиол-дипропионата автор объясняет 
увеличением кровенаполнения матки под влиянием эстрогенного гор
мона, что приводит к улучшению свабжения плода кислородом. Исполь
зование эстрогенных препаратов, когда требовалась срочная помощь, 
было затруднительным из-за отсутствия соответствующих препаратов 
для внутривенного введения. Это положение было устранено после син
тезирования в СССР сигетина, о чем сказано выше.

В. П. Михедко (1959) отмечает благоприятное действие сигетина 
(2 мл 2% раствора) при использовании препарата во время родов. 
Сигетин оказывает положительный эффект при асфиксии у плода — нор
мализуются сердцебиения плода, исчезает брадикардия и аритмия.
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Д. М. Уллубиева (1966) с целью борьбы с внутриутробной асфик
сией плода вводила беременным и роженицам 2 —4 мл 1% раствора 
<игетина с 20 мл 40% раствора глюкозы. После введения сигетина 
в случаях тахикардии у плода отмечалось кратковременное учащение 
сердцебиений на 6 —8 ударов, а затем наступала нормализация ритма. 
Если же имела место брадикардия, то после введения препарата частота 
сердцебиений быстро нарастала до нормы (рис. 83).

Наиболее отчетливое влияние сигетина отмечалось при резких из
менениях сердечной деятельности плода в родах, выражаю щ ихся в яв
лениях стохастической и выраженной аритмии. После введения препа
рата укорачивалось время замедления сердцебиений плода после 
схватки, исчезала аритмия, нормализовалась частота сердцебиений. На 
фонокардиограмме исчезали шумы, расщепление тонов. Тоны сердца 
становились четкими с высокой амплитудой. Исчезали изменения на 
электрокардиограмме плода (рпс. 84).

Длительность положительного воздействия сигетина на сердечную 
деятельность плода, по данным Д. М. Уллубиевон, колебалась от 1 до
3 часов, составляя в среднем 2 часа.

Согласно исследованиям H. Н. Константиновой и Н. Г. Кошелевой
(1966), сигетип оказывал положительный эффект при лечении внутри
утробной асфиксии плода. Улучшение сердечной деятельности плода 
после вводеппя сигетина наступало, по их данным, через 5 — 10 минут 
и продолжалось в большинстве случаев 30—40 минут, а иногда 
3—4 часа.

Литературные данные (Vedra, 1959, 1963; Booth, 1964, W ulf, 1959, 
1964 п др.) и результаты наших многочисленных исследований (1963— 
1966) говорят о том, что при некоторых заболеваниях во время бере
менности (токсикозы, диабет и др.) и при осложненном течении родов 
в крови матери отмечается резкий сдвиг концентрации водородных 
ионов в сторону кислой реакции.

Проведенное в нашей клинике (Г. М. Савельева, 1966) комплексное 
исследование крови плода и матери показало теснейшую и сложную 
взаимосвязь их обменных процессов, выявленную ранее и другими ав
торами (Vedra, 1963; Rootli, 1964, и др.). При развивающейся внутри
утробной асфиксии плода снижается процент насыщ ения крови кисло
родом, параллельно тяжести асфиксии возрастает степень ацидоза. При 
острой гипоксии и сочетании се с хронической в крови плода разви
вается выраженный декомпенсированпый метаболический ацидоз. Со
стояние ацидоза у плода при асфиксии не устраняется и при прохож
дении его крови через межворсинчатое пространство. Кровь, возвра
щаясь из плаценты к плоду, содержит избыточное количество педо- 
окнеленных продуктов обмена, которые, воздействуя на биохимические 
процессы в его клетках, вызывают резкое угнетение их функции, т. е.
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Рис. 84. Введение роженице сигетина при асфиксии плода со
провождается нормализацией частоты сердцебиений у плода, 
исчезновением аритмии и шумов. Тоны сердца становятся чет
кими, амплитуда их увеличивается.
В верху — ЭКГ м атери; в середине — Ф КГ плода; в н и з у  — ЭКГ 
плода. I  — до введения сигетина; I I — через 15 минут; I l i  — через  
3Ü м инут и I V  — через 2 часа после введения сигетина.
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шзнивдсет тканевая гипоксия. При этом клетки организма плода теряют 
спог< юность усваивать кислород.

Наши наблюдения показывают, что насыщение крови плода кисло
родом при внутриутробной асфиксии но устраняло тяжелого ацидоза.

Исходя из этого и учитывая неблагоприятное влияние патологиче
ского метаболического ацидоза у плода, а также то, что при асфиксии 
его щелочные резервы сильно истощаются, мы с 1963 г. с целью регу
ляции обменных процессов у плода и матери вводили последней внут
ривенно 100—150 мл 5% раствора бикарбоната натрия. После введения 
щелочных растворов беременной или роженице, у которой имелся пато
логический ацидоз, а у  плода (по данным фоно- и электрокардиограм
мы) — гипоксия, у  ребенка при рождении обычно асфиксия отсутство
вала и метаболический ацидоз был в пределах нормы.

На благоприятное влияние внутривенного введения матери бикарбо
ната натрия прн патологическом ацидозе указы вает Rooth (1964).

Суммируя вышеизложенное, следует подчеркнуть, что прн разви
тии во время родов нарушений сердечной деятельности плода, являю 
щихся проявлением острой гипоксии, лечение следует проводить в такой 
последовательности. При выраженных наруш ениях ритма назначаю т 
триаду Николаева. Проведение триады желательно сочетать с внутри
венным введением 2 мл 2% раствора сигетина. При невозможности 
внутривенных введений лекарственных веществ рекомендуется исполь
зовать метод Хмелевского. При отсутствии эффекта триаду повторяют 
через 10 минут. Если через 10— 15 минут после повторного проведения 
указанных мероприятий сердечный ритм плода не выравнивается н от
мечается дальнейшее его нарушение, необходимо приступить к сроч
ному родоразрешенито. При нормализации сердцебиений плода рекомен
дуется повторно применить метод Николаева через час.

При осложненном течении родового акта с развитием острой гипок
сии и патологического метаболического ацидоза целесообразно с целью 
профилактики дальнейшего развития нарушений есрдечной деятельно
сти плода вводить в кровяное русло матери 100—150 мл 5% раствора 
бикарбоната натрия с последующим капельным введением 5% ра.створа 
глюкозы.

Таким образом, своевременное лечение хронической и острой ги
поксии плода может предупредить развитие у  него наруш ений сердеч
ной деятельности, а при наличии последних — ликвидировать их или 
уменьшить.

Д ля определения показаний к проведению терапии и наблюдения за 
ее результатами целесообразно исследовать сердечную деятельность 
у плода с помощью электро- и фонокардиографии. Получаемые данные 
позволяют выбрать более рациональную тактику ведения беременности 
и родов.
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