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ОТ АВТОРОВ

Государственная целевая долгосрочная программа по 
разработке эффективных мер профилактики и лечения ос­
новных заболеваний матери. и ребенка предусматривает 
комплексное решение проблемы охраны плода и новорож­
денного. Важнейшие ее направления — интенсивная терапия 
и реабилитация, доклиническая диагностика, превентивная 
терапия поздних токсикозов беременных.

. Исследования последних лет, связанные с изучением 
функций различных органов и систем у беременных с позд­
ним токсикозом, расширили представления о гормонально­
иммунологических взаимоотношениях в фетоплацентарной 
системе, состоянии кислородно-транспортной функции эри- 
трона, тканевого и клеточного метаболизма, фибринолизе 
и кининогенезе, а также об изменениях в системах сверты­
вания крови, о гемореологических и гемоциркуляторных на­
рушениях (E. М. Вихляева, 1976; П. Г. Жученко, 1977;
А. Д. Макацария, 1978; О. С. Волкова, 1980;. Г. К. Степан- 
ковская, 1980; Л. В. Тимошенко, 1981; Г. М. Савельева, 
1982; Н. В. Стрижо^а, 1982). С учетом новых данных опре­
делились и некоторые этиопатогенетические концепции 
позднего токсикоза (трансплантационный иммуноконфликт, 
гипоталамический синдром, хроническая форма диссемини­
рованного внутрисосудистого свертывания, метаболический 
шок и др.).

В структуре причин материнской и перинатальной за­
болеваемости и смертности ведущее место занимают тяже­
лые поздние токсикозы — тяжелая нефропатия, преэкламп- 
сия и эклампсия. Лечение больных с данной патологией 
беременности проводится в специализированных' отделени­
ях акушерской реанимации и интенсивной терапии. Его 
основу составляют многоплановые патогенетические воз­
действия с включением полиинфузионных растворов, гемо­
сорбции, бароксигенации, краниоцеребральной и общей 
гипотермии.. Особое внимание уделяется анестезиологиче­
скому обеспечению родов и кесарева сечения, проведению 
лечебно-реабилитационных мероприятий у родильниц.

Дети от матерей с поздним токсикозом, как правило, 
имеют малую массу, гипотрофичные, рождаются с гипокси- 
ческим синдромом, что определяет необходимость в ком-
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плексе реанимационных воздействий и поетреанимацион-
ной интенсивной терапии с последующей реабилитацией ос­
новных функций.

Матери и новорожденные обеспечиваются диспансер­
ным наблюдением с целью снижения резидуальных послед­

с т в и й  тяжелых поздних токсикозов.
' Практическому врачу иногда трудно разобраться в так­

тических вопросах родовспоможения названному контин­
генту больных, так как нет единых методических рекомен­
даций. Не решены еще многие узловые вопросы родовспо­
можения: объем и продолжительность интенсивной терапии,

. показания к досрочному родоразрешению и его характер, 
методика анестезиологического обеспечения родов и кеса­
рева сечения, объем и характер реанимационной помощи 
новорожденным, обоснование и принципы лечебно-реаби­
литационных мероприятий у родильниц, сроки и характер 
диспансерного наблюдения за матерями и их детьми. Осо­
бого .внимания заслуживают реанимационные аспекты

ч эклампсии и экламптической комы, вопросы интенсивной 
терапии при основных осложнениях тяжелых поздних ток­
сикозов— массивных кровотечениях и геморрагическом шо­
ке, вазомоторном коллапсе у родильниц, острой почечно- 
печеночной недостаточности и церебральных нарушениях. 
И, наконец, требуют конкретизации вопросы диспансерного 
наблюдения за беременными из группы повышенного риска 
возникновения и развития позднего токсикоза, а также 
донозологической диагностики и превентивной терапии.

Авторы попытались внести свой посильный вклад в ре­
шение этих вопросов, используя данные мировой литера­
туры и многолетний клинический опцт. С учетом характера 
книги, ограниченности ее объема приводятся конкретные 
установки по организации родовспоможения больным с тя­
желыми поздними токсикозами, освещаются^ пути совре­
менной профилактики названного осложнения беремен­
ности.

Авторы выражают искреннюю благодарность коллекти­
вам Всесоюзного научно-исследовательского центра охраны 
здоровья матери и ребенка, клиническим кафедрам и аку­
шерско-гинекологическим учреждениям Харькова, Казани 
и Днепропетровска, за помощь в подготовке клинических 
материалов.

Предлагаемая работа содержит ряд дискуссионных вы­
водов и положений. Авторы с благодарностью примут вы­
сказанные замечания.
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Г л а в а  I. ВЕДУЩИЕ ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ КОНЦЕПЦИИ 
И ОСНОВНЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ ПОЗДНЕМ ТОКСИКОЗЕ БЕРЕМЕННЫХ

Этиология и патогенез — наиболее сложные аспекты 
нроблемы позднего токсикоза-беременных. Поскольку ток­
сикоз не встречается вне беременности, основным этиоло­
гическим фактором, обусловливающим его развитие, счи­
тается плодное яйцо. Это представление о причине белезни 
недостаточно определенно. Поэтому, видимо, и возникло 
множество теорий, пытающихся объяснить происхождение 
и патогенез позднего токсикоза.

Углубленное изучение этиопатогенеза, уточнение его 
особенностей позволили объединить большинство теорий 
возникновения и развития позднего токсикоза беременных.

Многие зарубежные исследователи относят поздний ток­
сикоз к разновидности так называемой болезни адаптации 
по Селье (H. Selye, 1956). Физиологическая беременность 
рассматривается как две первые стадии адаптации (трево­
ги и защиты), беременность же, осложненная токсико­
зом, — как конечная стадия (истощения), при которой ис­
черпаны адаптационные возможности и нарушен гомеостаз. 
М. А. Петров-Маслаков (1970) объясняет возникновение 
позднего токсикоза -несовершенством адаптационных про­
цессов, направленных на создание своеобразной специфи­
ческой толерантности за период беременности.

Представление об изменённой адаптации к беременно­
сти определенным образом перекликается с рядом пред­
ставлений о токсикозе беременных как о заболевании, вы­
званном недостаточным приспособлением организма к но­
вому состоянию.

По мнению Н. С. Бакшеева (1972), токсикоз беремен­
ных является болезнью адаптации в более широком смыс­
ле. Он отражает не состояние истощения по H. Selye, 
а первоначальную инертность ряда функциональных си­
стем организма, координирующихся центральной нервной 
системой. При инертности этих систем организм отвечает 
патологической реакцией на беременность с клинической 
картиной токсикоза.

Довольно распространена концепция происхождения 
позднего токсикоза беременных, предложенная Н. Л. Гар- 
машевой (1961). Автор также исходит из того, что токсикоз 
развивается вследствие нарушения процессов перестройки
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организма под. влиянием воздействий, оказываемых плод­
ным яйцом. Нарушения наступают вследствие как раздра­
жений интерорецепторов и последующего расстройства 
нейроэндокринной регуляции, так и гуморальных влияний 
со стороны плодного яйца.

Естественно, что различные факторы (такие, как гипо­
витаминоз, неполноценное питание, Избыточное поступле­
ние с пищевыми продуктами воды, натрия хлорида, нерв­
ные перенапряжения) могут способствовать нарушению 
адаптационных механизмов, находящихся в состоянии вы­
сокого напряжения у каждой беременной.
- С. Л, Ващилко (1981) относит поздний токсикоз к бо­

лезням адаптации и считает его проявлением сложного 
патофизиологического процесса, характеризующегося рас­
стройством регуляции в физиологических адаптивных си­
стемах и нарушением реализации компенсаторно-защитных 
и восстановительных процессов.

E. М. Вихляева (1975) рассматривает поздний токсикоз 
беременных как единый синдром нарушений адаптацион­
ных механизмов.

Представления о позднем токсикозе как о болезни адап­
тации не могут вызвать возражений, но требуют определен­
ной конкретизации.

Безусловно, роль нервной системы в возникновении и 
прогрессировании поздних токсикозов беременных немалая. 
Наибольшего внимания заслуживает нейрогенная теория 
(А. П. Николаев, 1972; С. М. Беккер, 1975), согласно кото­
рой в основе токсикоза лежат расстройства функциональ­
ных взаимоотношений между корой и подкоркой, с одной 
стороны, и фактором (беременной маткой) — с другой. 
В результате этого возникает неадекватная реакция орга­
низма женщины на развивающееся плодное яйцо. Перво­
начальный и постоянный признак токсикоза — это сосуди- 
стая'дистония с последующим нарушением'кровообращения 
в таких жизненно важных органах, как плацента, почки, 
печень и головной мозг.

Токсикоз второй половины беременности начинается 
с включения различных пусковых механизмов. По мере 
вовлечения в патологический процесс все новых патогене­
тических звеньев одна форма токсикоза может переходить 
в другую. Иногда одновременно может вовлекаться не­
сколько пусковых механизмов.

Таким образом, для позднего токсикоза характерны не­
одинаковое начало и неоднородность патогенеза.

Исходя из полипатогенетического развития позднего 
токсикоза беременных, следует помнить о пусковых меха-
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низмах, которые включаются первыми, то есть с чего на­
чинается патологический процесс.

В происхождении токсикоза второй половины беремен­
ности важная роль принадлежит плаценте. Положение
о том, что без беременности не бывает токсикоза,’ можно 
уточнить, сказав, что токсикоз не возникает при отсутствии 
плаценты. Случаи развития позднего токсикоза в ранние 
сроки беременности отмечаются только при пузырном за­
носе, когда имеется большая масса хориальной ткани. Это 
позволяет с большой долей вероятности заключить, что 
токсикоз второй половины беременности является поздним 
не в результате соответствующего развития плода, а вслед­
ствие развития плаценты.

Многие сторонники «плвцентарной» теории развития 
позднего токсикоза связывают возникновение этой патоло­
гии с недостаточной продукцией детским местой эстроге­
нов, прогестерона, избыточной выработкой хорионического 
гонадотропина, секрецией специфических белков — трофо- 
бластаческого ß-глобулина и плацентарного а-микроглобу- 
лина (Л. Б. Брагйна, Д. Д. Петрунин, 1982). Однако боль­
шинство ученых придают плаценте значение, выходящее 
за рамки представления о ней как только об эндокринном 

: органе (В. И. Грищенко, 1970). Ведущими факторами
в возникновении позднего токсикоза они считают недоста­
точное кровоснабжение, нарушение газообмена и обмена 
веществ в плаценте. Важная роль отводится спиральным 
артериям, которые подходят к плацентарной площадке и 
обеспечивают кровоснабжение плаценты. Врожденная или 
приобретенная недостаточность развития этих артерий 
у некоторых женщин приводит к ограниченному поступле­
нию к быстро растущей плаценте крови и обусловливает 
явления некоторой ишемии, а следовательно, и гипоксии. 
По-видимому, уже с первых этапов возникновения токсико­
за появляются предпосылки для развития гипотрофии 
плода.

Особенно чувствительны к гипоксии быстро пролифери­
рующая ткань плаценты, ее ферментные и особенно окси- 
дазные системы. В этих условиях резко снижается актив­
ность моноаминооксидазы, разрушающей тиамин, катехола­
мины и серотонин.

В организме беременной значительно возрастает коли­
чество этих биогенных аминов, циркулирующих в крови и 
создающих условия для возникновения регионарного и ге­
нерализованного сосудистого спазма. Накопление вазо­
активных веществ в плацентарной ткани и возможный их 
переход в общий кровоток и мышечную оболочку матки
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ведет к еще большему сужению просвета спиральных арте­
рий и возникновению одного из первых «порочных кругов», 
обусловливающих прогрессирование заболевания. Об- уча­
стии биогенных аминов в развитии поздних токсикозов 
свидетельствуют работы В. И. Грищенко (1970), E. М. Вих- 
ляевой (1977), Л. В. Ткаченко (1981), показавших роль 
серотонина в нарушении функции сосудистой системы, вза­
имосвязь его ,с катехоламинами, имеющими значение для 
поддержания гомеостаза и являющимися одновременно 
регуляторами обмена веществ и медиаторами симпатиче­
ской нервной системы.

На фоне повышения в крови уровня веществ, вызываю­
щих увеличение тонуса кровеносных сосудов, соответствую­
щие (гипертензивного характера) рефлекторные реакции 
легко развиваются и в результате раздражений интеро- 
рецепторЬого аппарата матки плодным яйцом. Этот фон, 
связанный с наличием плаценты, чрезвычайно важен, по­
тому что во многом сходная импульсация по афферентным 
путям в начале беременности приводит к симптомам ран­
него токсикоза, сопровождающимся не повышением, а не­
редко даже и снижением артериального давления. Роль 
рефлекторных реакций со стороны матки, интерорецепторов 
половых путей в происхождении сосудистых спазмов, 
гипертензии подтверждается многочисленными данными
о резком повышении артериального давления с началом и 
развитием родовой деятельности. Артериальное давление 
возргастает при родоразрешающих операциях, восстановле­
нии целости травмированных мягких тканей у беременных 
с токсикозом при отсутствии достаточного обезболивания.

Таким образом, может развиться один из наиболее ча­
стых признаков моносимптомных токсикозов — гипертен­
зия беременных. Она может значительно усугубиться при 
включении ренопрессорного механизма, когда в результате 
спазма сосудов почек возникают явления их ишемии. По­
добное осложнение вполне реально, так как при первично 
сморщенной почке наблюдается высокое артериальное дав­
ление без выраженных изменений в моче. На фоне моно- 
симптомной гипертензии беременных вследствие спазма 
сосудов мозга и его гипоксии (даже без других проявлений 
токсикоза) может развиваться экламптический припадок 
(И. И. Фрейдлин, 1971). Эклампсия в этих случаях проте­
кает наиболее доброкачественно, очевидно, за счет разви­
тия судорог преимущественно в результате функциональ­
ных нарушений без явлений первично выраженрого отека 
мозга и больших изменений со стороны почек.

Дальнейшее развитие токсикоза является результатом
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генерализованного спазма кровеносных сосудов, вовлече­
ниям процесс нарушенных рефлекторных реакций не толь-, 
ко сосудодвигательного центра, но и более широких зон 
гипоталамуса, гипофиза (с увеличением продукции анти- 
диуретического гормона), а также изменения его кортико- 
тропной функции и вовлечения в процесс надпочечников. 
Спазм сосудов на периферии ведет к гипоксии тканей, на­
коплению в них недоокисленных продуктов обмена, повы­
шению осмотического давления, а следовательно, и усиле­
нию гидрофильности, то есть к развитию отеков.

У здоровых беременных женщин небольшая отечность 
(преимущественно ног) может быть вызвана повышением 
гидростатического давления в капиллярах, сдавлением вен 
беременной маткой, уменьшением тонуса вен, увеличени­
ем объема циркулирующей крови, повышением проницае­
мости капилляров, нарушениями водно-электролитного об­
мена.

Отеки при позднем токсикозе имеют другой патогенез — 
в их развитии большая роль отводится нарушению элек­
тролитного баланса, прежде всего, перераспределению ио­
нов натрия в основных содержащих жидкость пространст-. 
вах организма (в сосудистом русле, в интерстиции и внутри 
клеток) под влиянием изменений в системе ренин—ангио­
тензин—альдостерон.

Патогенез отеков при поздних токсикозах, согласно 
данной теории, представляется следующим образом. В ре­
зультате повышения проницаемости капилляров, вследст­
вие увеличения гиалуронидаз'ной активности, гипокальцие- 
мии и эстрогёнемии, жидкость очень легко переходит 
в межклеточное пространство. Повышенная гидрофиль- 
ность тканей, характерная для беременности, способствует 
накоплению большого количества жидкости вне сосудов. 
Это приводит к гиповолемии, то есть к снижению объема 
циркулирующей крови. Причем снижается как объем плаз­
мы, так и глобулярный объем (E. М. Вихляева, 1977). 
Гиповолемия, стимулируя систему ренин—ангиотензин, зна­
чительно усиливает секрецию альдостерона надпочечника­
ми, который увеличивает реабсорбцию натрия в почечных 

-канальцах. Таким образом замыкается еще один «пороч-' 
ный круг», что ведет к усилению отеков. В результате про- 
теинурии, свойственной нефропатии, уменьшается онкоти- 
ческое давление крови, облегчается перемещение воды из 
сосудистого русла в ткани.

Несмотря на приток жидкости из сосудистого русла, 
осмотическое давление межтканевой жидкости остается по­
вышенным, поскольку внеклеточное пространство велико и
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в нем накапливается значительное количество ионов нат­
рия. Возбуждение осморецепторов способствует усилению 
продукции антидиуретического гормона гипофиза, который 
задерживает воду, восстанавливая осмолярность межтка- 
невой жидкости. Альдостерон подавляет секрецию анти­
диуретического гормона, но при прогрессировании токсико­
за, при тяжелой нефропатии продукция альдостерона 
уменьшается, \  секреция антидиуретического гормона воз­
растает. Таким образом, выравнивание гомеостаза сопро­
вождается задержкой значительного количества жидкости 
в организме и переходом ее в ткани, то есть отеками. 
Уменьшение клубочковой фильтрации при водянке и нефро­
патии (наряду с некоторым увеличением канальцевой 
реабсорбции) также способствует задержке жидкости в ор­
ганизме и нарастанию отеков.

Рассматривая патогенез отеков при позднем токсикозе,
В. А. Вейсман (1979) выделяет следующие ведущие фак­
торы:

1) повышение гидрофильности тканей (трансминерали­
зация тканей с потерей калия и накоплением в тканях из­
бытка натрия);

2) увеличение проницаемости сосудистой стенки с по­
следующей трансфузией жидкости в ткани и интерстици­
альные пространства (повышение венозного давления и за­
труднение лимфооттока);

3) снижение коллоидно-осмотического давления в сосу­
дистом русле вследствие сипо- и диспротеинемии (наруше­
ние белковообразовательной функции печени и поражение 
почек);

4) усиление активности гипофизарно-надпочечниковой 
системы (усиление секреции альдостерона и антидиуретиче­
ского гормона при сниженной инактивации в печени и ише­
мической плаценте);

5) поражение почек (редукция кровотока и фильтра­
ция; поражение клубочкового аппарата с повышением про­
ницаемости для белка; увеличение проксимальной и ди­
стальной реабсорбций натрия; ишемия почечной ткани 
с активацией системы ренин—ангиотензин—альдостерон и 
подавлением секреции простагландинов).

Однако существует концепция, что протеинурйя и оте­
ки развиваются преимущественно в результате поражения 
почек, возникающего в основном на фоне гуморальных яв­
лений иммунологического характера.

Антигенные различия организма матери и плода спо­
собны обусловливать иммунологический конфликт, когда 
антигены плодного яйца сенсибилизируют организм мате-
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:ч ри, приводят к образованию у нее специфических антител. 
Теории, в которых подчеркивалось важное значение в воз­
никновении позднего токсикоза антител, вырабатывающих­
ся у беременных, приобрели новое звучание в связи с раз­
работкой проблемы тканевой несовместимости. Плодное 
яйцо начали рассматривать как своеобразный трансплан* 
тат в организме матери, а беременность — как гомотранс-

* плантацию антигенных систем матери и плода.
В результате изучения части признаков, особенностей 

белковых структур отца пришли к выводу, что ткани плода 
I и последа существенно отличаются от материнских и явля­

ются для организма беременной в определенной степени 
чужеродными. При нарушении сложившегося гомеостаза 
в условиях этой своеобразной «трансплантации» и разви­
вается поздний токсикоз беременных. В нашей стране 

» большой вклад в разработку этих концепций внесли
Л. С. Волкова (1969), М. А. Петров-Маслаков (1969), 
Л. Г. Сотникова (1970) и П. Г. Жученко (1977). Полагают, 
что белки сыворотки крови плода, тканевые элементы пла­
центы могут сенсибилизировать материнский организм, вы­
зывая в нем образование антител. Причем антигенная 
структура плаценты сходна со строением белковых ве­
ществ тканей почёк и печени. Образовавшиеся таким об­
разом антитела против плацентарной ткани являются анти- 
органными по отношению к тем органам, которые обычно 

[ поражаются при позднем токсикозе беременных. Антитела
к ткани плаценты, печени, почек в крови беременных 
с поздним токсикозом, как правило, обнаруживаются чаще, 
чем у здоровых беременных. При позднем токсикозе умень-

■ шается содержание трофоблас^ического ß-глобулина и пла­
центарного а-микроглобулина в крови, что подтверждает, 
по мнению Л. Б, Брагина и Д. Д. Петрунина (1983), имму­
нологическую теорию заболевания.

П. Г. Жученко (1977) относит поздний токсикоз бере­
менных к сложному иммуно-нейроэндокринному симптомо- 
комплексу, схему которого можно представить следующим 
образом:

1) сенсибилизация материнского организма к элементам 
плодного яйца (плаценте, почкам, печени) в результате 
нарушения проницаемости маточно-плацентарного барьера 
в сочетании со снижением иммунологической толерантно­
сти (адаптивным иммунитетом, по М. А. Петрову-Маслако- 
ву, 1970);

2)' сенсибилизация материнского организма к элементам 
плодного яйца в связи с наличием общих антигенов в пла­
центе, печени и почках по механизму перекрестных реакций
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сопровождается морфологической деструкцией и наруше­
нием функций этих органов в организме матери;

3) иммунологические реакции в тканях органов и си­
стемах (как стрессорные раздражители) вовлекают в про­
цесс гипофиз-надпочечниковую и нервную системы, регули­
рующие механизмы адаптации и приспособления орга­
низма; '

4)- ответная реакция со стороны гипофиз-надпочечнико- 
вой и нервной систем, проявляющаяся изменением водно- 
электролитного обмена, функциональными нарушениями 
в центральной нервной системе и сосудистыми изменения­
ми, замыкает патологический круг, При котором вступает 
в силу закон причинно-следственных взаимоотношений.

И. М. Грязнова, Т. В. Златовратская (1980) рассмат­
ривают поздний токсикоз беременности как проявление 
вторичного иммунодефицита в результате измененной 
супрессорной активности субпопуляции Т-лимфоцитов, что 
изменяет деятельность Т-клеток и В-звена иммунитета. 
В результате этого лимфоциты распознают схожие анти­
гены плаценты, печени и мембран почечных канальцев и 
развиваются клеточноопосредованные реакции, приводящие 
к деструктивным изменениям жизненно важных органов.

Ю. В. Журавлев и соавторы (1982) обнаружили при 
поздних токсикозах большие количества циркулирующих 
иммунных комплексов антиген (плода и плаценты) — анти­
тело (матери), что может быть причиной поражения-тка­
ней и органов (плацента, почки).

Цыло установлено, что в крови беременных с токсикозом 
понижается концентрация комплемента, что также является 
свидетельством иммунизации, поскольку в крови образу­
ется большое количество иммунных комплексов. Аутосенси­
билизация с образованием аутоиммунных антител по отно­
шению к ткани плаценты, плодных оболочек, почек, печени 
сопровождается особенно тяжелым течением токсикоза, 
когда антитела становятся межорганными и дают реакцию 
с антигенами ряда органов.

Иммунологический конфликт также, очевидно, может 
развиваться по-разному. Иногда он присоединяется к со­
судистым спазмам при ишемии плаценты, когда нарушается 
ее барьерная функция. Антигены от плодного яйца в этих 
условиях интенсивнее, поступают в материнский кровоток, 
вызывая сенсибилизацию организма с воздействием соот­
ветствующих антител на сосудистые стенки и особенно на 
сосуды почек. При этом отмечаются набухание эндотелия 
сосудов почечных клубочков, фибриноидный некроз, отлот 
жение фибрина. Перечисленные явления особенно усугуб­
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ляются, когда в организме интенсивно вырабатываются
антитела именно против ткани плаценты, которые, являясь 
антиорганными, включая ткани почек и печени, связыва­
ются с антигенами этих органов с последующим возникно­
вением в них дистрофических процессов. Интенсивная про­
дукция данных антител начинается после того, как в пла­
центе в результате расстройства кровообращения в виде 
спазма, а затем тромбоза сосудов развиваются инфаркты 
с некрозом тканевых элементов и частичным их рассасыва­
нием. При этом еще более ухудшаются маточно-плацентар­
ное кровообращение, газообмен плода, гормонопоэз эстро­
генов тканью плаценты, имеющей важное значение в раз­
витии беременности и плода.

Изменение сосудистого аппарата почек и всей сосуди­
стой системы обусловливает увеличение порозности капил­
ляров почечных клубочков, появление значительной про- 
теинурии. К указанным выше факторам развития отеков 
присоединяется гипопротеицемия, обусловливающая сниже­
ние онкотического давления и выход в ткани жидкой части 
крови. При резко выраженной гетероспецифичности бере­
менности сенсибилизация развивается при наличии менее 
выраженного нарушения проницаемости плаценты. В этом 
случае ант-игены начинают поступать значительно раньше, 
а симптомы патологических изменений со стороны почек 
опережают появление сосудистых спазмов, гипертензии.

Преимущественное воздействие со стороны плодного 
яйца нервных и, возможно, гуморальных стимулов на гипо- 
тал амическую область с - ее центрами регуляции водно- 
электролитного обмена (при повышенной чувствительности 
последних к таким раздражителям)' может обусловливать- 
моносимптомный токсикоз в виде водянки беременных. 
В пользу подобной трактовки этой формы токсикоза бере­
менных свидетельствует то обстоятельство, что наклонность 
к гидрофилии, даже в физиологических условиях, проявля­
ется уже в начале беременности. Очень важным в данном 
вопросе является положение, показанное Н. Л. Гармашевой 
(1963), согласно которому симптомы токсикоза и измене­
ния, характерные для физиологической беременности, могут 
вызываться одними и теми же факторами, но отеки бере­
менных являются своеобразной формой токсикоза. Именно 
эта форма чаще всего отличается по обнаруженным сдви­
гам от нефропатии, преэклампсии, эклампсии. При водянке 
беременных явно слабее выражены сосудистые реакции. 

"При отеках вслед за кратковременным сужением сосудов 
наблюдается довольнб значительное их расширение в ответ 
йа различные раздражители, тогда как при гипертензии и
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нефропатии преобладают сужение сосудов и более мед­
ленное возвращение их тонуса к исходному уровню 
(Ю. И. Новиков, 1955) .

Таким образом, изменения в плаценте выступают в ка­
честве пускового механизма, а поражения почек носят вто­
ричный характер.

Усугубление при водянке беременных иммунной сенси­
билизации, расстройств метаболизма в плаценте, сдавления 
кровеносных сосудов, усиление рефлекторных реакций, за ­
мыкающихся в сосудодвигательном центре, приводят к по­
вышению артериального давления, к дальнейшему измене-, 
нию в почках, печени, появлению протеинурии, гипопротеи- 
немии, то есть к развитию нефропатии беременных и еще 
большему накоплению жидкости в тканях. При этом, не­
смотря на увеличение общего содержания жидкости в 
организме, в сосудистом русле наблюдается гипово- 
лемия.

Объем циркулирующей крови при позднем токсикозе 
беременных снижается пропорционально тяжести заболе­
вания. Так, минимальное снижение объема крови отмечено 
при водянке беременных, а наиболее выражен дефицит 
ОЦК при нефропатии средней и тяжелой степеней. В от­
вет на гиповолемию адекватное восполнение кровоснабже­
ния органов и тканей беременных с поздним токсикозом 
происходит за счет учащения сердечных сокращений, при­
чем степень тахикардНи прямо пропорциональна тяжести 
позднего токсикоза. Наиболее выраженная тахикардия от­
мечена при эклампсии. Стойкое учащение пульса до 120 
в 1 мин является неблагоприятным признаком течения 
позднего токсикоза (Г. М. Савельева, 1976).

В условиях гиповолемии возникает несоответствие меж­
ду массой кррви и емкостью сосудистого русла, что обу­
словливает возникновение вазоконстрикции и нарушение 
взаимоотношения между величиной сердечного выброса и 
общим периферическим сопротивлением кровотоку. Степень 
снижения сердечного выброса и увеличение общего пери­
ферического сопротивления кровотоку зависят от тяжести 
заболевания.

По мере развития токсикоза наблюдается стойкое на­
рушение сосудистого тонуса, выражающееся в спазме ар- 
териол и артериальных колен капилляров. Спазм последних 
вызывает нарушение капиллярного кровотока, который 
становится неравномерным, с периодическими стазами я  
маятникообразными движениями эритроцитов.

F. Д. Дживелегова и соавторы (1981) выявили при позд­
нем токсикозе повышение интенсивности агрегации эритро-
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i цитов, снижение их электрофоретической подвижности и 
Ht, являющиеся следствием спазма артериол и расширения 
венозных колен капилляров. Установлены снижение вязко­
сти и предела текучести, тромбоцитопения.

Диспротеинемия в сторону увеличения уровня грубо- 
, дисперсных белков (фибриногена) усугубляет вязкость и 

агрегацию и делает ее необратимой, снижает электрофоре­
тическую подвижность эритроцитов, нарушает равновесие 
между силами притяжения Ван-дер-Ваальса и силами от­
талкивания заряженных клеток в пользу первых.

Ацидоз, развившийся вследствие гипоксемии, повышает 
вязкость .крови и агрегацию эритроцитов. Конгломераты 
эритроцитов нарушают внутрисосудистый кровоток, снижа­
ют циркулирующий объем эритроцитов и Ht. Освобождаю­
щиеся при этом тромбопластины вызывают хроническую 
форму диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
(ДВС).

С. Л. Ващилко (1981) считает снижение интенсивности 
тканевого дыхания (на 52,4%) и нарушение микроцирку­
ляции одним из главных и первичных звеньев претоксикоза 
беременных.

Патологические изменения сосудов еще более усугубля­
ются, стенки их становятся хрупкими, ломкими, что способ­
ствует возникновению в тканях кровоизлияний. Гиповоле- 

. мия и нарушения микроциркуляции в паренхиматозных 
органах, в головном мозге приводят к гипоксии в них. В ре­
зультате изменяется тканевой обмен, развиваются дистро­
фические процессы в тканях и органах, наблюдается накоп­
ление в крови кислых продуктов обмена. Ацидоз, в свою 
очередь, усугубляет неблагоприятные влияния на функцию 
миокарда.

Спазм артериол почек обусловливает прогрессивное 
снижение попечного кровотока, уменьшение клубочковой 
фильтрации, нарастание уровня натрия в жидкости и тка­
нях, протеинурию.

В результате снижения клубочковой фильтрации резко 
снижаются диурез и экскреция натрия и калия.

Редукция кровообращения снижает выработку энергии 
для ацидогенеза, а уменьшение экскреции -электролитов 
ограничивает возможности обмена ионов водорода на Na 
и К. В результате этого нарушаются кислотовыделительная 
функция (нелетучие кислоты) и процессы восстановления 
почками бикарбонатного буфера (В. Я. Голота, В. К. Ку- - 
тас, 1981). Длительная гипоксия почечной ткани может 
привести к острой почечной недостаточности, наблюдаю­
щейся при тяжелых формах позднего токсикоза.
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Отек ткани мозга, наряду со спазмом сосудов, обу­
словливает судорожные экламитические припадки, которые 
прогностически более серьезны по сравнению с теми, кото­
рые развиваются на фоне только гипертензии.

Нарушение периферического кровообращения не толь­
ко способствует гипоксии и дистрофическим изменениям 
паренхиматозных органов, но и неизбежно приводит к дис­
семинированному внутрисосудистому свертыванию в ре­
зультате агрёгации и лизиса эритроцитов на фоне метабо­
лического ацидоза и стаза крови в капиллярах.

В настоящее время установлено, что развитие позднего 
токсикоза беременных сопровождается изменениями систем 
свертывания крови, фибринолиза и кининогенеза, которые, 
благодаря наличию единого триггерного механизма, рас­
сматриваются как защитная полисистема (А. М. Чернух, 
О. А. Гомазков, 1976).

Н- В. Стрижова, А. Н. Дюгеев (1982) возникновение 
позднего токсикоза беременных считают результатом дис­
баланса прессорных и депрессорных гуморальных регуля­
ций. К депрессорным факторам относится калликреин-ки- 
ниновая система, включающая ряд ферментов — сериновых 
протеаз, отличающихся узкой субстратной специфичностью. 
Кининовая система также является интегратором , систем 
свертывания и фибринолиза, благодаря наличию единого 
триггерного механизма (фактор Хагеманна), общих инги­
биторов и существованию прямых и реципрокных связей 
между указанными системами (внутрисосудистое состоя­
ние крови и тонус сосудов). По данным авторов, при позд­
нем токсикозе беременных установлено снижение функцио­
нальной активности кининовой системы (низкий уровень 
калликрейна и прекалликреина на фоне высокого пула ин­
гибитора), что вызывает коагулопатию (гиперкоагуляцию). 
Наблюдается и снижение кининазной активности, имеющей 
значение для метаболизма гипо- и гиперболизных пептидов 
(кининов и ангиотензинов), регулирующих органную и тка­
невую гемодинамику (В. С. Артамонов, E. Н. Пептий, 
1981).

Противодействие прессорным системам оказывают и 
простагландины депрессорного действия, обеспечивающие 
водный и натриевый диурезы. На фоне снижения ангиотен- 
зиназной активности, задержки натрия, угнетения синтеза 
простагландинов при позднем токсикозе создаются условия 
для более продолжительного действия ангиотензина II и 
повышения чувствительности к нему и норадреналину орга­
нов-мишеней (Т. Н. Мацуганова, 1981).

В последние годы многие ученые указывают на участие
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v синдрома диссеминированного внутрисосудистого срерты- 
вания в развитии таких тяжелых форм токсикоза, как 
нефропатия, эклампсия (М. А. Петров-Маслаков, М. А. Ре­
пина, 1968; Л. С. Персианинов и соавт., 1978; А. Д. Мака- 
цария, 1981; D. McKay, 1972).

Синдром ДВС рассматривается как неспецифическая 
общебиологическая основа многих болезней и их осложне­
ний. При множестве этиологических факторов, действую­
щих изолированно или сочетанно, общими являются 
повышение прокоагулянтной активности д  кровотоке, обра­
зование тромбоцитарно-фибриновых сгустков в микроцир- 
куляторном русле различных органов. Это нарушает усло­
вия функционирования капиллярно-соединительнотканных 
структур, приводит к их повреждению и активации компен- 
саторно-приспособительных механизмов живого организма, 
■направленных на восстановление микроциркуляции. Форма 
и стадии данного процесса зависят от длительности и ин­
тенсивности действия прокоагулянтных стимулов, реакции 
фибринолитической, кининовой, комплементарной систем, 
функции ретикулоэндотелиальной системы организма 
(D.McKay, 1973).

Разработки теории ДВС позволили с новых позиций 
оценить его роль' в патогенезе ишемических повреждений,' 
наблюдаемых при тяжелых формах позднего токсикоза 
беременных (тяжелой нефропатии и эклампсии). Установ­
лено, что коагулопатия — результат повышения тромбо­
пластической активности в ответ на действие повреждаю­
щих агентов с повышенным потреблением прокоагулянтов 
(В. П. Скипетров, 1976). В зависимости от этиологии и 
длительности патогенного воздействия состояние защитных 
сил организма, время возникновения коагулопатии и дина­
мика ее течения варьируют. Гиперкоагуляция первоначаль­
но маскируется дефицитом ряда факторов, а в дальнейшем 
переходит в истинную гипокоагуляцию, которая объясня­
ется потреблением факторов свертывания крови и тромбо­
цитов, феноменом дефектной полимеризации из-за влияния 
продуктов деградации фибриногена, фибрина, а также вто­
ричной активацией фибринолитической системы после бло­
кады микроциркуляторного русла. .

Б. И. Кузник и соавторы (1982) отметили, при позднем 
токсикозе развитие гиперкоагуляции и торможение ф’ибрй- 
нолиза, что может привести к тромбо-геморрагическому 
синдрому. Выявлено резкое повышение концентрации фиб­
риногена, продуктов его деградации (ПДФ) и фибриноге­
на В. У половины больных отмечен положительный тест 
на продукты паракоагуляции, что обеспечило вторичную
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гипокоагуляцию вследствие антикоагуляциоиного действия 
ПДФ.

Торможение фибринолиза связано со значительным сни­
жением уровня активирующих факторов (активатор +  про- 
активатор плазминогена), повышением концентрации фиб­
риногена и антиплазмина. -

Активация прокоагулянтного и тромбоцитарного (адге­
зия и агрегация) звеньев гемостаза при снижении уровня 
антитромбина III и плазминогена и повышении концентра- 

'ции фибриногена и растворимых комплексов мономера 
-фибрина позволяет отнести выраженные формы позднего 
токсикоза беременных к хроническим формам ДВС 
(В. Г. Яковлев, 1979; Л. Л. Силуянова. А. Д. Макацария, 
1981).

Основное звено в патогенетической цепи позднего ток­
сикоза беременных — диссеминированная внутрисосудистая 
коагулопатия. Спазм капилляров приводит к стазу и агре­
гации тромбоцитов. Освобождается серотонин, увеличива­
ющий проницаемость стенок сосудов и повреждающий тка­
невые элементы. Фибрин откладывается в сосудах и пла­
центе (некроз ее долей). Гипоксемия приводит к тканевому 
ацидозу, что стимулирует хеморецепторы и возбуждает ва­
зомоторные центры.

Действительно, при нефропатии беременных клиниче­
скую симптоматику в основном обусловливает гипоксия 
жизненно важных органов, в происхождении которой важ­
ную роль играет спазм артериол, а в тяжелых случаях — 
и присоединяющийся синдром ДВС. При этом характер на­
рушений микроциркуляции существенно зависит от рас­
пространенности и дальнейшей эволюции микротромбов. 
Важность повреждения капиЛлярно-трофических структур 
объясняется тем, что трофическая функция данных струк­
тур состоит в обеспечении оптимальной среды для нор­
мального функционирования органов и тканей (В. П. Каз­
начеев, 1975).

Наиболее точными доказательствами роли синдрома 
ДВС в патогенезе тяжелых ф,орм позднего токсикоза бере­
менных являются результаты исследований системы гемо­
стаза, так как изменения данной системы, а также морфо­
логические изменения внутренних органов специфичны 
для различных форм ДВС (острой, подострой, хрониче­
ской) .

Морфологические изменения почек, печени, легких, моз­
га, плаценты у женщин, страдающих преэклампсией и эк­
лампсией, напоминают нарушения, наблюдаемые в органах 
при кровотечениях, септическом шоке у беременных, и яв­
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ляются морфологическим субстратом синдрома ДВС. Ана­
логичные изменения органов (сочетание тромбозов, крово­
излияний и некрозов) отмечаются на экспериментальных 
моделях данного синдрома.

Характерными гематологическими симптомами данного 
синдрома являются тромбодитопения и изменение содер­
жания некоторых дериватов фибриногена (фибрина) в цир­
кулирующей крови. '

Таким образом, благодаря успехам современной теоре­
тической и клинической коагулологии, стало возможным 
установить несомненное участие синдрома ДВС в патогене­
зе тяжелых форм позднего токсикоза, в частности пре- 
эклампсии и эклампсии.

Судорожный синдром при эклампсии сопровождается 
задержкой дыхания, нарастанием гипоксии, которая, в свою 
очередь, ухудшает функцию центральной нервной системы, 
почек, печени, сердца, а также плаценты. В связи с этим 
прогрессивно ухудшается течение токсикозов. Этот путь — 
один из вариантов перехода более легкой формы токсикоза 
в более сложную и тяжелую, еще один пример образования 
в патологическом процессе «порочного круга».

Большое значение имеет реактивность организма, склон­
ность его к тем или иным реакциям, что очень важно в раз­
витии соответствующей формы позднего токсикоза беремен­
ных или возникновении заболевания вообще. Высказывания 
по этому поводу можно встретить у многих авторов, кото- 
.рые являются сторонниками тех или иных теорий проис­
хождения позднего токсикоза беременных.

Нельзя не согласиться, что предрасположенность к ток­
сикозу, своеобразное изменение реактивности также имеют 
значение для развития заболевания, поскольку спазм кро- 
веноснйх сосудов или наклонность к нему часто отме­
чаются у женщин задолго до наступления беременности. 

. На этом фоне особенно легко развиваются гипертензивные 
формы токсикоза. При наличии скрытых изменений в ди* 
энцефальном отделе нервной системы, регулирующем 
водно-электролитный обмен, появляется наклонность к 
развитию водянки беременных. Предрасположенность к то­
ксикозу может быть не только приобретенной, но и наслед­
ственной.

Таким образом, в целом проблема этиопатогенеза еще 
полностью не разрешена, но совершенно ясно, что основ­
ные проявления этой патологии связаны со спазмом, повы­
шением проницаемости кровеносных сосудов, задержкой 
воды и натрия хлорида в организме; а также с последую­
щим развитием гипоксий, резким расстройством функции
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центральной нервной системы, желез внутренней секреции, 
печени, почек и других органов, глубоким нарушением об­
мена веществ.

Г л а в а  И. ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ
И ФУНКЦИОНАЛЬНО-БИОХИМИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ
ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА

При тяжелых формах токсикозов наблюдаются наруше­
ния всех жизненно важных функций: кровообращения, ды­
хания, центральной нервной системы, печени и почек. Из­
менения метаболизма сопровождаются расстройством всех 
видов обмена веществ, включая белковый и водно-электро­
литный, с развитием общей гидратации.

Ведущие симптомы позднего токсикоза беременных 
обусловлены в основном изменениями в сосудистой систе­
ме. При гипертензивных формах токсикоза повышается 
тонус не только капилляров, но и артериол, увеличивается 
периферическое сопротивление кровотоку, что вызывает 
у большинства беременных повышение артериального дав­
ления. Для позднего токсикоза характерна лабильность со­
судистого тонуса. При этом в правой и левой плечевых ар­
териях часто определяется различное артериальное давле­
ние (в пределах 1,3 кПа) .

Одновременно с артериальным повышается перифери­
ческое венозное давление и снижается центральное 
(Л. С. Персианинов, В. Н. Демидов, 1971).

Гипертензия может являться единственным признаком 
токсикоза. В этих случаях следует выделять три степени 
ее тяжести: I — легкая (АД не выше 13,3 кП а); II — сред­
ней тяжести (АД от 20/13,3 до 23,3/15,3 кП а); III — тяже­
лая (АД выше 23,3/15,2 кПа). При установлении токсикоза 
прежде всего следует учитывать диастолическое давле­
ние. В 30,5% случаев гипертензия переходит в полисимп- 
томные формы токсикоза (И. И. Фрейдлин, 1971).

При позднем токсикозе значительные изменения наблю­
даются в сердце. На аутопсии выявляют значительные мор­
фологические изменения сердечной мышцы, тогда как в 
клинике в некоторых случаях отмечаются одышка, сердце­
биение, периодическая боль' в области сердца. Аускульта- 
тивно нередко- выслушивают функциональный шум, отме­
чают акцентуацию тонов. Перкуторно и рентгенологически 
обнаруживают небольшое смещение границ сердца влево. 
Установлено также, что повышается внутрижелудочковая 
проводимость, увеличивается продолжительность электри-
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гческой систолы, возрастают систолический показатель, ча* 
стота пульса.

При позднем токсикозе беременных, особенно в тяже­
лых случаях, отмечаются значительные функциональные 

£ нарушения сердечной мышцы, ухудшается ее сократитель­
ная способность. Они обусловлены не только повышенной 
нагрузкой вследствие вазоконстрикции и повышения пери­
ферического сосудистого сопротивления, но и дисметаболи- 
ческими сдвигами в миокарде (в связи с его отеком, изме­
нениями гуморальной регуляции в организме). При лечении 
многие из описанных изменений в сердечно-сосудистой си­
стеме частично или полностью подвергаются обратному 
развитию.

На втором месте по частоте среди ̂ проявлений позднего 
; токсикоза находятся отеки. Ка*к и гипертензия, они могут 
проявляться в виде моносимптомного токсикоза — водянки 
беременной. По тяжести течения различают три степени 

? этого вида токсиквза: I — легкая; II — средней тяжести; 
I III — тяжелая. При I степени отеки локализуются только 
' на нижних конечностях, при II — отекает и передняя брюш- 
I ная стенка, при III степени наблюдается общая отечность.

Отеки могут отмечаться и при токсикозе, развивающемся 
I по типу гипертензивного синдрома. У 20—24 % беремен­

ных водянка переходит в нефропатию.
Наряду с артериальной гипертензией и отеками к основ- 

! ным симптомам позднего токсикоза беременных относят 
протеинурию. Лабильностью сосудистого тонуса при токси­
козе можно объяснить значительные колебания в степени 

; выраженности протеинурии даже в течение суток. Причем 
выделение белка с мочой наблюдалось даже без повреж­
дения гломерулярных мембран, что связано с повышением 
их проницаемости в результате ишемии почек.

Триада симптомов (гипертензия, отеки, протеинурия) 
характерна для типичных фррм йефропатии беременных,

■ которая по тяжести делится На три степени: I — легкая 
(гипертензия и отеки соответствуют отмеченным выше гра­
дациям, содержание протеина не более 1 г/л, на глазном 
дне отмечается неравномерность калибра сосудов сетчат­
ки); I I — средней тяжести (АД не выше 23,3/15,3 кПа, 
отеки распространяются на нижние конечностй и брюшную 
стенку, уровень протеина — от 1 до 3 г/л, появляется' отек 
сетчатки); III — тяжелая (АД выше 23,3/15,3'кПа, общие 
отеки тела, уровень протеина — более 3 г/л, на глазном 
дне — кровоизлияния и дистрофические изменения).

Учитывая, что изменения в организме при нефропатии 
. беременных нередко не идут параллельно друг другу,
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основное внимание следует уделять наиболее выраженным 
симптомам с целью проведения более энергичных и дейст­
венных терапевтических мероприятий. При оценке тяжести 
нефропатии необходимо учитывать не только отдельные 
симптомы, но и продолжительность токсикоза, эффектив­
ность лечения, степень нарушения состояния плода.

Переходной стадией от нефропатии к эклампсии явля­
ется преэклампсия.

Уровень .остаточного азота при большинстве форм ток­
сикоза, за исключением сочетанных с патологией почек или 
осложненных, обычно не выходит за пределы нормы. Это 
послужило основанием для утверждения, что основные 
функции почек при токсикозе не нарушаются. Однако в по­
следние годы установлено уменьшение почечного кровото­
ка, снижение клубочковой фильтрации, нарушение каналь­
цевой реабсорбции и в тяжелых случаях — увеличение 
уровней остаточного азота, мочевины и креатинина в крови, 
уменьшение коэффициента очищения мочевины, повышение 
константы Амбара. Очень ценным диагностическим тестом 
является определение суточной потери протеина. При не-, 
тяжелых формах токсикоза она составляет 0,6—4,2 г, при 
тяжелых — 5,3—20,7 г (А. С. Слепых, М. А. Репина, 1977).

Нередко преэклампсию бывает трудно диагностировать. 
Вследствие поражения чревного сплетения, кровоизлияния 
в печень у больных могут появляться тошнота, рвота. Эти 
симптомы иногда связывают с патологическими изменения­
ми в органах пищеварения (кишечная непроходимость, 
гепатохолецистит), пищевым отравлением и предпринимают 
промывание желудка, а также другие противопоказанные 
манипуляции. Расстройство функции головного мозга при 
преэклампсии обусловливает апатию, дезориентацию, сон­
ливость, заторможенность, реже — возбуждение.

Многочисленные наблюдения свидетельствуют об усиле­
нии процессов возбуждения в диэнцефальной области, ре­
гулирующей вегетативные функции организма, о дисфунк­
ции Bi срединных неспецифических активирующих структу­
рах с вовлечением лимбико-гипоталамо-ретикулярных 
структур и изменениями диффузного характера в коре 
большого мозга (В. Ф. Алиферова, 1982). Наиболее выра­
женным проявлением изменений нервной системы является 
судорожный экламптйческий припадок. Часто еще задолго 
до него, особенно при высоком АД, беременные жалуются 
на -головную боль, головокружение, иногда — сонливость. 
Появляется безразличие к окружающему. Отмечаются рас­
стройства со стороны зрения, вплоть до полной его потери. 
Приступу могут предшествовать боль в подчревной облас-
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зги, тошнота, рвота. Иногда эти проявления могут быть 
слабо выражены и остаются незамеченными при недоста­
точном внимании персонала. В этом случае судорожный 
припадок случается совершенно неожиданно. Различают, 
три периода припадка эклампсии. Первый (предвестнико- 
вый, или вводный) период сопровождается фибриллярным 
подергиванием сначала мимической мускулатуры, а затем 
и мышц верхних конечностей, туловища. Взгляд фиксиро­
ван в одной точке, обычно в стороны. Длится этот период 
30 с. Для второго периода характерны тонические судоро­
ги, распространяющиеся с головы, шеи, верхних конечно­
стей на туловище и ноги. Голова при этом отклоняется 
кзади. Иногда наблюдается опистотонус. Дыхание прекра­
щается, пульс не прощупывается, зрачки расширены, кожа 
и слизистые оболочки цианотичны. Язык часто оказывается 
прикушенным вследствие сжатия челюстей. Этот период 
длится 25—30 с. После него начинаются клонические су­
дороги (третий период), распространяющиеся по направле­
нию книзу и продолжающиеся обычно около 1 мин. После 
прекращения клонических судорог происходит глубокий 
вдох. Изо рта появляется пена, часто с примесью крови 
(из прикушенного языка). Затем дыхание становится более 
регулярным, постепенно исчезает цианоз, появляется пульс. 
Эти изменения некоторые авторы квалифицируют как пе­
риод разрешения припадка. Беременная приходит в созна­
ние после более или менее продолжительного коматозного 
состояния. О припадке она не помнит в связи с развиваю­
щейся при этом амнезией. Несколько приступов, появляю­
щихся на фоне коматозного состояния, когда между ними 
беременная не приходит в сознание, называют эклампти- 
ческим статусом.

Тяжесть эклампсии определяется длительностью, часто­
той, выраженностью судорожных припадков, степенью про­
явлений нефропатии, продолжительностью постэкламптиче- 
ского коматозного состояния. Единичные редкие припадки 
с недлительным коматозным состоянием (до 1 ,ч) отно­
сят к легкой форме эклампсии. Более продолжительное 
коматозное состояние (несколько судорожных припадков) 
характерно для патологии средней тяжести. При тяжелой 
форме эклампсии отмечается экламптический- статус. Ко­
матозное состояние длится более 4—6 ч.

Учитывая исход заболевания, следует подчеркнуть не­
которую условность разделения эклампсии на степени тя­
жести. Известны случаи гибели плода после единственного 
сравнительно кратковременного припадка и даже смерти 
матери вследствие кровоизлияния в мозг. К тяжелым фор-
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мам относятся все случаи эклампсии, осложненные гемор­
рагическим или ишемическим инсультом, отслойкой сетчат­
ки, желтухой, расстройствами деятельности сердца.

Особое место занимает так называемая эклампсия без 
судорог (эклампсия без эклампсии). В подобных случаях 
при установлении диагноза следует говорить об основной 
форме токсикоза, чаще всего о тяжелой нефропатии бере­
менных (или о преэклампсии), осложненной инсультом, 
почечно-печеночной недостаточностью, коматозным состоя­
нием и т. д. Судорожные экламптические припадки чаще 
протекают типично.

Целый ряд симптомов помогает определить тяжесть за­
болевания. К. ним относятся высокая температура тела 
(вследствие расстройства центральной терморегуляции), 
тахикардия, резкая артериальная гипер- или гипотензия, 
частые колебания артериального давления, малый диурез, 
субиктеричность, желтуха. Последние симптомы указывают 
на тяжесть поражения печени и почек. Указанные особен­
ности очень неблагоприятны и в прогностическом отно­
шении.

Приступы эклампсии могут ускорить появление ряда 
осложнений, свойственных токсикозу , (гибель плода, кро­
воизлияние в мозг, отслойка плаценты, сетчатки глаза, 
почечная недостаточность).

Судорожные припадки при эклампсии следует диффе­
ренцировать от эпилептических. При эпилепсии не бывает 
симптомов, характерных для токсикоза. В анамнезе боль­
ных эпилепсией обычно есть указания на имеющиеся до 
беременности приступы. Эпилептические припадки бывают 
не такими длительными и не сопровождаются коматозным 
состоянием после приступа. Гестационную эпилепсию от­
личить от эклампсии труднее, так как первые приступы 
при ней появляются во время беременности. В этих слу­
чаях следует учитывать наличие ауры. У беременных, боль­
ных эпилепсией, обычно нет головной боли, видимые на­
рушения перед приступом более сложные. Кроме того, 
гестационная эпилепсия чаще развивается в первой полови­
не беременности.

При длительном коматозном состоянии после приступа 
или при появлении коматозного состояния без судорог 
обычно предполагают осложненную форму тяжелого ток­
сикоза.

Следует помнить о дифференциально-диагностических 
признаках при решении вопроса о наличии двух илй не­
скольких заболеваний (сочетанного токсикоза).

В последние годы клиника й течение позднего токсико­
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за беременных существенно изменились. Это связано с 
улучшением лечебно-профилактической работы, повышени­
ем жизненного уровня, применением новых лекарственных 
препаратов.

В настоящее время стало значительно больше так на­
зываемых стертых форм токсикоза, при которых слабо вы­
ражены основные его проявления. Еще реже стала встре­
чаться (только у 50—60 % больных) классическая триа­
да — гипертензия, отеки, протеинурия. Стали чаще отме­
чаться гипертензивные формы токсикоза.

Особого внимания заслуживают бессудорожные тяже­
лые формы токсикозов с различными осложнениями, кото­
рые часто развиваются при сочетанном токсикозе беремен­
ных и в большом проценте случаев заканчиваются смер- 
тельныэд исходом.

Сочетание позднего токсикоза с существовавшей ранее 
экстрагенитальной патологией в акушерской практике на­
блюдается довольно часто, оно неблагоприятно отражается 
на исходе беременности и родов как для матери, так и для 
плода. Особенно настороженно следует относиться к тем 
сочетанным форма'м, при которых экстрагенитальные забо­
левания сопровождаются аналогичными изменениями со­
ответствующих систем, подвергающихся наиболее сущест­
венным сдвигам в условиях позднего токсикоза. Именно эти 
сочетания наиболее опасны. Вместе с тем экстрагениталь- 
ная патология всегда создает предпосылки для осложнения 
беременности токсикозом. Сочетанцый токсикоз в большом 
проценте случаев приводит к смерти матери. Значительно 
повышается также перинатальная смертность детей. Ха­
рактерной особенностью сочетанных токсикозов является 
более раннее начало и большая выраженность признаков 
и симптомов токсикоза.

По данным В. Н. Серова (1982), неосложненная форма 
была лишь у 11 % больных с тяжелым течением токсикоза. 
Из них заболевание почек наблюдалось у 47% , диэнце- 
фальная патология — у 32% , гипертоническая болезнь — 
у 10 % больных.

Наиболее часто развивается токсикоз на фоне гиперто­
нической болезни. При этом заболевании наиболее трудна 
дифференциальная диагностика, особенно Ь тех случаях, 
когда моносимптомная гипертензия беременных присоеди­
няется к начальной стадии гипертонической болезни. Очень 
сложно бывает отличить экламптический приступ от про­
явления гипертонической энцефалопатии, которая на фоне 
потери сознания сопровождается судорожными подергива­
ниями.
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Особенность клинического течения токсикоза на фоне 
гипертонической болезни заключается в значительно более 
раннем его проявлении, более высоком увеличении артери­
ального давления (III степени) с менее яркими наруше­
ниями функции почек и слабее выраженными отеками. 
Особенно резко выражены при этой форме токсикоза явле­
ния ацидоза со снижением уровней стандартных и истинных 
бикарбонатов плазмы крови.

Гипертоническая энцефалопатия патогенетически близка 
к эклампсии, так как в ее основе лежат отек мозга и спаз­
мы кровеносных сосудов. Энцефалопатическому приступу 
часто предшествуют резкая головная боль, рвота, появле­
ние чувства оглушенности, сопорозное состояние, судороги. 
При исследовании глазного дна обнаруживаются гиперто­
нический нейроретинит, геморрагии, застойный сосок зри­
тельного нерва.

При всех гипертензивных формах токсикоза следует 
проводить дифференциацию с гипертонической болезнью. 
Наиболее постоянными признаками гипертонической бо­
лезни являются: повышение артериального давления еще 
до начала беременности или выраженная гипертензия 
в первой половине, отсутствие отеков, протеинурии. Диурез 
нормальный, клубочковая фильтрация не изменена или не­
сколько увеличена, почечный кровоток несколько снижен, 
интенсивнее выражены изменения глазного дна — чаще 
встречаются ангиоретинопатии,с симптомами артериовеноз- 
ного перекреста и очаговыми изменениями.

При продолжительной гипертонической болезни обнару­
живают гипертрофию левого желудочка сердца, смещение 
влево сердечного толчка, акцент II тона сердца на аорте. 
При специальном исследований сердечно-сосудистой систе­
мы отмечают значительное увеличение скорости распреде­
ления пульсовой волны по сосудам эластического типа и 
модуль упругости: на векторкардиограммах нередки вытя­
нутые, удлиненные петли QRS, дополнительное петлеобра­
зование. Уже в начале повышения артериального давления 
при гипертонической болезни значительно изменены бал- 
листокардиограммы (III и IV степени) по Броуну.

Наиболее сложно диагностировать токсикоз на фоне 
гипертонической болезни, которая в начале беременности 
ничем не проявляется и о существовании которой женщина 
не знает. В данном случае обращают внимание не только 
на перечисленные признаки и симптомы, характерные для 
токсикозов, но и на время появления их. Рано развиваю­
щийся токсикоз (до 30 нед) всегда должен наводить на 
мысль о его сочетанной форме.
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При хроническом нефрите поздний токсикоз наблюда­
ется больше чем у половины беременных; может развиться 
эклампсия и уремия. Поэтому больным нефритом беремен­
ность разрешается только при достаточной функции почек, 
отсутствии гипертензии, изменений глазного дна и азоте­
мии, При нефрите симптомы нефропатии развиваются 
сравнительно рано, на 24—26-й неделе беременности. По­
стоянными симптомами у всех беременных являются про- 
теинурия и гипертензия. Отеки у подавляющего большинст­
ва больных умеренные или отсутствуют. Как правило, 
наблюдаются выраженная гипопротеинемия, снижение аб­
солютного содержания альбуминов, a-, ß- и углобулинов, 
увеличение концентрации ß-липопротеидов. В тяжелых слу­
чаях отмечаются уменьшение диуреза, снижение относи­
тельной плотности мочи, клубочковой фильтрации, гемату­
рия. В процессе ведения таких больных врач-акушер дол­
жен постоянно контролировать уровень азота в крови, 
следить за состоянием глазного дна, консультироваться 
с нефрологом. '

При гломерулонефрите диагностика значительно облег­
чается, если у женщины до беременности было обострение 
этого заболевания или у нее обнаруживали хроническую 
его форму. Поэтому речь идет лишь о том, имеется в дан­
ном случае патология почек или к ней присоединился позд­
ний токсикоз. Развитие острого гломерулонефрита или 
обострение хронического во - время беременности встреча­
ется редко (М. М. Шехтман, 1980). Как правило, затрудне­
ния отмечаются при невыявленном до беременности хрони­
ческом гломерулонефрите. Часто такие беременные указы­
вают на наличие в прошлом многократных инфекционных 
заболеваний. При гипертонической и смешанной формах 
гломерулонефрита артериальное давление повышено. У бе­
ременных со смешанной и отечной формой токсикоза на­
блюдаются отеки. Появляются они вначале не на ногах, 
как при нефропатии, а на лице. Для таких больных харак­
терно высокое артериальное давление (значительно выше, 
чем при нефропатии). При высокой гипертензии появляют­
ся такие же симптомы, как и при гипертонической болезни. 
На глазном дне может быть обнаружен ал^буминуриче- 
ский ретинит. Почечная патология нередко сопровождается 
азотемией (уровень остаточного азота в крови часто пре­
вышает 0,5 г/л). В моче при нефропатической форме опре­
деляется высокий уровень протеина, диурез уменьшен. Как 
правило, при гломерулонефрите наблюдается гематурия. 
В моче количество эритроцитов преобладает над числом 
лейкоцитов (при пробе по Нечипоренко или Каковскому—
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Аддису). Выражена цилиндрурия, клубочковая фильтрация 
обычно менее 1,0 мл/с. Относительная плотность мочи при 
нарушении функции почек снижена. Этому симптому сле­
дует придавать значение, если при пробе по Зимницкому он 
носит стабильный характер. О позднем токсикозе, развива­
ющемся на фоне гломерулонефрита, свидетельствует появ­
ление новых симптомов. При указанных сочетанных токси­
козах пробы на сосудистую'реактивность выражены резче, 
чем при так называемом чистом токсикозе.

В связи а  увеличением заболеваемости пиелонефритом 
стали чаще встречаться токсикозы, сочетанные с этой па­
тологией. Хронический пиелонефрит —неспецифический вос­
палительный процесс интертубулярной межуточной ткани 
почек с вовлечением в него слизистой оболочки лоханок и 
последующим поражением кровеносных сосудов, почечной 
паренхимы. Наблюдается как одно-, так и двустороннее 
поражение почек. Особенно опасны, с точки зрения ослож­
нения поздним токсикозом, случаи пиелонефрита, сопро­
вождающиеся артериальной гипертензией. Однако чаще 
артериальное давление бывает нормальным, отеки, как 
правило, отсутствуют, диурез не изменен. Характерны ла­
тентное и волнообразное течение, преобладание нетяжелых 
форм заболевания, частое рецидивирование процесса, рези­
стентность к проводимой терапии, отсутствие дизурических 
симптомов. Протеинурия обычно нерезко выражена, общее 
количество протеина в сыворотке крови чаще находится 
в пределах нормы. В период обострения пиелонефрита от­
мечается диспротеинемия, которая при стихании воспали­
тельного процесса снижается. Как правило, наблюдаются 
пиурия и бактериурия, поэтому идентификация микроорга­
низмов и установление их чувствительности к антибиоти­
кам чрезвычайно важны для проведения адекватной тера­
пии. Токсикоз, при пиелонефрите развивается у 82,5 % бе­
ременных и у половины из них протекает тяжело, приводя 
нередко к преждевременным родам и поздним выкидышам, 
перинатальной смертности.

Симптомы пиелонефрита обычно появляются во втором 
триместре беременности. Беременная жалуется на тупую 
боль в пояснице, головную боль.’ Заболевание сопровожда­
ется гипертензией, отеками, изменением клубочковой филь­
трации почек. Диурез чаще снижен. Почечный кровоток 
в первом триместре беременности превышает 16,67 мл/с, 
во втором-третьем триместрах— 13,3 мл/с. Наиболее ха­
рактерные изменения находят в моче в связи с инфекцией: 
определяются пиурия, бактериурия. При пробах по Нечипо- 
ренко или Каковскому—Аддису число лейкоцитов преоб-
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ладает над количеством эритроцитов. Нередко при пиело­
нефрите обнаруживают в моче ’ «активные» лейкоциты 
(клетки Штернгеймера-^-Мальбина). Соотношение их и ко­
личества неизмененных лейкоцитов превышает 1 :5. Про- 
теинурия обычно небольшая (не более 1 г/л). Цилиндры 
появляются редко. Гипоизостенурия выявляется несколько 
реже, чем при гломерулонефрите. При наличии только ток­
сикоза относительная плотность мочи в норме. Иногда по­
вышается температура тела, СОЭ увеличена. О присоеди- . 
нении позднего токсикоза к пиелонефриту свидетельствуют 
появление, наряду с перечисленными симптомами, гипер­
тензии, отеков, снижение диуреза, обнаружение значитель­
ного количества цилиндров в моче.

Очень опасно сочетание токсикоза с ревматизмом и по­
роками сердца. При токсикозе вследствие увеличения пе­
риферического сопротивления резко возрастает нагрузка 
на сердце, которая может быть непосильной для больного 
органа и привести к недостаточности сердечной деятельно­
сти, особенно при активном ревматическом процессе, кото­
рый резко ухудшает функцию миокарда. Такие беременные 
должны находиться под постоянным наблюдением не толь­
ко акушера, но и кардиолога. Следует своевременно решать 
вопрос о прерывании беременности или регулярной адек­
ватной терапии.

Поздний токсикоз в сочетании с сахарным диабетом 
в последнее время стал встречаться чаще. При сахарном 
диабете также повышается тонус сосудов и отмечается 
гипертензия. Клиническое течение сахарного диабета усу­
губляется токсикозом, а токсикоз при этом протекает осо­
бенно тяжело, что связано с глубокими расстройствами 
обмена веществ и нейрогуморальной регуляции. Эти бере­
менные должны быть под постоянным наблюдением эндо­
кринолога. У большинства беременных возникает необходи­
мость в досрочном родоразрешении.

Полноценная диагностика позднего токсикоза,.его соче-• 
танных форм, дифференциация с  внутренней патологией 
возможны только при детальном обследовании больных 
с ранних сроков беременности. При подозрении на сочетай- 
ный токсикоз обследование необходимо проводить в ста­
ционаре при консультативной помощи соответствующих 
специалистов.

До настоящего времени нет единых критериев для опре­
деления степени тяжести позднего токсикоза беременных.

С. Л. Ващилко (1981) предложил унифицированную 
шкалу для оценки выраженности триады симптомов позд­
него токсикоза (табл. 1). Суммарный бал, выражающий
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Т а б л и ц а  1. Унифицированная количественную оценку
шкала оценки/тяжести позднего ток- гимптпмп„ ппчлнргп т пк-
сикоза беременных (С. Л. Ващилко, симптомов позднего ток-
1981) сикоза, назвали клиниче-

Симптомы позднего ток- Оценка. ским индексом тяжести
позднего токсикоза. Эта 
оценка удобна, так как 
позволяет характеризо­
вать тяжесть токсикоза и 
учитывать индивидуаль­
ные сдвиги под влиянием 
проводимого лечения.

Индекс тяжести нефро­
патии беременных соот­
ветствует суммарному 
•баллу: легкая форма —
до 5, средней тяжести — 
6—8, тяжелая форма — 9 
и выше.

Индекс тяжести эк­
лампсии * соответствует 
сумме баллов, характери­
зующих симптомы нефро­
патии, преэклампсии и 
учитывающих количество 
припадков эклампсии.

По нашим данным, 
показатели клинического 
индекса тяжести позднего' 
токсикоза по унифициро­
ванной шкале составили: 
нефропатия III степени — 
9,53±0,65; нефропатия на 
фоне гипертонической бо­
лезни — 7,36±0,92; не­
фропатия на фоне пато­
логии почек— 13,5±0,7; 

преэклампсия — 13,5±0,7; эклампсия — 26,1±1,9 (при мо- 
носимптомном токсикозе и легких формах нефропатии — 
2,2±0,16 — 3,97±0,37; Р <  0,001).

В целях объективизации клинических данных, особен­
но при решении тактических вопросов о продолжительно­
сти интенсивной терапии по поводу тяжелых поздних ток­
сикозов, о сроках и типе родоразрешения, используют ряд 
функциональных и биохимических методик.

Состояние гемодинамики оценивают по данным поли­
кардиографии, полиреографии и интегральной реографии

сикоза баллы
Отеки

стоп и голеней 1
выраженные отеки
стоп, голеней и бедер 2
нижних конечностей, 
передней • брюшной
стенки, рук 3
туловища 4

. генерализованные оте­
ки туловища и лица &

Систолическое артери­
альное давление, кПа

16,8—18,5 1
18,7—21,2 2
21,3—23,9 3
24—26,0 4
26,7 и выше 5

Диастолическое артери­
альное давление, кПа

12,0—13,2 1
13,3— 14,5 2
14,7—15,9 3
.16,0—17,2 4
17,3 и выше 5

Протеинурия, г/л
до 1,0 1
1,0—2,9 2
3,0—4,99 3
5,0—9,9 4
10,0 и выше 5

Симптом преэклампсии 8
Припадок эклампсии 10
Нарушение мозгового
кровообращения (отек
мозга, кровойзлияние в
мозг) 15
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г, .

тела по М. И. Тищенко, бульбарной биомикроскопии и во- 
люметрии крови (ОЦК и его компонентов).

Функциональные изменения сердечно-сосудистой систе- ,  
мы определяются нарушениями периферического кровооб- 

{ ращения и возникающими вторично изменениями в сердеч- 
I ной мцшце. Отмечаются левограмма, снижение вольтажа 
; комплекса QRS, увеличение систолического показателя, 

появление отрицательного и двухкратного зубца Т в стан­
дартных и левосторонних грудных отведениях и смещение 
сегмента 5 — Т книзу от изолинии, что связано с гипоксией 
миокарда (E. М. Вихляева, 1976). В значительной степени 
нарушается и фазовая структура сердечного сокращения 
(В. Н. Демидов, 1972). Особенности периферического кро­
вообращения характеризуются повышением среднединами­
ческого давления, ростом периферического сопротивления 
сосудов току крови. С. Я. Машковская с соавторами' (1972) 
последний показатель считает критерием нарушения гемо­
стаза, коррелирующим с тяжестью клиники токсикоза: 
от (115,4±1Д4) кПа-с/л у здоровых до (178±3,24) кПа-с/л 
у больных.

Второй тип каротидопьезограмм по Donselot, II—III сте­
пень отклонения от нормы баллистокардиограмм по Броу- 
ну, резкое уменьшение на этой кривой волн G, углубление 
волн К, патологические изменения характеризуют тяжесть 
токсикоза.

Уменыпёние угла наклонения ■ анакроты «полушарий 
реоэнцефалограммы, уплощение вершины и нарушение ве­
нозного оттока, межполушарная асимметрия и патологиче-

а
'  ские отклонения основных параметров РЭГ (а, ß, А, — .

Pu, Ass) свидетельствуют о спазме мозговых сосудов, ги­
пертоническом типе кровообращения, снижении эластично­
сти и интенсивности пульсовых колебаний.

Наличие периваскулярного отека, геморрагии вокруг ве- 
нул, агрегация эритроцитов и сладжирование в микрососу­
дах всех калибров (феномен Книзели — З.ЗКш—4.4КшЬ 
вплоть до полного стаза и микротромбоза даже в крупных 
сосудах (30—50 мк), характеризуют микроциркуляторные 
нарушения в сосудах конъюнктивы при бульбарной био­
микроскопии фотощелевой лампой.

Развитие нефропатии сопровождается снижением объ­
ема циркулирующей крови до 20—30 % (Г. М. Савельева, 
1977; E. М. Вихляева, 1977) за счет снижения ОП и, 
в меньшей степени, ОЭ. Это определяется при помощи 
плазменного гематокритного метода. Значительное сниже­
ние ОЦЭ (до 30.%) при тяжелой нефропатии обусловлено
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угнетением гемопоэза вследствие сопутствующей печеноч­
но-почечной недостаточности. Гиповолемические сдвиги вы­
зывают компенсаторную тахикардию. При эклампсии пульс 
учащается до 120 в 1 мин. Л. Е. Маневич с соавторами 
(1971) относит эту тахикардию к синусовой, а ее возникно­
вение объясняет гипоксией, интоксикацией и гипокалие- 
мией.

Дефицит, циркулирующих протеинов, преимущественно 
альбуминов,.при их интенсивной утилизации, снижении бел­
ковообразовательной функции печени, задержке в тканях 
гидрофильных альбуминов и потере их с мочой ведет 
к снижению коллоидно-осмотического давления сыворотки 
и поддерживает состояние гиповолемии (E. М. Вихляева 
с соавт., 1973).

Диспротеинемию устанавливают с помощью препаратив­
ного фореза протеина на бумаге или иммунофореза в по- 
лиакридном геле. Константы коллоидно-осмотического дав­
ления и осмолярности определяют методами криоскопии, 
мембранной осмометрии и импедансометрии.

Ведущее значение в поддержании водно-электролитного 
гомеостаза играет фильтрационно-реабсорбционная функ­
ция почек, определяющая при позднем токсикозе гидрата­
цию организма и ретенцию натрия.

Фильтрационно-реабсорбционную функцию почек ис­
следуют с помощью пробы Реберга—Тареева (клиренс 
эндогенного креатинина), основные электролиты крови и 
мочи (Na, К, Са) — плазменной фотометрии или атомно­
абсорбционной спектрофотометрии.

Задержка натрия в организме сопровождается сниже­
нием выделения его с мочой, увеличением 'количества вне­
клеточной жидкости и уменьшением суточного диуреза. 
С задержкой натрия связаны задержка и накопление хло­
ридов, а также значительное, уменьшение их экскреции 
с мочой. Снижается и экскреция калия (Р. М. Ницович 
с соавт., 1975; Д. А. Ниаури, 1979).

Д. А. Ниаури (1979) установила при тяжелых токсико­
зах сохранение экскреции осмотически свободной воды 
в 21,3 раза, а выделение свободной от натрия воды — 
в 5,8 раза. Значит, не только повышенная реабсорбция нат­
рия в почечных канальцах, но ^нарушение выделительной 
функции_почек приводит к гидремии организма.

К экстраренальным факторам можно отнести и гипово­
лемические нарушения, приводящие к усиленному выбросу 
антидиуретического гормона, кортикостероидов и альдосте­
рона, что способствует дополнительной задержке в организ­
ме воды и натрия, сосудистому спазму и гипертензии
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(В. И. Кузнецова, 1967; Н. В. Зареева, 1970; А. С. Слепых, 
1973).

Снижение коллоидно-осмотического давления, гемокон­
центрация, увеличение уровня глобулинов, особенно фибри­
ногена, ухудшают гемореологические показатели. При тя­
желых токсикозах Г. Д. Дживелегова с соавторами -(1981) 
отметила увеличение интенсивности агрегации эритроцитов, 
снижение' их электрофоретической подвижности, повыше­
ние вязкости крови, уменьшение предела текучести и тром- 
боцитопению.

Названные гемореологические нарушения можно уста­
новить с помощью вискозиметра, фотокалориметра, цитофо­
тометра, определения концентрации фибриногена и подсче­
та тромбоцитов.

Выраженные нарушения системы гемостаза при тяже­
лых токсикозах, исследование факторов коагуляции и фиб­
ринолиза имеют исключительное значение.

Для диагностики нарушений гемостаза и синдрома дис­
семинированного внутрисосудистого свертывания А. Д. Ма- 
каЦария (1983) считает необходимыми следующие пробы: 
тромбоэластографию, определение количества тромбоци­
тов, концентрации фибриногена, исследование агрегации 
эритроцитов, установление активированного частичного 
тромбопластинового времени, активированного времени ре­
кальцификации, протромбинового времени или индекса, 
тромбинового времени, концентрации антитромбина III, вы­
явление растворимых комплексов 'фибрин-мономера, опре­
деление содержания в сыворотке фибрин-фибриногеновых 
деградационных продуктов, исследование фибринолитиче- 
ской активности и свободного гемоглобина, определение 
фрагментированных эритроцитов (мистоцитов). Названные 
пробы отражают состояние гемостаза: тромбоцитарное, 
прокоагулянтное и фибринолитические звенья, ингибиторы 
свертывания и фибринолиза.

Б. И. Кузник и соавторы (1982) при тяжелых токсико­
зах выявили гиперкоагуляцию и торможение фибринолиза, 
что приводит к развитию тромбогеморрагического синдро­
ма. При прогрессировании токсикоза резко повышается 
концентрация фибриногена, фибрин-фибриногеновых дегра­
дационных продуктов и фибриногена В. У 5Q % больных 
отмечается положительный тест на продукты паракоагуля­
ции, что приводит к гипокоагуляции (вторичной).

С возрастанием тяжести позднего токсикоза нарушают­
ся все виды обмена веществ, развивается интоксикация 
вследствие отравления организма промежуточными про­
дуктами, чаще белкового обмена, представляющими сосу­
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дистые и вегетативные яды (Ф. Бенда, 1928). Блокирование 
SH-групп белка этими ядами вызывает нарушение в нерв­
ной системе и снижает детоксирующую функцию печени. 
Снижение уровня SH-групп приводит к выраженному 
уменьшению серусодержащих кислот в печени, а в клетках 
различных органов — к нарушению .функции активных 
центров серусодержащих ферментов систем (Н. С. Бакше- 
ев, В. М. Чендей, 1973). Сульфгидрильные группы белка 
в сыворотке' крови определяют путем амперометрического 

. титрования серебра нитратом по методу И. М. Кольгофа и 
В. Е. Гарисса в модификации В. В. Соколовского (1962).
В. Ф. Юдиной (1981) установлено значительное снижение 
содержания SH-групп белка в цельной крови при тяжелых 
токсикозах: с (8,4±0,2) ммоль/л .у здоровых беременных 
до (о,5±0,1) ммоль/л у больных; Р <  0,001. Аналогичные 
данные приводит Г. К. Степанковская с соавторами (1979).

В тяжелых случаях позднего токсикоза беременных на­
рушается функция печени, что можно выявить с помощью 
поглощаемого ею красителя вофавердина, определения 
в крови урокиназной и гистидазной активности. Параллель­
но степени тяжести токсикоза в моче возрастает актив­
ность лейцинаминопептидазы. С помощью иммуноэлектро­
фореза Н. А. Николаевич и соавторы (1970) обнаружили 
в моче беременных с токсикозом от 1 до 6 белковых ком­
понентов. Чем больше их было, тем тяжелее протекало за­
болевание. В оценке тяжести токсикоза может помочь опре­
деление степени повышения титра пропердина в крови.

При обследовании беременных с поздним токсикозом
А. С. Слепых, М. А. Репина (1977) рекомендуют изучать 
белковообразовательную функцию печени, пигментный и 
жировой обмены, активность ферментов (по 18 тестам, 
объединенным в карту биохимического исследования). Они

- подчеркивают важность изучения пигментного обмена для 
оценки тяжести позднего токсикоза. Одна из фракций пря­
мого билирубина (моноглюкоранид билирубина), содержа­
ние которой при нетяжелом течении заболевания колеблет­
ся в пределах нормы (0,68—0,54 мкмоль/л), при тяжелых 
и сочетанных формах токсикоза нередко исчезает. Сниже­
ние количества моноглюкоранида билирубина в крови 
коррелирует с длительностью токсикоза. Отсутствие его ха­
рактерно для форм,, резистентных к  терапии, и поэтому 
оценивается как прогностически неблагоприятный признак.

Исследуя функциональное состояние печени (реогепа- 
тография, активность щелочной фосфатазы и аминотранс- 
фераз — ACT и АЛТ), М. А. Репина и В. В. Ветров (1982) 
отметили у беременных с выраженным поздним токсико-
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; зом, параллельно с увеличением ферментативной активно- 
s' сти, явные признаки нарушения кровообращения в печени. 
If Большая нагрузка при беременности ложится на функ- 
Ёцию энергообразования, которую обеспечивают окислитель­

но-восстановительные. процессы. Их нарушение приводит 
15к расстройству тканевого и клеточного метаболизма, на- 
I копленйю продуктов анаэробного гликолиза и недоо- 
f-кисленных продуктов обмена; веществ и к ацидотическим 

сдвигам.
г  Компенсаторные механизмы организма (мобилизация.
, буферных систем, гипервентиляция, форсирование диуреза,
S-аммониогенез) оказываются несостоятельными и возника- 

»от некомпенсированный метаболический ацидоз с резким . 
i снижением основных резервов, гипоксемия и токсемия.

Снижается насыщение артериальной крови кислородом 
р д о  85 %), чему способствуют микроциркуляторные сдви- 
|ги  и гемореологические нарушения, возрастает избыток 
1яактата (Р. А. Белиц с соавт., 1974; Л. А. Козлов с соавт., 

1976).
§- В этих условиях угнетается и ферментативный аппарат,
, что ведет к разобщению дыхания и окислительного фосфо- 
|рилирования, развитию гистогипоксии. При этом бесполез­
н о й  оказывается и кислородотерапия (А. П. Николаев,
; 1972; Г. К. Степанковская, 1979).
I Отражением метаболических функций является кислот­
но-основное состояние, содержание пировиноградной л  мо- 
Е лочной кислот, цитохром оксид азы и лактатдегидрогеназы.
I; Кислотно-основное состояние крови (pH и газы крови) 
определяется микрометодом Astrup с вычислением основ-

• ных показателей (ВН, AB, SB, ВВ) по номограмме Зиг- 
! гаарда—Андерсена.

Г л а в а  III. ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ПРИ ТЯЖЕЛОМ ПОЗДНЕМ ТОКСИКОЗЕ БЕРЕМЕННЫХ,
ЕЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ И ТАКТИКА РОДОРАЗЕЕШЕНИЯ

Тяжелый поздний токсикоз — полисистемное заболева­
ние. Это определяет необходимость в комплексной, интен­
сивной терапии, то есть быстрой и управляемой корреля­
ции гомеостаза с целью адекватного обеспечения потреб­
ностей организма беременной. •

Основные црйнципы терапии были разработаны
В. В. Строгановым (1928). В настоящее время изменились 
лишь возможности и средства их реализации.

Интенсивная терапия при тяжелых поздних токсикозах 
базируется на создании определенного режима, назначе-
2* 35
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нии гипотензивных средств и проведении полиэффекторной 
инфузионной терапии.

Беременную помещают в отдельную затемненную пала­
ту, желательно в отделение интенсивной терапии и акушер 
ской реанимации. При наличии симптомов преэклампсии 
или судорог больную вводят в кратковременный закисно- 
фторотановый наркоз. .

С целью создания лечебно-охранительного режима и 
стабилизаций нейровегетативных реакций целесообразно 
достигнуть нейролепсии применением дроперидола и сиба- 
зона. Сочетанное назначение дроперидола, обеспечиваю­
щего нейровегетативную защиту, и сибазона, вызывающе­
го психоэмоциональный покой, создает хороший фон для 
действия гипотензивных, диуретических и других лекарст­
венных средств.

Состояние нейролепсии имеет определенные преимуще­
ства перед наркотическим сном. Во-первых, в состоянии 
нейролепсии сохранены защитные рефлексы, в частности 
кашлевой, что значительно снижает опасность осложнений, 
связанных с аспирацией Желудочного содержимого. Во- 
вторых, в отличие от наркотических средств, нейролептиче­
ские и транквилизирующие препараты не угнетают дыха­
тельный центр, их можно применять повторно в течение 
суток.

Состояние нейролепсии достигается путем внутривенно­
го введения дроперидола (по 2—4 мл при нефропатии бере­
менных и по 3—5 мл при эклампсии) и сибазона (по 2 мл). 
После введения указанных средств у больных наступает 
состояние заторможенности, иногда они засыпают. Исче­
зают симптомы преэклампсии, несколько снижается арте­
риальное давление. Дроперидол и сибазон можно вводить 
повторно. При этом дозу дроперидола снижают. После су­
дорожного припадка эклампсии состояние нейролепсии 
у беременных можно поддерживать в течение 2—3 сут.

Для углубления нейролепсии и пролонгирования эффек­
та дроперидола и сибазона одновременно внутримышечно 
вводят 20 мл промедола и 25—50 мг дипразина. При инди­
видуальной непереносимости дроперидола (появление дро­
жи, тревожно-депрессивного синдрома) беременным с тя­
желыми. формами позднего токсикоза назначают магния 
сульфат (внутримышечно по 10 мл 25 % раствора через 
4—6 ч) в сочетании с сибазоном (по 2 мл). Магния суль­
фат вводят и внутривенно капельно (300 мл 8 % раствора).

Основным принципом нейродепрессивной терапии бе­
ременных с указанной патологией является . сочетанное 
применение уменьшенных доз различных ' нёйротропных
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средств, воздействующих на различные уровни центральной 
Е нервной системы. При этом опасность неблагоприятного 
; воздействия препаратов сводится к минимуму за счет сни­

жения доз. В то же время терапевтическое действие дости­
гается за счет эффекта потенцирования. .При эффективно- 

i сти комплексной терапии на фоне состояния нейролепсии 
постепенно увеличивается интервал между введением ней­
ролептических и седативных средств, а также уменьшается 

(их доза. При комбинации дропёридола с сибазоном и про- 
медолом создается благоприятный фон для действия гипо­
тензивных и диуретических средств.

Сосудистый Спазм у беременных с тяжелыми формами 
позднего токсикоза устраняется при введении спазмолити­
ческих, симиато-, адренолитических и ганглиоблокирующих 
препаратов. Результаты гипотензивной терапии в значи- 

; тельной степени определяются эффективностью седатив-
> ной. Так, на фоне действия дроперидола, сибазона и проме- 
I дола артериальная гипертензия обычно устраняется после 
' внутривенного введения 10 мл 2,4 % раствора эуфиллина, 
t который увеличивает мозговой, коронарный, почечный и 
: маточно-плацентарный кровоток.

Эуфиллин вводят через 3—4 ч. Его можно чередовать 
или сочетать с введением 20 % раствора папаверина гидро-

• хлорида (2 мл), 0,5 % раствора дибазола (8 мл), 2 % рас- 
j. твора но-шпы . (2—4 мл). Одновременно целесообразно 
? вводить магния сульфат (до 24 г сухогф вещества в 1 сут), 

нитроглицерин (0,5 мг). Гипотензивный эффект длится 
_ 10—20 мин. Для быстрого снижения артериального давле- 
ния назначают ганглиоблокаторы: вводят'внутривенно ка- 

I пельно 5 % раствор пентамина (50— 150 мг), 0,1 % рас- 
s .  твор арфонада (150—250 мг) в 5 % растворе глюкозы.

Вводить их следует медленно, наблюдая за артериальным 
; давлением и общим состоянием больных. Обычно надо до­

биваться снижения кровяного давления на 20—30 % от 
г исходного. Пентамин можно вводить внутримышечно (1 мл

5 % раствора) через каждые 4—6 ч.
При сохраняющемся высоком артериальном давлении 

показано применение глюкозо-новокаиновой смеси (20 %
: раствор глюкозы смешивают поровну с 0,5 % раствором 

новокаина и инсулином из расчета 1 ЕД на 4 т  глюкозы)! 
Мягкое ганглиоблокирующее действие новокаина, устраня- 

; ющего спазм периферических сосудов, благоприятно отра- 
; жается на почечной гемодинамике. Глюкоза с инсулином 
; способствует улучшению клеточного метаболизма.

После указанной терапии артериальное давление обыч­
но снижается. Симпатолитические препараты центрального
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типа действия — резерпин; апрессин (по 20—40 мг per os 
или 15 мг внутривенно) — особенно показаны при длитель­
ном существовании исходной артериальной гипертензии, 
в частности при тяжелом токсикозе на фоне гипертониче­
ской болезни. Необходимо помнить, что гипотензивный эф­
фект веществ, содержащихся в растениях раувольфии, на­
ступает лишь через 3—5 ч после внутривенного введения, 
так как механизм их действия связан с нарушением депо­
нирования катехоламинов в окончаниях адренергических 
нервов.

А. С. Слепых с соавторами (1982) предпочитает гипо­
тензивные препараты, действие которых связано с влияни­
ем на ß-адренорецепторы, их избирательным спазмолити­
ческим эффектом на уровне мелких сосудов и способностью 
улучшать маточно-плацентарное кровообращение. К таким 
препаратам относится анаприлин.

Авторы отметили эффективность и тиамина хлорида, 
обладающего, кроме гипотензивного, противосудорожным 
и седативным действиями (суточная доза — до 2000 мг; 
внутривенно).

Основу интенсивной терапии тяжелых поздних токсико­
зов составляет инфузионная в объеме нормоволемической 
гемодилюции, то есть в пределах 20—30 % ОЦК (А. Н. Фи­
латов, Ф. В. Баллюзек, 1973; Г. М. Савельева, 1976; 
К. В, Воронин, 1977). В зависимости от тяжести состояния 
и массы тела больной вводят'от'1 до 1,5 л препаратов раз­
ного механизма действия. Это обеспечивает волемический, 
реологический, детоксирующий, метаболический и дегидра- 
тационный эффекты, столь необходимые при тяжелом ток­
сикозе. • . '

Инфузионная терапия при тяжелом позднем токсикозе 
имеет некоторые особенности, основанные на патофизиоло­
гических изменениях гемодинамики и водно-электролитного 
баланса у этого контингента больных.

В связи с общей гидратацией при одновременном дефи­
ците внутрисосудистой жидкости устранение гиповолемии 
при позднем токсикозе обеспечивается привлечением в со­
судистое русло интерстициальной жидкости, то есть пере­
распределением ее. Это достигается введением небольших 
объемов концентрированных осмо-* и онкопрепаратов.

При определении объема и характера инфузионной те­
рапии у беременных с тяжелым токсикозом учитывают со­
стояние выделительной функции почек. В связи с наблю­
дающейся у этих больных исходной гипергидратацией не­
обходимо достижение диуреза, превышающего объем 
вводимой жидкости на 600—800 мл в 1 сут. Наличие ртри-

ak
us

he
r-li

b.r
u



щ  ■ ,

Дательного диуреза является абсолютным противопоказа- 
‘ вием к проведению инфузионной терапии.

• Необходимым условием проведения корригирующей ин-
> фузионной терапии у этих больных является устранение 

артериальной гипертензии с помощью гипотензивной тера­
пии. Инфузионная терапия противопоказана при повышен­
ном венозном давлении или симптомах угрозы отека лег-, 
кого либо кровоизлияния в мозг.

Волемический эффект достигается введением концентри­
рованной плазмы (200—300 мл), 10—20 % раствора альбу­
мина (100—200 мл),. полиамина (100—200 мл). Дилюция 
плазмы (1 г альбумина удерживает 17—20 мл воды) обес­
печивает и реологический, детоксирующий и дегидратиру- 

; ющий эффекты. Введение полиамина с 10—20 % раствором 
глюкозы с инсулином (1 ЕД на £  г глюкозы), пиридокси- 
ном (1 мл 5%  раствора) устраняет белковую недостаточ­
ность и улучшает функцию печени.

При содержании общего белка в плазме ниже 65 г/л, 
альбумина менее 37 г/л в. состав инфузионной смеси вклю­
чают сухую плазму, разведенную дистиллированной водой 
для инъекций в соотношении 3 :1  (150 мг сухой плазмы 

( развести в 50 мл дистиллированной воды для инъекций), 
I но после устранения гипертензии. Количество необходимой 
г нативной плазмы для переливания рассчитывают по фор­

муле Н. Т. Терехова и соавторов (1978):
I П =  8-Т-Д ,

i где П — количество нативной плазмы, Т — масса тела боль­
ной, Д  — дефицит общего белра (средние нормативы —1 

‘7,4 г/л). Вычисленную дозу вещества вводят по 200 мл и 
: более . через 2—3 дня. Дозу альбумина, необходимого 
! для восстановления нормального уровня белка в крови, 

рассчитывают по формуле Н. Т. Терехова и соавторов 
(1978):

А = 5 - Т 'Д ( а ) ,

где А — доза альбумина, Т — масса тела больной, Д (а) — 
дефицит альбумина.

С целью улучшения гемомикроциркуляции. вводят низ­
комолекулярный реополиглюкин (400 мл). Привлекая из 
тканей воду, препарат оказывает волемическое действие. 
Снижаются вязкость крови, интенсивность агрегации эри­
троцитов и адгезивности тромбоцитов. На интиме сосудов 
и мембране форменных элементов образуется мономолеку- 
лярный слой, который увеличивает их отрицательный заряд

* и силы отталкивания. Предотвращая блокаду прекапилля
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ров и капилляров большими агрегатами эритроцитов, прё- 
парат улучшает внутрисосудистый кровоток.

Благоприятное влияние на гемореологию оказывают и 
реоглюман, и пентоксифиллин (вводят внутривенно по 
0,75—1,5 мг/кг или 8—10 мл/сут), и ксантинола никотинат 
(2 мл).

С целью нормализации реологических свойств крови при 
тяжелой нефропатии назначают и дипиридамол (по 50 мг 
4 раза в 1 сут). Он оказывает тормозящее влияние на агре­
гацию тромбоцитов и эритроцитов, увеличивает.кровоток 
в периферических сосудах, улучшает снабжение миокарда 
кровыо. Одновременно препарат уменьшает общее перифе­
рическое сопротивление и несколько понижает системное 
артериальное давление, усиливает мозговое кровообра­
щение. и

Эффективно введение реополиглюкин-гепариновой сме­
си (Г. М. Савельева, 1982; Р. И. Шалина, 1982).

Гепарин является антикоагулянтом широкого спектра 
действия. Он воздействует не только на свертывающие суб­
станции крови, но и на другие факторы. Обладает трофи­
ческим влиянием на паренхиматозные клетки при кисло­
родной недостаточности и дистрофических изменениях 
в них, оказывает спазмолитическое влияние на перифери­
ческие сосуды. Действие его при внутривенном введении 
проявляется немедленно, при внутримышечном и подкож­
ном — через 40—50 мин. Применение его в сочетании с рео- 
полиглюкином вызывает выраженное уменьшение агрегации 
эритроцитов и понижение вязкости крови. Реополиглю- 
кин-гепариновую смесь вводят из расчета 5—6 мл реополи- 
глюкина и 350 ЕД гепарина на 1 кг массы тела беремен­
ной. Половину дозы гепарина’вводят внутривенно капельно 
в одной ампуле с полной дозой реополиглюкина со ско­
ростью 20 капель в 1 мин. Остальное количество гепарина 
вводят дробно, спустя 6 ч носле внутривенной инфузии 
смеси, подкожно равными дозами в течение суток (через 
4—6 ч). На следующий день введения повторяют. В после­
дующем при достижении эффекта можно переходить на 
ежедневное подкожное введение гепарина через 4—6 ч, 
а реополиглюкин можно вводить через 2—3 сут. При нор­
мализации реологических и коагуляционных параметров и 
ликвидации клинических проявлений нефропатии снижать 
дозу гепарина следует постепенно, не увеличивая интер­
вала между инъекциями.

Реополиглюкин-гепариновую смесь следует вводить под 
контролем показателей свертывания крови, гематокрита, 
концентрации фибриногена (Р. И. Шалина, 1982).
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' При введении гепарйна оптимальным считается зам ед­
ление свертываемости крови в 1,5— 2 раза по сравнению 
с нормой.

У больных с низким содержанием ‘фибриногена (1,0— 
2,0 г/л), тромбоцитопенией (100 000—150 000 тромбоцитов), 
то есть у больных с развитием диссеминированного внутри- 
сосудистого свертывания крови, реополиглюкин-гепарино- 
вую смесь следует вводить вместе с плазмой. Это необходи­
мо в связи с тем, что при самых разных видах ДВС-синдро- 
ма подвергается быстрой и глубокой депрессии ингибитор 
свертывающих факторов — антитромбин III, содержащий­
ся в высокой концентрации в плазме. При низкой концен­
трации антитромбина III гепарин почти полностью теряет 
свои антикоагулянтные свойства.

Включение в комплекс лечения нефропатии реополиглю- 
кин-гепариновой смеси наряду с нормализацией текучих 

. свойств крови у беременных способствует улучшению ма­
точно-плацентарного кровообращения и устранению нару­
шений реологических свойств крови у плодов.

Л. А. Шапринская (1984) рекомендует в комплексную 
терапию включать ß-адреномиметики (орципреналина суль­
фат и др.). Они нормализуют реокоагуляционные свойства 
крови, микроциркуляцию и кровоток матери и плода. При 
этом уменьшается частота кровотечений при беременности 
и родах, реже отмечаются случаи оперативного родоразре- 
шения и перинатальной смертности.

Дезинтоксйкационный эффект достигается введением 
гемодеза, полидеза. Механизм их действия обусловлен 
способностью связывать токсины, циркулирующие в крови, 
и быстро выводить их через почки. Имеет значение и ди- 
люция токсинов водой из экстрацеллюлярных пространств. 

-Определенную роль играет освобождение сульфгидрильных 
групп, благодаря которому восстанавливается активность 
многих ферментов, определяющих течение обменных про­

цессов в организме беременной. Гемодез вводят внутривен­
но по 200—400 мл. Повторно можно применять через 12 ч.

При выявлении патологического метаболического аци­
доза в состав инфузионной смеси включают 5 % раствор 
натрия гидрокарбоната, трисамин в количестве, зависящем 
от массы тела больной (100—200 мл). При этсш желатель­
но следить за показателями кислотно-основного состояния.

Дегидратационну-ю терапию проводят только после нор­
мализации осмотического и онкотического давления, а так­
же кровотока в микроциркуляторном русле. В противном 
случае диуретические средства уменьшают ОЦК, объем 
плазмы в организме матери, а увеличивающаяся гиповоле-
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мня приводит к повышению периферического сопротивле­
ния. Это сопровождается, с одной стороны, артериальной 
гипертензией, а с другой — ухудшением маточно-плацен­
тарного кровотока. Кроме того, диуретические средства 
вследствие повышенного выделения натрия из организма 
стимулируют ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 
и этим дополнительно приводят к гипертензии; усугубляют 
гемоконцентрацию у плода. Дегидратационная терапия 
у беременных должна быть направлена не только на сти* 
муляцию диуреза, но и на устранение внутричерепной ги­
пертензии и отека мозга. Наиболее эффективны в этом 
плане маннит (1—1,5 г/кг), сорбитол (1,5—2 г/кг), обла­
дающие высокой осмодиуретической активностью и вызы­
вающие снижение внутричерепного давления. Противопо­
казанием для введения этих препаратов являются наруше­
ние фильтрационной способности почек, анурия и высокое 
артериальное давление (более 22,7 кПа). Разовая доза 
маннита — 1—1,5 г/кг, сорбитола— 1,5—2 г/кг.

Из других диуретических средств вводят фуросемид 
(40 мг внутривенно одномоментно). При необходимости его 
применяют повторно через 4—6 ч. Общее количество пре­
парата не должно превышать 120 мг. При включении 
в"комплекс лечения реополиглюкин-гепариновой смеси диу­
рез, как правило, восстанавливается к концу'1-х суток ле- 

‘ чения при назначении 40 мг фуросемида.
, Инфузионная, дегидратационная и диуретическая тера­

пия у беременных с поздним токсикозом должна прово­
диться под контролем гематокрита и диуреза. По данным 
Г. М. Савельевой (1982), снижение гематокрита больше 
чем на 30 % указывает на чрезмерную гемодилюцию и при­
водит к значительному уменьшению уровня рОг в тканях 
вследствие развивающейся анемии. Минутный объем кро­
вообращения при этум увеличивается незначительно и не 
может компенсировать анемию.

Повышение гематокрита больше чем на 45 % свидетель­
ствует о гемоконцентрации. При этом нарушается кровоток 
в системе микроциркуляции из-за повышения вязкости кро­
ви, что дополнительно способствует повышению перифери­
ческого сопротивления и артериального давления.

Чрезмерное форсирование диуреза без достаточного 
-восполнения ОЦК усугубляет гиповолемию и гемоконстрик- 
цию. В то же время избыточная инфузия без учета диуреза 

''может стать причиной общей гипергидратации. Максималь­
ное количество вводимой при инфузии жидкости при оли- 
гурии не должно превышать 700—800 мл в 1 сут (при усло­
вии достаточного диуреза), .
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У больных с выраженной олигурией инфузионную тера­
пию необходимо проводить осторожно, под тщательным 
контролем за диурезом и показателями гемодинамики (ар­
териальным давлением, пульсом). Предварительно прово­
дят лечение, направленное на устранение сосудистого 
спазма и увеличение клубочковой фильтрации (эуфийлин, 
глюкозо-новокаиновая смесь, сердечные гликозиды). Затем, 
после введения фуросемида (20 мг), . назначают маннит 
с применением тест-дозы (30 мг) и определяют почасовой 
диурез в течение 2 ч. При получении достаточного диуреза 
(700— 1000 мл) продолжают инфузионную терапию с вве­
дением еще 30 г маннита. Если диурез меньше 50 мл в 1 ч, 
то маннит следует отменить и повторить указанное выше 
•лечение для повышения клубочковой фильтрации почек.

Максимальное количество введенной жидкости при ану­
рии или олигурии не должно превышать 800 мл в 1 сут.

При назначении инфузионной терапии желательно про­
изводить расчет электролитов. Прежде всего определяют 
дефицит анионов и катионов в 1 л внеклеточной жидкости:

где Ki — норма, Кг *— показатель у данной больной.
Так как количество внеклеточной жидкости примерно 

равно 20 % массы больной, то для ее определения необхо­
димо массу тела больной умножить на 0,2. Тогда общий 
дефицит будет представлен в следующем виде:

Расчет дефицита для основных анионов и катионов 
(в мэкв) производят следующим образом.

Дефицит К — (5 — показатель у больной)-массу тела больной■ 0,2.

Зная дефицит, нетрудно ра'ссчитать количество раство­
ра, необходимого для его восполнения'(табл. 2).

Например, у больной имеется дефицит калия 12 мэкв. 
Сколько необходимо ввести для коррекции раствора KCI? 
Составляем пропорцию: 10 мл 3 % KCI содержит 4,1 мэкв 
К; X мл 3 % KCI — 12 мэкв К. Отсюда:

Дефицит =  Ki — Кг,

(Ki — Кг) - массу тела больной-0,2.

Дефицит Na=* (145 — 
Дефицит С1= (105 — 

ицит С а=  (5 — 
ицит Н С 03=  (25 —

»
»
»
»

»
»
>
»

»
»
»
»

;
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Т а б л и ц а  Расчет электролитов в растворе

Раствор Количество электролитов, мэкв/!0мл

Количество 
раствора, с о д е р ­
ж ащ его 1мэкв 
иона (коэффи­

циент А)

3 % КС1 К -4 ,1 C l= 4 ,l 2,4
5 % Na2H C 03 ' Na =6,0 НСОз=6,0 1,67
10 % NaCl ‘ Na =19,0 C l=  19,0 0,58
0,9 % NaCl Na =  1,8 C l= l,8 —

10 % СаС12 C a=17,l , 0 = 1 7 ,1 0,55
25 % M gS04 M g=41,6 SO,=41,6 0,25

Еще проще пользоваться при расчетах коэффициентом
А, Количество раствора = ( K i—К2) -массу тела больной-
• 0,2-А.

Интенсивная терапия при тяжелых поздних токсикозах
- может быть дополнена назначением в разных комбинациях 

ряда препаратов: кислоты глутаминовой (стимуляция мета­
болических процессов), цитохрома С (активизация окисли- 
тельно-восстанорительных процессов), карбоксилина (уве­
личение ■ скорости потребления кислорода, нормализация 
КОСК кокарбоксилазы (нормализация напряжения кисло­
рода в тканях), токоферола ацетата (увеличение уровня 
ретинола, арахидоновой кислоты), витамина Р (антиокси­
данты). -

. Необходимо проводить также оксигенотерапию в виде 
увлажненных ингаляций от 4 до 6 раз в 1 сут по 10—15 сут 
(5—10 л/мин). Ингаляцию кислорода можно заменить прие­
мом «коктейля» или «пенки».

Проведение сеансов гипербарияеской оксигенации воз­
можно при отсутствии противопоказаний (критические ве­
личины артериального давления, повышенная чувствитель­
ность к кислороду, боязнь замкнутого йространства, хро­
нический евстахиит, наличие полостей в легких и других 
органах). Следует помнить, что при отсутствии гипоксии 
повышенное парциальное давление кислорода стимулирует 
защитные силы организма и является неспецифическим 
ингибитором. При продолжительном действии кислорода 
(особенно при высоком парциальном давлении, при недо­
статочности или истощении защитных механизмов организ­
ма против кислорода) начинает проявляться его токсиче- 

. ское действие (Г. JI. Ратнер, 1979).
Для коррекции показателей свертывающей и противо- 

свертывающей систем .крови назначают гепарин по 20 ООО— 
30000 ЕД в 1 сут, то есть по 5000 ЕД через 4—6 ч (если в 
скором времени не произойдет родоразрешение). Следует
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отметить, что при введении,5000 ЕД гепарина за 6—8 ч до 
рождения младенца не наблюдаются кровотечения, связан­
ные с изменением свертываемости.

Кардиальная Терапия проводится по показаниям. В связи 
с развивающейся тахикардией, нарушением функции сер­
дечно-сосудистой системы показано внутривенное введение 
строфантина (0,5—1 мл. 0,1 % раствора) или коргликона 
(1 мл 0,06 % раствора), кокарбоксилазы (100 мг), панан­
гина (10 мг) , калия хлорида (3—6 г 1 % раствора в 10 % 
растворе глюкозы).

Вопрос о досрочном родоразрешении при тяжёлых позд­
них токсикозах ставится в те-х случаях, когда интенсивная 
терапия безуспешна, а прогрессирующие патогенетические 
нарушения определяют серьезный риск для здоровья мате­
ри и плода.

Следует согласиться с В. И. Кулаковым и соавторами 
(1982), что только прерывание беременности относится к 
этиологическим воздействиям с учетом отсутствия установ­
ленной концепции возникновения токсикоза. При позднем 
токсикозе существенное значение в прогностическом плане 
имеет его продолжительность. Токсикоз обычно не исчеза­
ет. Можно добиться только ремиссии заболевания. Чем тя­
желее протекает токсикоз, тем меньшей должна быть про­
должительность его лечения. Своевременное родоразреше- 
ние — главный, а иногда единственный, метод лечения при 
позднем токсикозе (А. С. Слепых с соавт., 1982). D. Crich­
ton с соавторами (1982) приводит соотношение часов, про­
шедших от первого приступа эклампсии до родоразрешения, 
и показателей материнской смертности: 2 ч — 7—8% , 8— 
12 ч — 22 %, 24 ч и больше — 42 %.

Интенсивная терапия при тяжелых поздних токсикозах 
оказывается неэффективной в 15—25 % случаев (А. С. Сле- 
ных с соавт., 1982) — заболевание прогрессирует вплоть до 
преэклампсии и комы.

Резистентная форма клинического течения встречается, 
как правило, у больных с рано возникшим и сочетанным 
токсикозом и определяет признаки фетоплацентарной недо­
статочности.

Использование сильнодействующих препаратов позво­
ляет рассчитывать на быстрый терапевтический эффект. 
При его отсутствии необходимо решать вопрос о досрочном 
родоразрешении. Вопрос о досрочном родоразрешении 
больных с тяжелыми поздними токсикозами решается сле­
дующим образом: резистентная форма токсикоза — 7—- 
10 сут (В. И. Грищенко, 1977; И. Славов, 1980); тяжелая 
прогрессирующая нефропатия — 3—5 сут (H. Н. Расстригин

45

ak
us

he
r-li

b.r
u



и соавт., 1982); преэклампсия — -1—2 сут; эклампсия — в 
день поступления (Н. В. Стрижова с соавт., 1979; В. И. Ку­
лаков с соавт., 1982; H. Kyank, U. Retzke, 1982).

У каждой 3—4-й беременной с тяжелым поздним токси­
козом возникают преждевременные спонтанные роды, у 
остальных беременных при отсутствии эффекта от интен­
сивной терапии (до 33 %) появляется необходимость в до­
срочном родоразрешении (H. Kyank, U. Retzke, 1982). Су­
ществуют два метода досрочного родоразрешения — искус­

ственное вызывание родов и кесарево сечение.
Показания к применению названных методов родораз- 

'решения четко разграничены.
, Родоразрешение через естественные родовые пути пока­

зано при отсутствии дополнительной акушерской или экст-: 
рагенитальной патологии у больной с тяжелой нефропатией 
или преэклампсией (при выраженном эффекте интенсивной 
терапии). При этом важнейшими условиями являются под­
готовленность шейки матки к родам («зрелость») и отсутст­
вие признаков очевидного страдания плода (изоаритмия, 
изменение ЭКГ и фазовой структуры сердечного сокраще­
ния, .резкое снижение концентраций эстриола и плацентар­
ного лактогена).

Абдоминальное родоразрешение применяют в 4,4—25 % 
случаев (С. А. Слепых с соавт., 1982; Т. А. Старостина с 
соавт., 1982; H. Kyank, U. Retzke, 1982).

Кесарево сечение показано при некупирующейся эк­
лампсии и длительном коматозном состоянии (более 24 ч), 
амаврозе, отслойке сетчатки и кровоизлиянии в глазное дно, 
кровоизлиянии в мозг и угрозе его развития, при критиче­
ской неконтролируемой артериальной гипертензии, расст­
ройствах мозгового кровообращения при безуспешности те­
рапии в течение 2—3 ч, олигурии и анурии на почве ОПН 
и ОППН (более 24 ч), сочетании токсикоза с другими ви­
дами акушерской и экстрагенитальной патологии (возраст 
роженицы, тазовое предлежание, неправильные положения 
плода и вставления головки, узкий таз, рубец на матке пос­
ле кесарева сечения, 'предлежание и преждевременная 
отслойка плаценты, выраженная гипоксия плода при непод­
готовленной шейке матки к родам, некупирующаяся дыха­
тельная и сердечно-сосудистая недостаточность, комбини­
рованный порок сердца с преобладанием ^стеноза, коаркта- 
ция аорты II—III степени).

В. В. Кулаков с соавторами- (1982) предложил внести 
дополнение к названным показаниям: эклампсия у роже­
ниц в первый период родов при отсутствии условий для 
быстрого родоразрешения, отсутствие эффекта от родовоз-
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буждёйия (динамика раскрытия шейки матки меньше чём 
на 5—6 см за 4-г-5 ч),

H. Н. Расстригин с соавторами (1982) считает, что роды 
можно закончить кесаревым сечением при появлении не­
врологической симптоматики, резистентности гипертензии и 
олигурии, выраженных метаболических нарушениях.

Осббого внимания заслуживают больные, доставленные 
в акушерский стационар после припадка эклампсии, раз­
вившегося вне лечебного учреждения, как правило, на фоне 
нелеченого, длительно’ существующего позднего токсикоза. 
У больных этой группы наиболее выражены нарушения 
жизненно важных органов и наиболее неблагоприятный 
прогноз для матери и плода. Мы согласны с мнением 
H. Н. Рабстригина и соавторов (1982), что^речь идет об от­
казе от родоразрешения через естественные родовые пути, 
которое имеет очевидные преимущества перед кесаревым 
сечением. Бесспорно, самопроизвольные роды являются оп-, 
тимальными для больных с поздним токсикозом при отсут­
ствии неблагоприятного влияния родовой деятельности на 
состояние матери и плода. Однако в условиях медикамен­
тозного лечения беременных и рожениц с тяжёлыми 
формами позднего токсикоза, когда положительный тера­
певтический эффект достигается ценой искусственного угне­
тения рефлекторной толерантности больных (наркоз, нейро- 
лепсия, глубокая атаральгезия), возможности быстрого ро­
доразрешения через естественные пути снижаются. В то'же 
время кесарево сечение в условиях эндотрахеального нар­
коза с искусственной вентиляцией легких обеспечивает 
бережное и быстрое родоразрешение больных.

Г л а в а  IV. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

М. Seibert и соавторы (1982) считают, что физиологиче­
ский рост плода зависит от функционирования трех компо­
нентов: материнского (преплацентарного), плацентарного 
и плодового. Они играют соответствующую роль в продук­
ции, распределении и потреблении питательных веществ. 
При осложнении беременности тяжелым поздним токсико­
зом плод развивается в неблагоприятных условиях ,в связи 
с нарушением маточно-плацентарного кровообращения, мор- 
фо-функциональными изменениями плаценты, кислородной 
недостаточностью, метаболическим ацидозом. Несмотря на 
иеспецифичнрсть и разнообразие действия материнских 
факторов на плод, чаще всего ведущим патогенетическим 
механизмом нарушения состояния плода является гипок*
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сия, вызывающая снижение ферментативной активности, 
истощение защитно-приспособительных реакций в фетопла­
центарной системе, нарушение обмена веществ, что нередко 
проявляется синдромом задержки роста и развития плода. 
Среди причин ^перинатальной смертности и гипотрофии пло­
да первое место занимает гипоксия, (асфиксия) — соответ­
ственно до 40 и 30 %.

По данным N. Shibata и соавторов (1982), у первобере­
менных частота задержки роста плода при тяжелом прояв­
лении токсикоза составила 45% , при умеренном— 13 %, у 
многорожавших — соответственно 14 и 4 %. Задержка рос­
та плода отмечалась в 69 % случаев при раннем начале 
токсикоза и в 2 0 % — при позднем. C.Dadac и соавторы 
(1982) высказали предположение, что снижение синтеза 
простациклина (простагландина F2) может стать причиной 
задержки роста плода. Анализ наших и литературных дан­
ных показал, что в зависимости от тяжести и длительности 
течения позднего токсикоза, особенно сочетанного, гипотро­
фия плода наблюдалась в 16—37 % случаев, при пороках 
сердца — от 12 до 30 %, при анемии — от 14 до 25 %, при 
хроническом нефрите — от 13 до 27% , при эндокринной 
патологии — от 14 до 21 % и при синдроме недостаточности 
плаценты — от 17 до 41 %. ч

Различают гипоксическую, циркуляторную, гемическую 
и тканевую гипоксию. Чаще отмечается сочетание многих 
видов дефицита кислорода. По интенсивности выделяют 
функциональную, метаболическую и деструктивную гипо­
ксию, по течению — острую, подострую и хроническую. Воп­
росы патогенеза, диагностики и лечения гипоксии плода ос­
вещены А. С. Лявинцом (1982), М. В. Федоровой (1982),
В. К- Чайкой (1982), Е. С. Готье (1983), Р. Keller и соавто­
рами (1982) и др.

Комплексное изучение функционального состояния пло­
дов у беременных с тяжелыми поздними токсикозами 
(ФЭКГ, кардиотокография) позволило нам установить сле­
дующие признаки внутриутробной гипоксии: изоритмия, 
снижение внутриминутных колебаний (на 2,2—3,6), непра­
вильные ответные реакции плода на функциональные тесты 
(окситоциновый и бесстрессовые), низкий вольтаж желу-. 
дочкового комплекса, деформация зубца R, расщепление 
тонов, экстр асистолия и функциональные шумы. Сущест­
венные изменения претерпевает и фазовая структура сер­
дечных сокращений — удлиняются механическая систола и 
диастола желудочков: на (0,182±0,002)с и (0,197±0,005)с 
соответственно (К. В. Воронин, 1977).

При регистрации кардиотокограммы выявляют падение
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амплитуды мгновенных осцилляций ниже 3—4 уд/мин, от­
сутствие акцелераций, появление единичных децелераций, 
вплоть до глубоких и продолжительных (dip II).

В оценке единой системы мать — плацента — плод сре­
ди множества компонентов важную роль отводят объему, 
величине, скорости я индексу маточно-плацентарного кро­
вотока, а также гормональной и метаболической функции 
плаценты. Для выявления синдрома плацентарной недоста­
точности и оценки состояния плода определяют уровень сво­
бодного и суммарного эстриола, прегнандиола, плацентар­
ного лактогена, исследуют показатель . кольпоцитологии, 
активность термостабильной щелочной фосфатазы и т. д. 
При этом данные экскреции эстриола отражают состояние 
фетоплацентарной системы в целом, так как эстриол — про­
дукт единой системы плода и плаценты. Необходимо под­
черкнуть важность динамического наблюдения за показа­
телями гормонов у беременных с фактором высокого риска.

Определение в III триместре беременности содержания 
эстрогенов в крови и моче дает существенную информацию
о состоянии плода и фетоплацентарного комплекса в целом. 
За неделю до родов экскреция эстрогена составляет 80—■ 
118 мкмоль. Содержание их в крови достигает 1000 нг/мл. 
Падение уровня эстриола в моче ниже 35 мкмоль свиде­
тельствует о наличии гипоксии плода и является показани­
ем для срочного родоразрешения. При физиологическом те­
чении беременности содержание плацентарного лактогена в 
сыворотке крови матери равно 7—12 мкг/мл (H. М. Диди- 
на и соавт., 1981; H. Г. Кошелева и соавт., 1981; О. И. Ло- 
патченко, 1981). При страдании плода отмечено Снижение 
уровня этого гормона в крови. По данным Н> Г. Кошелевой 
и соавторов (1981), P. Hertz (1981), критическим считается 
содержание плацентарного лактогена 4 мкг/мл и менее. По 
мнению G. Botella, Llusia (1980), одновременное определе­
ние в динамике содержания эстрогенов и плацентарного 
лактогена может явиться хорошим дифференциально-диаг­
ностическим тестом для выявления различных нарушений 
фетоплацентарной системы.

В последние годы для определения функционального со­
стояния плаценты начали применять радионуклидные мето­
ды исследования с последующей математической обработ­
кой полученных данных. И. П. Иванов^ А. И. Волобуев, 
П. И. Денисов (1981) изучили диагностическую ценность 
динамической ’сцинтиграфин плаценты с помощью нуклидов 
99мТс. Было обследовано 180 беременных при сроке 33—• 
40 нед, входивших в группы высокого, среднего и низкого 
риска перинатальной патологии. Динамическую сцинтигра-
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фию плаценты проводили на v-камере «aFov».' А ктйёйость 
радиофармпрепарата равна 0,8—1,0 ОМК, объем — 0,8— 
1,0 мл. Лучевая нагрузка на женщину составляет 12—
14 мбэр, на плод — 8—10 мбэр (при рентгенопельвиометрии 
она в 80—100 раз больше). Исследования проводили после 
введения фармпрепарата. Скорость записи на флоппидиск — 
1 кадр в 1 с. Визуализация плаценты и обработка получен­
ных данных, проводились на специальном компьютере 
OpS/Con. Всех беременных обследовали, определяли у них 
экскрецию эстриола в суточной моче. Проводили ультразву­
ковое исследование плаценты и плода, ЭКГ и ФКГ плода. 
На экране получали изображение плаценты и стенок матки, 
выбирали «зоны интереса» и строили плацентограмму.

При построении плацентограмм получили три типа стан­
дартных кривых, отражающих изменение скорости счета им­
пульсов над плацентой: I тип характерен для нормальной 
перфузионной способности, II — для сниженной и III — для 
патологической.

При этом выделяли временные параметры Ti и Т2, отра­
жающие две фазы распределения радиофармпрепарата в 
межворсинчатом пространстве, а также выход на плато, 
то есть наступление равновесной концентрации этого веще­
ства в межворсинчатом пространстве. Определяли также 
показатель V, характеризующий емкость межворсинчатого 
пространства (отношение счета импульса в точке Ti к счету 
импульсов в точке Т2).

При оценке полученных результатов было выявлено сле­
дующее. При нормальном состоянии плацентарной системы 
показатель Tj достоверно положительно коррелирует с по­
казателем Тг, а у беременных с плацентарной недостаточ­
ностью (низкая экскреция эстриола, малая масса детей при 
рождении) такая корреляция отсутствует. Это свидетельст­
вует о влиянии на матоЗно-плацентарный кровоток факто­
ров, компенсаторно улучшающих кровообращение в меж­
ворсинчатом пространстве.

При низком уровне экскреции эстриола имеется положи­
тельная корреляция между Т2, сроком беременности и мас­
сой ребенка при рождении. При нормально протекающей 
беременности межворсинчатое пространство уже развито к 
моменту обследования и указанная корреляция отсутствует.

Показатель V, отражающий емкость межворсинчатого 
пространства, при нормальном течении беременности рав­
няется 0,59±0,02, при хронической гипоксии и гипотрофии 
плода приближается к единице. Увеличение показателя 
больше 1,0 свидетельствует о выраженном нарушении функ­
ции плаценты.
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При сравнении средних величин показателей плацентар­
ного кровотока обнаружена статистически достоверная раз­
ница. При сроке беременности 33—34 нед показатель Тг 
равняется (39+5) с, 35—37 нед— (55±5) с, 38—40 нед— 
(66±3) с. Показатель V, отражающий емкость межворсин- 
чатого пространства, равняется соответственно (0,7±0,65) 
у'сл. ед., (0,67±0,02) уел. ед., (0,50±0,02) уел. ед. При пре­
вышении пределов среднего значения у плода в дальнейшем, 
по данным ФЭКГ, отмечаются признаки хронической гипо­
ксии.

Сравнение плацентограммы при гипотрофии плода и 
при благоприятно протекающей беременности показало, что 
в первой группе отмечались меньшая активность, уменьше- 
ние временного показателя Т2 и увеличение показателя V, 
то есть наблюдалось уменьшение емкости межворсинчатого 
пространства. Итак, сцинтиграфия дает возможность опре­
делить скорость маточно-плацентарного кровотока, которая 
при плацентарной недостаточности в 1,5—2 раза меньше, 
чем в норме (8—11 с ).

Как свидетельствуют плацентограммы, при гипотрофии 
плода уменьшена емкость межворсинчатого пространства. 
Поддержание жизнедеятельности плода в известной мере 
обеспечивается процессами структурно-метаболической 
адаптации плаценты.

У женщин с синдромом недостаточности плаценты при 
гистологическом исследовании были обнаружены выражен­
ные дистрофические изменения ворсин, сужение межворсин­
чатого пространства, наличие петрификатов, инфарктов, 
разной давности.

Таким образом, динамическая сцинтиграфия плаценты 
является ценным диагностическим методом, позволяющим 
оценить скорость кровотока в межворсинчатом пространстве 
и прогнозировать состояние плода (А. И. Волобуев и соавт., 
1981; S. Aladjem, 1980, и др.).

Наиболее важным показателем роста плода является би­
париетальный диаметр головки, определяемый с помощью 
ультразвукового сложного сканирования. На гипотрофию 
плода указывают снижение его темпов прироста и диспро­
порция размеров головки и туловища плода., Замедление 
скорости роста головки плода более чем на 30—г35 % указы­
вает на нарушение развития плода. Важными параметрами 
оценки роста и жизнеспособности плода являются Диаметры 
окружности груди, живота и результаты сопоставления их с 
бипариетальным диаметром головки, а также показатели ды­
хательных движений плода, моторной активности его, бес­
стрессового и стрессового тестов с применением окситоцина.
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Бесстрессовый тест основан на подсчете количества дви­
жений плода в течение 20—30 мин и характеристике часто­
ты сердечных сокращений после спонтанного движения 
плода.

В. Schifrin и соавторы (1979) сообщили о результатах 
планового применения бесстрессового теста у беременных 
преимущественно с низкой степенью риска. Для этого ис­
пользовали кардиотокограф, снабженный ультразвуковым 
датчиком и тОкодинамометром. Средняя продолжительность 
теста составила 12 мин. Наилучщие исходы зарегистрирова­
ны в группе с реактивным тестом, наихудшие — с ареактив- 
ным в сочетании с положительным стрессовым тестом. Опе­
ративное родоразрешение чаще применяли у беременных и 
рожениц с высокой степенью риска и тогда, когда данные 
мониторного наблюдения указывали на патологию. Это ис­
следование подтвердило, Что реактивные (нормальные) из­
менения при бесстрессовом тесте указывают на благополуч­
ное состояние плода, что подтверждается прогностическими 
признаками активности плода (нормальная активность со­
ставляет 3—4 движения плода, сопровождающихся акцеле- 
рацией ЧССП в течение 15—20 мин).

Патологическая активность плода больше служит осно­
ванием для проведения функциональных тестов (с оксито- 
цином, атропином и др.). Функциональные тесты позволяют 
оценить состояние адаптационных механизмов плода, более 
точно диагностировать хроническую его гипоксию и контро­
лировать эффективность проводимой терапир.

О гипотрофии плода также свидетельствуют низкая при­
бавка массы беременной, отставание увеличения высоты 
стояния дна матки, отсутствие увеличения количества эстри­
ола, плацентарного лактогена, клиренса креатинина и тер­
мостабильной щелочной фосфатазы.

Биофизические тесты следует проводить еженедельно с 
, момента появления начальных признаков страдания плода. 
Если плод ареактивен, то показано проведение теста с при­
менением окситоцина (при исследовании в динамике его сер­
дечной деятельности, КОС, уровней эстриола, плацентарно­
го лактогена, а также при гормональной кольпоцитологии 
и др.). Одновременно проводимая плацентометрия в комп­
лексе с гормональными исследованиями и определением ин­
декса маточно-плацентарного кровотока позволяют более 
точно выявить различные нарушения функции плаценты. 
При ультразвуковом исследовании ошибки в распознавании 
синдрома недостаточности плаценты составляют 12—18 %.
А. И. Волобуев и соавторы (1981),. Г. М. Савельева (1981) 
и другие исследователи считают, что изменения маточно-
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плацентарного кровотока свидетельствуют о хронической 
: плацентарной недостаточности.

Понятие «хроническая плацентарная недостаточность» 
включает представления о комплексе нарушений транспорт­
ной, трофической, эндокринной и метаболической функций 
плаценты, которые лежат в основе патологии развития пло­
да, а затем и новорожденного. Плацентарная недостаточ­
ность клинически может проявляться в виде гипоксий пло­
да, которая нередко сопровождается задержкой его роста и 
развития. По данным М. L. Vorherz (1982), нарушения в 
развитии плода наблюдаются у каждой 10-й беременной. 
Частота обнаружения плацентарной недостаточности со­
ставляет 8—33 %, причем в 20—40 % случаев она служит 
причиной перинатальной заболеваемости и смертности (осо­
бенно при сочетании хронической гипоксии и гипотрофии 
плода).

Наши наблюдения показали, что тяжелый и длительный
- поздний токсикоз у беременных ведет к развитию синдрома 
i - недостаточности плаценты, нарушению маточно-плацентар- 

ного кровообращения и гипоксии плода. По данным- 
В. С. Лупояд (1982), при гипоксии плода наблюдается рез­
кое увеличение свечения сыворотки крови (на 12—15% ), 
вероятно, связанное с ростом активности пероксидазы в ней- 
трофильных лейкоцитах. Чем выше степень тяжести гипо- 

: ксии плода, тем резче снижение реакции хемолюминесценции 
сыворотки крови.'Полученные результаты дают возмож­
ность контролировать эффективность терапии при наруше­
ниях в состоянии плода. Этот метод дополняет другие мето- 

1 ды, давая возможность более точно и на более раннем этапе 
судить о развивающейся патологии. Гипоксия не является 
благоприятным фоном для развития гипотрофии плода, ча­
стота .которой увеличивается пропорционально длительно­
сти и тяжести артериальной гипертензии, степени уменьше­
ния объема циркулирующей плазмы, емкости сосудистого 
русла у беременных и выраженности спазма периферических 
артерий.

Достижения в области акушерства создали основу для 
развития фетоплацентарной семиотики. Разработан ряд наи- - 
более информативных диагностических тестов и методов, 
характеризующих состояние внутриутробного, плода. Для 
ранней диагностики страдания плода и выяснения адапта­
ционных его способностей мы используем комплексную 
оценку фетоплацентарной системы: ультразвуковое слож­
ное сканирование, ЭКГ и ФКГ плода, амниоскопию, амнио- 
центез с определением различных компонентов в околоплод­
ных водах, гормональные исследования, включая кольпоци-
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тологию, кардиомониторный контроль, динамическую сцин- 
тиграфию плаценты, исследование КОС, газового состава 
крови, изучение активности термостабильной щелочной 
фосфатазы и др.

Ю. Ю. Курмановичус (1982) разработал систему поэтап­
ной диагностики страдания плода методом определения его 
двигательной и дыхательной активности. Для этих целей ав­
тор рекомендует пользоваться таблицей, в которой представ­
лены процентные значения индексов дыхательной и двига­
тельной активности плода. '

С целью профилактики и лечения гипоксии или гипотро­
фии плода И. П. Иванов с соавторами (1982) применил ги- 
пербарическую оксигенацию. Этот метод использовали в 
качестве ведущего или в комплексе с медикаментозной те­
рапией вр II—III триместре. Лечили 250 беременных с фе­
топлацентарной недостаточностью.

Лечение проводилось в барокамере ОКА-MT в течение 
40—50 мин при давлении 127—176 кПа (1,3—1,8 ат). Курс 
состоял из 8—12 сеансов. По показаниям назначали два 
курса гипербарической оксигенации. У 72 % больных- отме­
чалась четкая положительная динамика состояния плода 
(по показателям ФЭКГ, КОС и др.). Отмечена высокая эф­
фективность гипербарической оксигенации привлечении ги­
поксий и гипотрофии плода.

Оксигенация значительно улучшает результаты лечебных 
мероприятий по восстановлению жизненно важных функ­
ций и предупреждению постгипоксических последствий у 
новорожденных (Т. А. Аксенова и соавт., 1982; В. К. Чайка, 
1982).

Кислород в терапевтических дозах действует как биоло­
гический агент, так как уровень его в тканях не превышает 
нормы. Результаты наших исследований показали, что ги- 
пербарическая оксигенация приводит к постепенному устра­
нению кислородной недостаточности, усилению микроцирку­
ляции, кровотока, улучшению функции паренхиматозных 
оргайов. Динамическое наблюдение за состояниемчфетопла- 
центарной системы" свидетельствует об улучшении транс­
портной, ферментной и гормональной функций плаценты, 
нормализации метаболических процессов у плода, уменьше­
нии или исчезновении гипоксии, стимуляции компенсаторно­
приспособительных реакций плода во время беременности и 
родов. Особенно эффективна гипербарическая оксигенация 
в начале заболевания, когда компенсаторно-приспособитель­
ные реакции беременных полноценны, нарушения в системе 
мать — плацента — плод обратимы. Оксигенация в сочета­
нии с введением антигипоксантов является мощным эффек-
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т.ивным методом лечения «токсических состояний у бере­
менных и плодов. '

Полученные данные позволяют предположить, что гипер- 
барическая оксигенация показана в тех случаях, когда пос­
ле первых трех сеансов не регистрируется депрессия «кис­
лородной пробы», не снижается время доставки кислорода 
к тканям и положительно модифицируется константа скоро­
сти потребления кислорода по И. М. Эпштейну (1974). По­
следнее, по-видимому, может позволить прогнозировать 
длительность и режимы проведения гипербарической окси­
генации.

О положительном влиянии оксигенации в комплексе с 
медикаментозной терапией можно судить и по состоянию 
новорожденных, которые родились в удовлетворительном 
состоянии (по шкале Апгар 7—9 баллов). Период адапта­
ции у них происходит значительно лучше. Об этом свиде­
тельствуют показатели функций дыхания, сердечной дея­
тельности» неврологический статус, двигательная активу 
ность, общее состояние новорожденных.

Гипербарическая оксигенация создает запас кислорода, 
постепенно расходуемый тканями после лечения.

С помощью полярографии нами установлено, что в тече­
ние нескольких часов после сеанса оксигенации количество 
р 0 2 под кожей и в мышцах существенно выше, чем до него. 
При этом эффект тем заметнее, чем дольше повышен его 
уровень.

Гипербарическая оксигенация — самый мощный метод 
лечения гипоксического синдрома у беременной или плода. 
Но не следует применять высоких давлений, быстрых режи­
мов компрессии и декомпрессии. Прекращать курс лечения 
нужно после получения положительного или отрицательного 
(непереносимость, извращение реакции и т. д.) результата. 
Реализация компенсаторных возможностей этого метода 
перспективна только при своевременном оптимальном его 
использовании. Нельзя ожидать положительного эффекта в 
тех случаях, когда основной патологический процесс или 
вторичные постгипоксические изменения уже привели к не­
обратимым нарушениям функции фетоплацентарной си­
стемы.

По данным Н. И. Белова и соавторов (1981), гипербари­
ческая оксигенация может быть применена с целью повыше­
ния адаптационных возможностей плода. Ее эффективность 
как средства лечения гипоксии плода определяется не толь­
ко тяжестью позднего токсикоза и степенью нарушения со­
стояния плода, но и функциональной активностью вегета­
тивной нерйной системы беременной.
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Г. В. Чистяков (1982) в эксперименте и клинике пока­
зал, что партусистен увеличивает сродство гемоглобина пло­
да человека к кислороду. При введении сигетина с партуси- 
стеном активизируется деятельность дыхательных фермент­
ных систем плаценты, несколько снижается свертываемость 
крови у матери и улучшается маточно-плацентарное крово­
обращение. При этом, как свидетельствуют данные ультра­
звуковой фетрметрии, значительно возрастает темп роста 
плода.

В то же время интенсивное введение токолитических пре­
паратов во время беременности не является безразличным 
для плода и новорожденного. Исходя из этого, мы применя­
ем партусистен в половинной дозе в сочетании с сигетином 
(2 Мл 2 % раствора вводим капельно внутривенно), что спо­
собствует улучшению маточно-плацентарного кровотока при 
синдроме недостаточности плаценты. Эти компоненты на­
правлены на борьбу с хронической гипоксией плода, обу­
словленной функциональными, гистохимическими и пато­
морфологическими изменениями в плаценте, которые приво­
дят к нарушениям фетоплацентарного комплекса.

В. И; Алипов и соавторы (1982) показали, что при отста­
вании плода в развитии, обусловленном нефропатией или 
гипертонической болезнью, длительные (в течение 10—11ч 
в 1 сут) инфузии матери партусистена со скоростью 
0,02 мкг/кг/мин в сочетании с внутривенными инъекциями 
сигетина (30—40 мг через каждые 2—3 ч; 150—200 мг в
1 сут) в течение 2—8 нед оказывают благоприятное влия­
ние. При этом улучшается маточно-плацентарное кровооб­
ращение.

Мы также убедились, что это лечение не вызывало у бе­
ременных заметных побочных явлений. Тахикардия была 
незначительной либо отсутствовала, несколько нормализо­
валось артериальное давление, отмечалась положительная 
динамика ЭКГ и ФКГ плода, показателей эстриола, плацен­
тарного лактогена и термостабильной щелочной фосфатазы.
• По данным А. Д. Макацария и соавторов (1981), при 

своевременном применении гепарина и антиагрегантов по­
вышается эффективность комплексного лечения хрониче­
ской плацентарной недостаточности. Включение в комплекс 
реополиглюкин-гепариновой смеси и компламина способст­
вует улучшению маточно-плацентарного кровообращения, 
состояния противосвертывающей системы крови, стимулиру­
ет деятельность сердца у беременных с поздним токсикозом.

На современном этапе борьба с хронической гипоксией 
Плода у беременных осуществляется в следующих направле­
ниях:

66

ak
us

he
r-li

b.r
u



а)' электрорелаксация матки по А. 3. Хасииу (для улуч­
шения маточно-плацентарного кровообращения); электро­
форез магния; акупунктура; введение партусистена (в поло­
винной дозе) с сигетином, эстрогенов в малых дозах, эуфил- 
лина (5—10 мл 2,4 % раствора), ксантинола никотината, 
спазмолитических и гипотензивных средств, активизирую­
щих гемостимуляцию и гемоциркуляцию маточно-плацен­
тарного комплекса; ультразвуковая или микроволновая 
терапия (на область почек и др.) на фоне оксигенотерапии, 
в том числе гипербарической;

б) применение антигипоксантов (этимизола, хлорофил- 
липта, антигипоксанта-2, токоферола ацетата и др.) в соче­
тании со стимуляторами окисления (натрия сукцинат, ци­
тохром С, кокарбоксилаза, кислота аденозинтрифосфорная, 
пироксин и др.), которые способствуют утилизации кисло­
рода тканями, улучшению маточно-плацентарного кровото­
ка, КОС, частоты сердцебиения плода, стимуляции роста и 
развития плода при тканевой типоксии у беременной и пло­
да. В то же время антигипоксанты способствуют снижению 
потребностей тканей в кислороде, что является одним из до­
ступных путей повышения энергообеспечения плода, испы­
тывающего хроническую гипоксию (Г. К. Степанковская и 
соавт., 1981; А. Ф. Шрамкевич, 1981; Ф. 3. Меерсон и соавт., 
1982, и др.);

в) нормализация метаболических процессов в тканях
(санасол, галаскорбин, глюкоза с кордиазолом, натрия 
гидрокарбонат, трисамин, калиевая соль янтарной кисло­
ты, карбостимулин, кислота глутаминовая). Сочетанное 
внутримышечное и внутривенное введение унитиола и кис­
лоты аскорбиновой (2 мл 5 % раствора), по данным 
В. В. Абрамченко и соавторов (1982), способствует норма­
лизации состояния плода у беременных с поздним токсико­
зом и ведет к стабилизации конформационных свойств 
белков и окислительно-восстановительных процессов, 
связанных с энергетическим обменом клеточных струк­
тур; ,

г) внутривенное введение реополиглюкина, гемодеза, ди- 
пиридамола, пентоксифиллина, гепарина. Р. И. Шалина 
(1982) рекомендует включить в комплекс реополиглюкин- 
гепариновую смесь (под контролем системь! свертывания
крови).

Для лечения гипотрофии плода назначают антигипоксан­
ты, на фоне которых проводят коррекцию фетоплацентарно­
го комплекса, применяют гипербарическую оксигенацию, 
поочередно вводят альбумин (20— 10 % раствор), плазму 
крови, полиамин, рекомендуют длительную инфузию сиге?
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тина и партусистена, добавляют метионин, а по показани­
ям — антикоагулянты. Курс лечения длится 2—3 нед.

Э. К. Айламазян (1979) показал, что при включении в 
комплекс лечения экзогенных фосфолипидов увеличивалось 
поступление общих липидов и триглицеридов через плацен­
ту и повышалась утилизация их плодом, что способствовало 
профилактике и лечению гипотрофии плода. С этой целью 
автор рекомендовал в комплекс лечебных мероприятий до­
полнительно .включать эссенциале, содержащий набор эссен- 
циальных фосфолипидов, витаминов группы В, Е и кислоту 
никотиновую, которые способствуют восстановлению мем­
бранных и мртохондриальных структур. Эссенциале назна­
чали по следующей схеме: в первые 10 сут ежедневно по 
10 мл раствора внутривенно и по 6 капсул внутрь, затем по 
6 капсул в 1 сут, вплоть до родоразрешения. Побочных дей-

- ствий препарата на мать и плод не отмечено. В результате 
лечения нормализовалась сердечная деятельность и досто­
верно увеличилась масса тела плода, возросла концентрация 
фосфолипидов в крови новорожденных. Это свидетельствует
о трансплацентарном переходе фосфолипидов, имеющих 
важное значение для регуляции метаболических процессов 
у плода, особенно при его гипотрофии, и профилактики рес­
пираторного дистресс-синдрома недоношенных ' новоро­
жденных.

Таким образом, своевременное использование высокоин- 
формативных контрольно-диагностических методов и диф­
ференцированное применение патогенетической комплекс­
ной фармакотерапии с включением гипербарической окси- 
генации позволяют уменьшить отрицательное влияние 
гипоксии плода, способствуют снижению перинатальной за­
болеваемости и смертности в 1,5—2 раза за счет улучшения 
компенсаторно-приспособительных реакций беременной, по­
вышения функциональной способности плаценты и адапта- 

. ционных возможностей плода.

Г л а в а  V. РОДОРАЗРЕШЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
С ТЯЖЕЛЫМ ПОЗДНИМ ТОКСИКОЗОМ

При тяжелом позднем токсикозе роды создают стрессо­
вую ситуацию. Симптомы токсикоза прогрессируют (вплоть 
до эклампсии), чему способствуют Длительные болевые раз­
дражения и эмоциональное напряжение роженицы, гипер­
тензия критического уровня и особенности течения родового 
акта. Боль является мощным активатором симпатико-адре- 

, налбвой и гипофизарно-надпочечниковой систем и сопрово-
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г
i ждается значительными изменениями обмена веществ 
; (Г. М. Соловьев с соавт., 1965).

В период родов нарастает уровень кортикостероидов, до­
стигая максимального в потужный период, когда отмечает­
ся крайняя степень напряжения материнского организма 
(Л. П. Бажанова с соавт.,. 1973; К. В. Воронин, М. И. Кото­
ва, 1973; Е. М. Вихляева с соавт., 1977).

Величина болевого порога определяется исходным пси­
хосоматическим состоянием роженицы. При болезненных 
схватках возрастает количество гистамина. У рожениц с 
поздним токсикозом быстро снижается порог боли, что ука­
зывает на уменьшение компенсаторных возможностей орга­
низма. Тактильный порог в самом начале родов приближа­
ется к порогу боли; в период раскрытия шейки матки не 
наблюдается значительного диапазона .между ними 
(М. А. Петров-Маслаков, В. В. Абрамченко, 1977).

Во время родов при позднем токсикозе усиливается им- 
пульсация из половой сферы, усугубляется спазм кровенос­
ных сосудов, что способствует нарастанию сосудистой ги­
пертензии, которая достигает критического уровня к концу- 
периода раскрытия шейки матки и в период потуг. Л. С. Пав­
лова (1949) наблюдала возникновение эклампсии в начале 
родов у 23,3 % рожениц с поздними токсикозами, в конце 
периода раскрытия шейки матки — у 38,3 % и в период 
изгнания — у 34,3 %.

Первые- роды представляют разновидность физиологиче­
ского стресса, обусловленного эмоциональным фоном, боль­
шой продолжительностью родов и болевыми воздействиями 
(Е. В. Егорова с соавт., 1973).

Критический уровень гипертензии определяется резким. 
, подъемом артериального давления, что ведет к резкому 
ухудшению мозгового кровообращения. Повышенная раз­
дражимость вазомоторных центров, резкое повышение внут- 

. ричерепного давления в результате отека и гипоксии мозга 
приводят к судорожному состоянию — эклампсии или гипер­
тонической энцефалопатии. Прогрессирующее увеличение 
артериального давления в родах, особенно в период потуг, 
приводит к необходимости их выключения, что значительно 
ухудшает течение родов (В. И. Грищенко,-1977).

Одним из решающих факторов, обусловливающих пато­
логическое течение родов у рожениц с тяжелым поздним 
токсикозом, являются особенности сократительной деятель­
ности матки, зависящие от ее тонуса и возбудимости. 
В. В. Абрамченко и соавторы (1973) отметили снижение 
моторной активности у 30 % рожениц, нарушение тройного 
нисходящего градиента, комплексы малоамплитудных и дис-
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координированных сокращений,— у 31,4%. Аномалии ма­
точных сокращений приводят к увеличению продолжитель­
ности родов. Болезненные малоэффективные схватки вызы­
вают утомление роженицы и прогрессирование симптомов 
токсикоза (Я. С. Кленицкнй, 1965).

При продолжительных родах возникает декомпенсация 
обмена в мышечной оболочке матки. При длительности ро­
дов 18—24 ч потребление кислорода мышцей матки снижа­
ется на 7 %’, 24—30 ч — на 17,2 %, 4 2 -6 3  ч — на 27,9 % 
(Н. С. Бакшеев, 1970). Чем продолжительнее роды, тем тя­
желее протекает токсикоз и тем вероятнее возникновение 
эклампсии (И. И. Фрейдлин, 1969).

Гипотония матки и дистония маточных сосудов, дискоор- 
динация маточных сокращений в послеродовой период при­
водят к нарушению механизмов отслойки плаценты и оста­
новки кровотечения, что обусловливает патологическую и 
массивную кровопотерю (Н. А.'Чунихина, 1973; JI. П. Суха­
нова, 1982).

Установлено, что при позднем токсикозе в ранний после­
родовой период снижение ОЦК превышает учтенную крово­
потерю. Это проявляется патологической кровопотерей, зна­
чительным уменьшением пульсового давления и развитием 
вазомоторного коллапса (Р. Г. Бакиева, 1961; E. М. Вихля-

* ева с соавт., 1973).
Заметная гиповолемия, малоэффективная аутогемодилю- 

ция, стойкие нарушения микроциркуляции способствуют 
развитию геморрагического шока в случае травмы родовых 
путей или массивной кровопотери, что усугубляет течение 
токсикоза, вплоть до возникновения терминальных состоя­
ний (Л. Е. Маневич, 1975; М. А. Репина, 1977).

Эти факторы определяют патологическое течение родов 
при тяжелом позднем токсикозе. Так, И. И. Фрейдлин (1971) 
отметил, что выраженная гипертензия в родах приводит к 
увеличению их продолжительности в 2—3 раза. Оператив­
ное родоразрешение наблюдается в таких случаях в 2 раза 
чаще, патологическая кровопотеря — в 3 раза (массивная — 
в 10 раз), ручное вхождение в матку — в 2 раза. Многие ав­
торы связывают данные осложнения с введением магния 
сульфата. При этом затяжные роды отмечаются в 24—30 % 
случаев, патологическая кровопотеря — в 22—50 %; опера­
тивное родоразрешение -г- в 15—45 %.

Плоды, перенесшие хроническую гипоксию во внутри­
утробный период, менее устойчивы к-кислородному голода­
нию. Их компенсаторные возможности исчерпаны, что ведет 
к быстрому развитию острой гипоксии и ацидозу (Л. С. Пер- 
сианинов с соавт., 1971). Незрелые и гипотрофичные плоды
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особенно уязвимы в процессе родов (Р. Ходжаева, 1974; 
Г. М. Савельева, 1980).

Затяжное течение родов приводит к потере 10—19% 
плодов, нарушению мозгового кровообращения у плода — 
у 25 % (С. А. Малышева и соавт., 1974; И. Г. Фаткуллин, 
1982).

Итак, неблагоприятный психоэмоциональный фон и бо­
левые ощущения роженицы, нарастание сосудистой гипер­
тензии и дискоординация маточных сокращений, определяют 
резкое ухудшение клиники токсикоза. Резко усугубляется 
синдром нарушенной адаптации, симптомы токсикоза про­
грессируют (вплоть до судорожного состояния), что вызы- 
вает-леобходимость в оперативном завершении родов.

Дискоординация маточных сокращений и дистония ма­
точных сосудов нарушают механизмы отслойки'плаценты и 
остановки кровотечения. Это обусловливает патологическую 
кровопотерю.

Гипоксия роженицы и компрессионные воздействия усу­
губляют страдание плода, пребывающего в условиях хрони­
ческой гипоксии, и нарушают механизмы его адаптации к 
внеутробной жизни.

Обоснование современных принципов ведения родов
при тяжелых поздних токсикозах

Еще В. В. Строганов (1928) определил классические 
принципы лечения тяжелых форм позднего токсикоза бере­
менных: возможное устранение всяких раздражений, систе­
матическое планомерное введение наркотических средств, 
возможно скорое родоразрешение и кровопускание.

Базируясь на реальных достижениях фармакологии, ане­
стезиологии и неонатологии, классическая установка
В. В. Строганова получила свое развитие.

Учитывая особенности развития защитно-приспособи­
тельных реакций организма в ответ на стрессовое воздейст­
вие родов, анальгезия должна быть эффективной с самого 
начала родов и до окончания раннего пуэрперия, то есть она 
должна быть длительной и поэтапной (адекватной), углуб­
ляемой по мере течения родового акта. Последнее положе­
ние можно обосновать, исходя из патофизиологической кон­
цепции механизмов формирования и путей проведения родо­
вой боли.

Выделяют два вида боли, связанные с родовым актом,— 
висцеральная и соматическая. Висцеральная боль возникает 
в первый период родов. Причиной ее являются сокращение 
полого мускула матки и обусловленная этим периодическая
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его ишемизация, а также сопровождающее каждую схватку 
натяжение связок матки. По мере развития родов в патоге­
незе боли- все большее значение приобретает растяжение 
нижнего маточного сегмента. В конце первого периода и во 
второй период родов основную роль играет соматическая 
боль, обусловленная давлением предлежащей части головки 
плода на мягкие ткани и костное кольцо малого таза, а так­
же повреждениями наружных половых органов.

Обоснованием этого принципа могут служить и клиниче­
ские данные' многих авторов, отметивших нарастание боле­
вой чувствительности роженицы пропорционально степени 
раскрытия шейки матки, достигающей максимальных вели­
чин в активную фазу родов — от 2,5 до 8,5 см (E. A.. Fried­
man, 1967).

Обезболивание может служить хорошим фоном для под­
держания лечебно-охранительного режима, стабилизации 
гемодинамики и регуляции маточных сокращений. В конеч­
ном итоге это предупреждает прогрессирование симптомов 
токсикоза.

Для коррекции патофизиологических, и биохимических 
сдвигов в организме роженицы следует использовать препа­
раты нейротропного, анэльгетического, холинолитического, 
антигистаминного и других действий.

Учитывая относительную безвредность для матери и пло­
да и отсутствие ингибирующего влияния на активность мы­
шечной оболочки матки, патогенетически обоснованным при 
тяжелых поздних токсикозах можно считать использование 
следующих лекарственных средств.

Из нейролептиков применяют дроперидол. Он обеспечи­
вает нейровегеТативную защиту, оказывает выраженный 
психоседативный эффект, потенцирует действие наркотиче­
ских и гипотензивных средств, способствует снижению тону­
са периферических сосудов. •

Сибазон оказывает седативное и противоконвульсивное 
действие.

Азота закись обеспечивает полную, стабильную и управ­
ляемую анальгезию, не дает побочных реакций. Предион 
обладает выраженным анальгетическим, спазмолитическим 
и гипотензивным эффектом, тримекаин при введении в пе- 
ридуральное пространство блокирует чувствительные, ко­
решки спинного мозга и оказывает гипотензивное действие.

. Баралгин вызывает быстрое наступление и длительное дей­
ствие анэльгетического эффекта.

Из наркотических средств назначают промедол, фторо- 
тан, пентран, пропанидид, кетамин. Промедол угнетает сег­
ментарные процессы интеграции боли, улучшает гемоцирку-
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кЛяцию в матке и стабилизирует тонус сосудов; фторотан 
^оказывает гипотензивное действие; пентран в сочетании с 
. азота закисью вызывает длительную анальгезию, сохраня­
ющуюся после восстановления сознания; пропанидид уме­
ренно расслабляет мускулатуру, не оказывая существенного 
влияния на сократительную деятельность матки и величину 
кровопотери; кетамин является быстродействующим общим 
снотворным и анестезирующим средством.

Апрофен, будучи' холинолитиком, вызывает повышение 
болевого порога за счет спазмолитического действия в обла­
сти нижнего сегмента, стимулирует маточную активность; 
атропин, блокируя М-холинореактивные системы, вызывает 
снижение тонуса гладкомышечных органов.

Нейротропная терапия импульсными токами дает воз­
можность снизить фармакологическую нагрузку при бере­
менности и родах и связанные с ними кумуляцию, аллерги- 
зацию, токсическое воздействие на плод и др. Седативный и 
анальгетический эффекты, умеренная гипотензия, регуляция 
маточных сокращений, улучшение маточно-плацентарного 
кровотока, отсутствие токсического влияния на плод ^ново­
рожденного позволяют считать электроанальгезию отвеча­
ющей принципам патогенетической терапии токсикоза. Для 
обезболивания родов при поздних токсикозах H. Н. Расстри- 
гин с соавторами (1981) предложил комбинированную элек­
троанальгезию (электросон+дроперидол, электросон+си- 
базон), Р. М. Ницович и М. И. Ротарь (1981) — комбинацию 
электросна с внутривенным капельным введением пропани- 
да, К. В. Воронин и соавторы (1975), Л. А. Козлов и соав'то- - 
ры (1976) — комбинацию электросна с перидуральной бло­
кадой.

Длительная поэтапная анальгезия во многом определяет 
успех родоразрешения при тяжелом позднем токсикозе, но • 
у рожениц с гипертензивной его формой возникает необхо- 
димость в использовании гипотензивных средств, особенно 
в период изгнания.

В этих целях широко используют ганглиофюкируюЩие 
препараты короткого (гигроний, кватерон) и среднего 
(пентамин, бензогексоний) действия.

Гигроний, кватерон уменьшают патологическую рефлек­
торную импульсацию, вызывают норМовол^ми^ескую гипо­
тонию, снижают артериолоспазм и улучшают ‘микроцирку­
ляцию, проявляют спазмолитическое и родостимулирующее 
действие.

' Пентамин и бензогексоний обладают более продолжи­
тельным гипотензивным действием, проявляют спазмолити­
ческий и родоускоряющий эффекты.
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Доза ганглиолитиков контролируется концентрацией 
раствора и скоростью его введения. Учитывая снижение ма­
точно-плацентарного кровотока и адаптацию организма к 
гипертензии, артериальное давление снижают до уровня от­
носительной гипотонии (80 % исходного уровня), что позво­
ляет уменьшить критический уровень давления, предупре­
дить его нарастание и провести роды без выключения потуг 
(И. И. Левашова, 1972; В. А. Струков с соавт., 1973; 
К. В. Воронин с соавт., 1977; В. Н. Кустаров, 1977).

Необходимость в активной регуляции маточных сокра­
щений у рожениц с тяжелыми токсикозами возникает и при 
оказании анестезиологического пособия, особенно при ис­
пользовании нейродепрессивных средств — дроперидола, си­
базона и предиона (Л. П. Суханова, В. Н. Горовенко, 1981) 
и перидуральной анальгезии (H. Н. Расстригин и соавт., 
1973). В. И. Грищенко (1977) справедливо настаивает на 
активной регуляции маточных сокращений с использовани­
ем ранней амниотомии и контрактильных маточных 
средств — окситоцина и простагландинов. Окситоцин оказы­
вает прямое действие на мышечную оболочку матки, причем 
в низкой пороговой дозе проявляет умеренное депрессорное 
действие за счет снижения периферического сосудистого со­
противления. Простагландины оказывают умеренное гипо­
тензивное действие, не вызывают спастической реакции 
нижнего сегмента матки. 1

Итак, оказание анестезиологического пособия роженице 
(поэтапная длительная анальгезия, управляемая относи­
тельная гипотония) и активная регуляция маточных сокра­
щений составляют суть современных принципов ведения 
родов при тяжелых поздних токсикозах.

Организация родовспоможения
при тяжелых поздних токсикозах

иодоразрешение больных с тяжелыми поздними токси­
козами проводится в специальной родовой палате, оснащен­
ной всем необходимым для оказания акушерской, неонато- 
логической и анестезиолого-реанимационной помощи 
(Л. Лампэ, 1979). Центральную часть палаты занимает кро­
вать Рахманова с примыкающей к ней анестезиологической 
аппаратурой. Аппаратура мониторного наблюдения за со­
стоянием роженицы и плода расположена на левой полови­
не палаты и соединена с датчиками первичных сигналов 
многожильным кабелем, что обеспечивает свободный доступ 
к роженице.

Аппаратура для реанимации новорожденных находится
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[во второй половине родовой палаты. В комплекс аппарату­
р ы  анестезиологического обеспечения входят «Полинаркон» 
|или «РО-6» (можно использовать любой аппарат для нар- 
fкоза на базе респиратора «РО*6), «Anestiser» (ВНР) или 
«Medimorph» (ЧССР), НАПП-2 или НАПП-60 (для ингаля­
ции азота закиси с кислородом) и аппаратура электроим- 
пульсных воздействий («Электросон-4Т», «Электронаркон», 
«Лэнар» и др.).

В специальном шкафу хранятся инфузионные растворы, 
катетеры для инфузий, наборы для венесекции и катетери­
зации подключичной вены.

' Для осуществления инфузии используют стойки, пото­
лочные фиксаторы или специальные инфузионные помпы 
«Pump». Комплекс аппаратуры непрерывного или дискретно­
го наблюдения состоит из вектрокардиоскопа «ВЭКС», или 
блока от кардиомонитора «КМС-8-01», или «RFT» (ГДР), 
аппаратов для автоматического измерения артериального 
давления, фетального монитора «РЭМА» или «Medicor» 
(ВНР), «RPT» (ГД Р), «Partecust;* (ФРГ), «Coromet- 
rics-102a», «Hewlett Packard» (США), «Biomedica» (Ита­
лия) и аппаратов для замера ионов водорода в крови 
«АЗИВ-2», «Микроанализатор» (ВНР), «Radiometr» (Д а­
ния), позволяющих получить дискретную информацию об 
оснсщных параметрах КОС и газов крови (р02, рС 02). Не­
прерывную ивформацию о парциальном насыщении крови 
и тканей кислородом (р02) можно получить при помощи ок- 
сигемографа и транскутанного полярографа,

Кардиотокография— наиболее удобный метод монитор- 
ного наблюдения в родах, дающий информацию о частоте 
сердечных сокращений плода (кардиотахограмма) и маточ-' 
ных сокращениях (токография матки). Он позволяет в усло­
виях нагрузки следить за функцией сердца,плода. Кардио- 
тахограмму плода можно регистрировать допплеровским 
методом. («Малыш»)- или методами непрямой и прямой 
электрокардиографии. При ее проведении биполярный 
электрод в виде одно- или двухзаходной спирали фиксирует­
ся к коже головки плода специальным инструментом.

Основными критериями оценки кардиотокограммы явля­
ются базальная частота сердечного ритма плода и типы де- 
целераций (dip I—II). Децелерация в пределах 15— 
20 уд/мин считается физиологической. Ранняя децелерация 
(dip I) по времени совпадает с длительностью схватки, 
а брадикардия редко достигает 100 уд/мин. При этом гипо­
ксия и ацидоз у плода бывают не всегда. Поздняя децелера­
ция (dip II) возникает после начала схватки, достигает 
максимума после ее вершины (acme) и возвращается к ба­
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зальному уровню после окончания схватки. При этом на­
блюдается истинная брадикардия (ниже 100 уд/мин), со­
провождающаяся гипоксией, гиперкапнией и ацидозом.

Мы регистрировали и считали число фактических ударов 
сердца плода за 30 мин до его рождения и определяли чис­
ло ударов, «потерянных» плодом за все периоды брадикар- 
дии за тот же период времени — «область выпадения». Для 
этого использовали счетчик импульсов Ф-588 с выходом на 
световой индикатор или цйфропечать клавишной ЭВМ.

Регистрацию маточных сокращений проводят наружны­
ми датчиками (реоплетизмография, тензометрия) и с по­
мощью внутриматочного катетера или радиокапсулы «Зонд» 
(радиотелеметрия).

Для оценки уровня анальгезии можно использовать спе­
циальную оценочную шкалу. Мы регистрируем интегриро­
ванную анальгезию по амплитуде электроэнцефалограммы 
роженицы, снятой в одном из полушарных отведений. В ка­
честве амплитудного анализатора используем пиковый де­
тектор. При этом запцсь кардиотокограммы и амплитудной 
ЭЭГ проводим на многоканальном самописце Н-320-5:

Итак, в специальной родовой палате созданы условия 
для акушерской, неонатологической и анестезиолого-реани- 

_ мациоцрой помощи роженице и новорожденному.
На протяжении родового акта роженица находится в од- 

.ном положении в условиях строгого лечебно-охранительно­
го режима. При этом, учитывая ускоренное, малоболезнен­
ное родоразрешение, она не испытывает заметных не­
удобств, особенно при завершении родов в состоянии 
анальгезии. -

Анестезиологическая аппаратура отвечает целям дли­
тельной, поэтапной анальгезии и при необходимости может 
обеспечить и наркотическое состояние. Аппаратура наблю­
дения дает полную информацию о состоянии роженицы и 
плода в процессе родового акта.

На одном этаже с родовой палатой располагается опера­
ционный блок, оснащенный всем необходимым для выпол­
нения полостных операций под наркозом. -

Ведение спонтанных и вызванных родов

В первый период родов раздражение интерорецепторов 
матки, ее сосудов и брюшины снижается комбинацией сле­
дующих средств: в латентную фазу раскрытия шейки матки 
(до 3—4 см) назначают промедол (2 мл 2 % раствора) с 
дроперидолом (4 мл 0,25 % раствора) или сибазоном (2 мл
2 % раствора); в активную фазу (свыше 3—4 см) применЯ'
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ют Ингаляцию азота закиси с кислородом (1 :1 ; 2 : 1) путем 
аутоанальгезии аппаратом НАПП-2, а также стероидную 
анальгезию «Виадрилом Г» (10—15 мг/кг). Раствор «Вне­
дрила Г» (2,5—5 %) готовят ex tempore и вводят строго в 
одну из кубитальных вен с новокаинизацией ее (5 мл 0,5 % 
раствора новокаина) до и после введения. Вену не исполь­
зуют в течение 1 сут. При необходимости стероидную аналь­
гезию можно повторить с учетом завершения периода рас­
крытия не ранее чем через 1 ч после введения «Виадри­
ла Г».

Для профилактики синдрома Мендельсона роженица не 
должна пить и есть в течение всего родового акта. Перед 
введением «Виадрила Г» она принимает пол чайной ложки 
смешанных в равных количествах магния окиси, магния би­
карбоната и магния карбоната и для сна укладывается на 
бок. Головной конец кровати должен быть приподнятым.

При отсутствии «Виадрила Г» анальгезия в активную 
фазу раскрытия шейки матки продолжается повторными 
введениями промедола с дроперидолом (через 2—3 ч) и 
ингаляцией азота закиси с кислородом (2 : 1; 3 :1 )  или пен- 
трана.

Амниотомом или браншей пулевых щипцов, производят 
амниотомию с максимальным извлечением околоплодных 
вод. Для профилактики гипоксии плода осуществляют инга­
ляцию чистого кислорода (5—10 л/мин в течение 10—
15 мин), вводят глюкозу (50—60 мл 40 % раствора),корди­
амин (2 мл), кокарбоксилазу (100 мг), сигетин (2 мл 2 %' 
раствора) и натрия гидрокарбонат (50—60 мл 4—5 % раст­
вора).

С целью усиления родовой деятельности или профилак­
тики ее ослабления проводят инфузию окситоцина (5 ЕД в 
500 мл 5 % раствора глюкозы с добавлением 10—15 ЕД ин­
сулина) со скоростью 20—30 капель в 1 мин. В период по­
туг скорость введения увеличивают, но не более чем до 50— 
60 капель в 1 мин.

Важнейшими условиями использования окситоцина яв­
ляются полное расслабление матки вне сокращения и отсут­
ствие функциональной дистонии маточного зева. Инфузию 
целесообразно проводить на фоне подкожного введения 
спазмолитических средств (атропина, апрофена, тифена), 
оказывающих холинолитическое влияние на рецепторы ниж­
него сегмента и шейки матки. Инфузию препарата прекра­
щают по истечении 20—30 мин раннего пуэрперия! Для пре- 

: дупреждения гипо- и атонического состояния мышечной 
оболочки матки предварительно под кожу вводят метилэр- 
гометрин (2 мл).
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С. П. Писарева (1984) рекомендует удаление децидуаль­
ной оболочки сразу после рождения последа, с учетом нор­
мализации иммунологических показателей и ускоренной ре­
грессии клинических и функционально-биохимических нару­
шений.

V. P. Vigneaud и соавторы (1980) синтезировали дезами- 
ноокситоциН, обладающий высокой окбитоцической актив­
ностью. Особенностями его являются малая чувствитель­
ность к разрушающему действию окситоциназы и низкая 
токсичность. Но энзимы пищеварительного аппарата резко 
тормозят его действие, поэтому для возбуждения и стимуля­
ции родовой деятельности препарат вводят через слизистую 
оболочку щеки. Введение начинают с 25 ЕД, а при необходи­
мости дозу увеличивают на 25 ЕД через каждые 30 мин, но* 
не более чем до 100 ЕД одномоментно. В процессе родов до­
за препарата определяется полученным эффектом. Его при­
менение необходимо прекратить при гиперстимуляции мат­
ки, появлении признаков гипоксии плода и других ослож­
нений.

Оправданным у рожениц с поздним токсикозом считает­
ся и инфузия простагландинов Е2—F2a. Они обладают уме­
ренным гипотензивным действием и не вызывают спастиче­
ской реакции нижнего сегмента матки (Л. С. Персианинов 
с соавт., 1972). F2a (5 мг) разводят в растворе глюкозы 
(500 мг 4 % раствора) или изотоническом растворе натрия 
хлорида и вводят внутривенно со скоростью от б—8 до 40 ка­
пель в 1 мин. Скорость введения зависит от получаемого 
эффекта и составляет в среднем 25—30 капель в 1 мин.

При исходном высоком кровяном давлении (диастоличе­
ское давление выше 13,3 кПа) фракционно (через 3—4 ч) 
вводят подкожно одно из следующих средств: пентамин (2—
4 мл 5 % раствора), бензогексоний (0,5 мл 2 % раствора), 
димеколин (1—2 мл 2 % раствора), йфилен (1—2 мл 2 % 
раствора), но-шпу (1—2 мл 2 % раствора), дибазол (2 мл
2 % раствора), папаверин (2 мл 2 % раствора).

Как правило, управляемое относительное снижение кро­
вяного давления с помощью ганглиоблокирующих препа­
ратов короткого действия (0,1—0,2 % раствор арфонада или 
0,1 % раствор гигрония) применяют в конце периода рас­
крытия и заканчивают по истечении 20—30 мин раннего пу- 
эрперия с предварительным созданием «депо» гипотензив­
ных средств (магния сульфат, дибазол с папаверином и др.). 
Уровень гипотензии определяют следующим расчетом:

показатель систолического давления +  120
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что соответствует 75—85 % исходной величины систоличе­
ского давления больной. У рожениц с критическим уровнем 
кровяного давления (Симптомы преэклампсии) к инфузии 
гигрония приступают в любой момент родов, не стремясь к 
выраженному его снижению. При отсутствии названных пре­
паратов можно вводить внутривенно и другие ганглиоблоТш- 
рующие средства (1—2 мл 5 % раствора пентамина; 0,5—
1 мл 2,5 раствора бензогексония; 1—2 мл 2 % раствора ди- 
меколина; 1—2 мл 2 % раствора пирилена).

В период изгнания анальгезию продолжают ингаляцией 
азота закиси с кислородом (2: 1; 3: 1) вне потуг, а раздра­
жение экстерорецепторов (влагалище," тазовое дно, кожа 
промежности) снижают ишиоректальной анестезией 0,5% 
раствором новокаина. При врезывании и прорезывании го­
ловки плода можно использовать и субнаркотические дозы 
фторотана (0,5—1,5 % раствор) с ингаляцией азота закиси 
(закисно-фторотановая анальгезия).

После снижения артериального давления до Нужного ро­
женице разрешают тужиться, и роды заканчивают самопро­
извольно. При появлении симптомов нарушения мозгового 
кровообращения (преэклампсии), судорожного припадка 
при неэффективности ганглиоблокирующих средств показа­
но оперативное завершение родов под фторотановым нар­
козом.

Для профилактики нарушений в период острой адапта­
ции новорожденного роженице за 20—30 мин до рождения 
ребенка вводят комплекс витаминно-энергетических средств 
(60 мл 40 % раствора глюкозы; 60 мл 4 % раствора натрия 
гидрокарбоната; 100 мг кокарбоксилазы, 1 мл кислоты аде- 
нозинтрифосфорной). При рождении детей с малой массой, 
как правило, производят эпизиотомию.

Ревизию родовых путей и восстановление их целостности 
производят в условиях закисно-фторотанового наркоза.

Продолжительность анальгезии у родильниц с тяжелы­
ми поздними токсикозами — до 2—3 сут. При этом патоге­
нетически оправданными являются нейролепсия в чистом 
виде (3 раза в 1 сут внутримышечно в одном шприце вводят 
0,05—0,1 мг фентанила и 2,5—5 мг дроперидола) или приме­
нений дроперидола в сочетании с промедолом (20—40 мг). 
Нейролепсия обеспечивает лечебно-охранительный режим и 
состояние нейровегетативной защиты.

Описанную многокомпонентную анальгезйю можно за­
менить перидуральной. Она обеспечивает адекватность обез­
боливания в процессе родов и раннего пуэрперия, гипотен­
зивный эффект (симпатическая блокада), снижение выбро­
са катехоламинов (химическая денервация надпочечников),
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позволяет предупредить развитие отеков легких и головного 
мозга (снижение периферического сосудистого сопротивле­
ния и уменьшение венозного возврата). с

Перидуральная анальгезия проводится в активную фазу 
раскрытия шейки матки (до 3—4 см) как основной этап 
обезболивания родов. Пункцию и катетеризацию периду- 
рального пространства выполняют под местной анестезией 
или закисно-фторотановым наркозом в положении рожени-' 
цы на боку на уровне Ti2—Li сегментов. Контролем попада­
ния иглы в • перидуральное пространство служат проба 
Паже — Долеотти и исчезновение сопротивления при надав­
ливании на поршень шприца. Через иглу вводят полихлорви- 
ниловый катетер (диаметром 0,9 мм и длиной 50 см) или 
поливиниловый мочеточниковый катетер № 4 (его проводят 
в краниальном направлении на 4—5 см). Герметизация ка­
тетера осуществляется съемной канюлей. В. А. Бабаев, 
Е. Л. Гришпун (1982) через двухпросветную иглу проводят 
в перидуральное пространство два катетера — в краниаль­
ном и каудальном направлениях (управляемая дифферен­
цированная перидуральная анестезия).

Дозу препарата (2 % раствор тримекаина или 2 % раст­
вор лидокаина) подбирают индивидуально после введения 
тест-дозы (2 мл). Средняя доза местноанестезирующего 
средства составляет 6—12 мл. Интервалы между введения­
ми равны 60—90 мин. Затем они сокращаются до 30 мин. 
При полном открытии шейки матки препарат не вводят. Ре­
визию родовых путей и восстановление их целостности про­
водят при дополнительном применении анестетика. Катетер 
извлекают в период раннего пуэрперия, а в отдельных слу­
чаях — на 2—3-й день после родоразрешения.

Хорошим фоном для перидуральной анальгезии может 
служить нейтропное воздействие импульсных токов аппара­
тами «Электросон-4-т», «Лэнар». В. А. Бабаев, Е. Л. Гриш­
пун (1982) дополняют перидуральную анальгезию стероид- 
нбй (вводят «Виадрил Г»).

Большинство авторов, учитывая ослабление потуг, пери­
дуральную анальгезию сочетают с инфузией окситоцина 
(особенно в период изгнания плода).

Для досрочного родоразрешения могут быть использова­
ны метод М. Е. Бараца (1960) и внутривенная инфузия ок­
ситоцина или простагландина с предварительной амниото- 
мией (Л. С. ПерсианИнов с соавт., 1972; P. P. Glenning, 
1962).

После создания гормонально-витаминного фона (24— 
48 ч) и проведения премедикации (промедол, мепротан, си- 
базон) производят амниотомию при обезболивании пропа-
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нидидом (500 мг) или в условиях закисно-фторотанового 
наркоза.

Как правило, учитывают степень «зрелости» шейки мат­
ки. Ее определяют по следующим признакам: сглаживание 
на 50—60 %, раскрытие зева на 2—3 см, мягкая консистен­
ция тканей. При отсутствии такой готовности шейки матки 
родовозбуждение начинают синфузии окситоцина, а амнио- 
томию производят при благоприятных изменениях в состоя­
нии шейки матки.

Амниотомия производится в несколько этапов — пальце­
вое расширение зева, пальцевая отслойка нижнего полюса 
плодного пузыря и максимальное извлечение околоплод­
ных вод.

Через 1 ч после амниотомии выполняют медикаментоз- 
ную часть родоразрешения по методу М. Е. Бараца: вводят 
60 г касторового масла, через 1 ч назначают очистительную 
клизму, а еще через 1 ч перорально вводят хинин (по 0,15 г 
8 раз через 20 мин).

Инфузию окситоцина (5— 10 ЕД в 500 мл 5 % раствора 
глюкозы) или простагландина (5 мг в 500 мл 5 % раствора 
глюкозы) начинают через 1 ч после амниотомии со скоро­
стью 6—8 капель в 1 мин, постепенно скорость увеличивают 
-до 40 капель в 1 мин. Инфузия длится 8—10 ч. Окситоцин 

; лучше вводить с помощью двухсосудистой системы, позво­
ляющей избежать первоначальной передозировки препарата 
и сохранить ток жидкости при появлении спастических схва­
ток (инфузией индифферентного раствора).

При отсутствии клинического эффекта лечение можно 
повторить через 6—12 ч после проведения лечебного акушер­
ского наркоза (I фаза Гватмея, промедол с предионом или 
закисно-фторотановый наркоз), создания антибактериаль­
ного фона (антибиотики широкого спектра) и гормонально­
го экспресс-фона по Л. В. Тимошенко (20 000 ЕД эстрона с ,

1 0,5 мл эфира для наркоза вводят в заднюю губу шейки 
; матки).

В каждом конкретном случае следует оценивать общее 
состояние больной, тенденцию к прогрессированию позднего * 
токсикоза и риск повторного родовозбуждения, особенно 
при недостаточной подготовленности к родам шейки матки.

Оправданным у названного контингента больных нужно 
считать родоразрешение путем кесарева сечения (H. Н. Рас- 
стригин с соавт., 1982; В. И. Кулаков с соавт., 1982).

Учитывая сниженную реактивность больных, загрязне­
ние влагалища при повторных внутренних исследованиях, 
отсутствие сапрофитной цервикальной пробки, следует от­
дать предпочтение экстраперитонеальному кесареву сече-
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нию (по Морозову) или операции с отграничением брюш­
ной полости (по Смиту — Чиладзе).

Ведение вызванных родов у рожениц с тяжелыми позд­
ними токсикозами осуществляется по принципам ведения 
спонтанных родов.

Для демонстрации ведения родов по избранной методи­
ке приводим краткие выписки из истории родов и прилагаем 
партограммы (рис. 1, 2).

Больная С., 26 лет, поступила для досрочного родоразрешения. 
В течение 1 нед наблюдались тяжелая нефропатия и гипотрофия плода.

Плодный пузырь вскрыт в условиях наркоза сомбревином. Через 
1 ч начата инфузия ркситоццна.

Анальгезию осуществляли инъекциями 2 % раствора промедола, ин­
галяцией азота закиси, «Виадрилом Г» (500 мл).

Учитывая высокий исходный уровень артериального давления 
(24/16 кПа), при открытии шейки матки на 8 см начата инфузия 0,1 % 
раствора арфонада. Период потуг протекал при относительной гипотен­
зии (АД 21,3/12,3 кПа).

При врезывании головки произведена ишиоректальная анестезия 
0,25 % раствором новокаина, введены глюкоза, аденозинтрифосфорная 
кислота, кокарбоксилаза. При прорезывании головки произведена эпи- 
зиотомия.

Родился живой мальчик (масса тела — 2250 г, рост — 47 см) в 
удовлетворительном состоянии. Длительность родов — 6 ч 20 мин, кро- 
вопотеря — 250 мл.

Больная Д., 38 лет, поступила для досрочного родоразрешения. 
Страдала длительной тяжелой нефропатией (10 дней) и гипертоничес­
кой энцефалопатией.

Плодный пузырь вскрыт в условиях наркоза сомбревином. Через 
1 ч начата инфузия окситоцина. Для обезболивания введен 2 % раствор 
промедола, для снижения артериального давления 5 % раствор пента­
мина.

При открытии шейки матки на 4—5 см проведена перидуральная 
анальгезия 2 % раствором тримекаина (12 мл), в потужный период, 
учитывая высокое артериальное давление (25,3/16,0 кПа), — инфузия 
0,1 % раствора арфонада. Артериальное давление снижено до 20,7/14,0 
кПа.

Родилась живая девочка (масса тела — 2600 г, рост — 46 см) 
в хорошем состоянии. Извлечен катетер из перидурального пространст­
ва. Длительность родов — 4 ч 10 мин, кровопотеря — 100 мл.

Течение родов и их исходы в условиях 
анестезиологического обеспечения

В качестве основного этапа анальгезии стероидный нар­
коз «Виадрилом Г» использован у 54,7 % рожениц, пери­
дуральная блокада тримеканном — у 25,9 % • Из них у по­
ловины седативный эффект достигался нейротропным воз­
действием импульсных токов.

При стероидной анальгезии средняя доза «Виадрила Г» 
составила (509,5±10,2) мг; диапазон колебаний — от 250
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Рис. 1. Партограмма роженицы С. при стероидной анальгезии
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Рис. 2. Партограмма роженицы Д. при перидуральной анальгезии
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до 1000 мг. Введенная доза препарата обеспечивала фи­
зиологический сон в течение 20—40 мин. При оптимальном 
маточном сокращении дыхание роженицы учащалось, от­
мечалось ее некоторое беспокойство. Амплитудные всплес­
ки интегрированной полушарной ЭЭГ свидетельствовали
о неполном анальгетическом эффекте (I стадия стероид­
ного наркоза по Н. А. Осиповой). У 20 % рожениц отмече­
на выраженная' стероидная анальгезия (II стадия по
Н. А. Осиповой). При этом роды завершались в состоянии 
сна без реакций роженицы на маточные сокращения.

При стероидной анальгезии у 81 % рожениц отмечен 
умеренный гипотензивный эффект, у  остальных — артери­
альное давление оставалось стабильным.

У 50 % рожениц была снижена маточная- активность, 
но существенного влияния на продолжительность родов не 
наблюдалось благодаря спазмолитическому эффекту «Виа- 
дрила Г» и ускорению активной фазы раскрытия зева 
матки.

Удлинение периода сна, вызванного введением стерои­
дов, до 2,5 ч отмечено у 0,8 %, психомоторное возбужде­
ние — у 1,7 % рожениц. Апноэ, флебитов, случаев регурги- 
тации не отмечено.

Средняя доза 2 %. раствора тримекаина при проведении 
перидуральной анальгезии составила (16,03±5,2) мг; Ко­
лебание дозы — от 8 до 50 мг. Анальгетический эффект 
отмечен у 94,5 % рожениц.

У 50 % рожецрц установлено умеренное снижение ар­
териального давления — (3,5±0,3/1,7±1Д) кПа, Случаев 
его повышения не наблюдалось.

Седативный эффект электросна отмечен у 50 % роже­
ниц, хотя стадия электросна (I уровень стадии электро­
анальгезии) достигнута лишь у 7 % рожениц.

Запоздалое включение брюшного пресса и вторичная 
слабость родовых сил установлены у 5,4 % рожениц.

Капельную инфузию ганглиолитиков (в основном ар- 
фонада) применили у 88 % рожениц. Средняя доза арфона- 
да для достижения и поддержания уровня относительной 
гипотонии с учетом продолжения инфузии в течение 30 мин 
раннего пуэрперия составила (253,2±12,4) мг; диапазон 
использованных доз — от 50 до 1500 мг. Снижалось в ос­
новном систолическое давление (4,4 против 1,2 кП а). Про­
должительность инфузии составила в среднем (1,6±0,1) ч. 
Таким образом, почти у 50 % рожениц относительное сни­
жение артериального давления достигалось введением ар- 
фонада в дозе 200 мг, а у 75 % рожениц — 300 мг. При 
этом продолжительность инфузии арфонада не превышала
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3 ч (83,4 %). При сочетании позднего токсикоза с гипер­
тонической болезнью арфонад вводили в больших дозах—* 
(382,3±53,8) мг.

При стероидной анальгезии необходимость в контроли­
руемой гипотонии возникла у 88,8 % рожениц. При этом 
средняя доза арфонада составила (283,3±20,6) мг. При 
перидуральной анальгезии контролировали давление у 
81,8% больных, арфонад вводили в дозе (152,2±18) мг. 
Это свидетельствует о значительном снижении дозы ган- 
глиоблокирующих препаратов при адекватной анальгезии. 
Наши данные согласуются с результатами, полученными 
И. И. Левашовой (1971).

С учетом высокого исходного давления (23,5/16,1 кПа) 
у 34 % рожениц инфузия арфонада проведена с начала 
вызванных родов или с момента начала «управляемых» 
спонтанных родов. Средняя доза препарата при этом со­
ставила (394,5±26,1) мг. Только у 1,07% рожениц отме­
чена нечувствительность к препарату с самого начала ин- 
фузии, у 2,1 % — выявлена повышенная чувствительность 
(артериальное давление снижалось до 10,7/8,0 кПа), что 
вызвало необходимость в прекращении инфузии препарата.

Вызывание и усиление родовой деятельности по избран­
ной методике оказалось эффективным у всех больных. При 
этом у 5 % родовозбуждение проведено в два этапа (сгла­
живание шейки матки и родовозбуждение).

Наркоз сомбревином (или эпантолом) позволил выпол­
нить амниотомию с максимальным удалением околоплод­
ных вод. У 8,8 % больных отмечен при этом преходящий 
гипертонус матки (1—2,5 мин) с соответствующей умерен­
ной брадикардией плода (рис. 3), G. Monleon с соавторами
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(1973) при использовании эпантола подобные нарушения 
выявили у 32 % рожениц.

Умеренный гипотензивный эффект (2—3,3 кПа) отме­
чен у 34 % больных, артериальное давление не изменилось 
у 60 % и умеренная гипертензия (0,7—2,0 кПа) наблюда­
лась у 8 % рожениц.

Латентный период вызванных радов составил (1,1 dz 
rt0,2) ч. Средняя доза окситоцина для новорожденных со­
ставила (4,ld=p,2) ЕД, продолжительность его инфузии — 
(5,6ztQ,2) ч, цри повторных родах — (3,2dz0,3) ЕД и 
(4,07±0,7) ч соответственно (с учетом 30 мин инфузии в 
раннем пуэрперии). При двухэтапном родовозбуждении 

. инфузия окситоцина проведена повторно после выхода 
больных из состояния лечебно-акушерского наркоза и соз­
дания экспресс-фона по Л. В. Тимошенко.

При спонтанных родах амниотомия выполнена у 43,7 %, 
инфузия окситоцина — у 41,9 % -рожениц. Средняя доза и 
продолжительность инфузии окситоцина составили для 
первородящих (3,2d=0,3) ЕД и (2,9±0,2) ч, для многоро- 
жавших — (2,ldz0,2) ЕД и. (2,7±0,4) ч соответственно.

В процессе инфузии окситоцина возник гипертонус 
матки у 1,3 % рожениц, дистоция зева — у 3,4 %. После 
прекращения инфузии окситоцина ингаляцией фторотана 
был снят гипертонус матки и восстановилась родовая дея­
тельность. При дистоции зева произведены его насечки в 
связи с неэффективностью консервативных мер, затягива­
нием родов и тяжелым состоянием рожениц.

Снижение маточной активности в течение времени дей­
ствия анальгетического препарата выявлено у 50 % ро­
жениц.

Эффективность схваток нарастает к открытию шейки 
матки на 5—6 см, снижается в период стероидной анальге­
зии и повышается в потужный период (табл. 3). Снижение 
эффективности работы матки при стероидной анальгезии 
не приводит к затягиванию родов в связи с выраженным 
ускорением активной фазы раскрытия маточного зева.

Инфузия окситоцина при перидуральной анальгезии, 
проведение потуг без дополнительного введения анесте­
тика способствовали своевременному включению брюш­
ного пресса и предупреждали вторичную слабость родовых 
сил.

Функция коры надпочечников определяет характер 
стрессовой реакции организма роженицы (табл. 4). При 
осложнении беременности тяжелым поздним токсикозом 
повышается глюкокортйкоидная активность коры надпо­
чечников. Роды создают стрессовую ситуацию с максималь-
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Т а б л и ц а  3. Эффективность схваток, уел. ед. по А. 3. Хасиму (1971)

Моменты исследования

Анальгезия

стероидная перидуральная

М ± m M ±  m

Д о начала управления родами 5,3 0,6 8,2 0,7 .
Инфузия окситоцина 12,9 1,3 13,2 1,2
Р <0,001 <0,001
Открытие шейки матки на 5—6 см . 22,3 2,4 22,6 1,8
Р <0,001 <0,001
Основной этап обезболивания 11,8 0,9 21,3 ■ 1,9
Р <0,001 >0,05
Потуги 30,8 3,4 26,8 2,3
Р <0,001 * =0,05

Т а б л и ц а  4. Концентрация глюкокортикоидов в плазме крови роже­
ниц с гипертензивной формой тяжелого позднего токейкоза в период 
потуг

Группа
Суммарно

и-окс,
м кмоль/л

Свободные 11-OKC Белковосвязанные
и-окс

мкмоль/л % мкмоль/л %

Роды по избран- 1,43± 0,52±0,03 32,6 ± ' 0,91 ±0,06 67,4 ±
ной методике ±0,08 ±1,9 ±2,8
Роды без анес­ 2,68± 6,97±0,06 36,2 ± 1,74±0,08 63,7 ±
тезиологичес­
кого пособия 
(контрольная 
группа)

±0,08

.

±1,8 ±3,8

Р
Неосложнен­

<0,001
2,32±

<0,001 >0,05 
33,5 ±

<0,001 >0,05
6ß,5±

ные роды ±0,14 0,77±0,06 ± 1 ,3  • 1,54±0,03 ±3,2

ным напряжением функции надпочечников в период потуг, 
следствием чего является значительное увеличение как 
суммарных 11-ОКС, так и .свободных и белк'овосвязанных 
фракций. При поэтапной длительной анальгезии снижается 
стрессовая реакция роженицы, что очевидно при сопостав­
лении содержания глюкокортикоидов в крови рожениц ис­
следуемой и контрольной групп.

При родах, даже неосложненных, возрастает дефи­
цит кислорода, усугубляются метаболические нарушения 
(табл. 5), особенно в период потуг (Л. С. Персианинов с 
соавт., 1971; М. А. Репина с соавт., 1974).

Итак, ведение родов по избранной методике не усугуб­
ляет состояния роженицы. Улучшение и стабилизация ге­
модинамики при поэтапной анальгезии и контролируемой
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Т а б л и ц а  5. Динамика КОС у рожениц при ведении родов по избран*
ной методике

Моменты
исследо­

вания
pH р с о „

кПа
ВЕ,

ммоль/л
вв ,

ммоль/л -
SB,

мволь/л
AB,

ммоль/л

Перед
родами

7,31 ±  
± 0 ,0 2 8  ' 4 ,3  ± 0 ,1

— 7 , 6 ±  
± 1 ,0 2

38 ,6 ±  
± 1 ,9 5 1 ,9 6 ± 0 ,6 5

1 8 ,3 5 ±
± 0 ,4 5

После
амнио­
томии
Основ­
ной

7 ,3 3 ±
± 0 ,0 6 4 ,4  ± 0 ,4

— 6 , 7 ±  ’ 
± 0 , 7

39 ,9 ±  
± 2 ,3 5 19,4 ± 0 ,8

1 8 ,3 ±
± 0 , 9

этап 
обезбо­
лив ани« 
Период 
лотуг

7 ,3 2 ±
± 0 ,0 1 2
7 ,3 1 ±
± 0 ,0 1 8

4 ,7 ± 0 ,1

4 ,5 ± 0 ,3

— 7 , 8 ±  
± 0 , 8  
— 8 , 6 ±  
± 1 ,0 2

41,4 ±
± 1 ,1 5  1 8 ,7  ± 0 ,6  

4 0 ,4 ± 1 ,1  1 7 ,8 ± 0 ,7 5

1 8 ,0 ±  
± 0 ,7 5  
18,7 ±  
± 0 ,8 8

— П р н м е ч а н и е. Д ля всех показателей Р > 0,05.

гипотонии способствуют стабилизации тканевого метабо­
лизма и гомеостаза.

Сердечная деятельность плода объективно отражает его 
функциональное состояние во все периоды жизни. Надеж­
ным критерием приемлемости избранной методики ведения 
родов является стабильность сердечной деятельности пло­
да' в условиях интенсивной терапии при позднем токсико­
зе в родах (табл. 6 j .

Из представленных данных видно, что показатели ЭКГ, 
ФКГ и фазовой структуры сердечных сокращений плода в 
период раскрытия шейки матки существенно не изменяют­
ся по сравнению с аналогичными показателями перед ро­
дами. Это подтверждают данные и кардио-, тахо- и топо­
графических исследований.

Как правило, после амниотомии (до открытия шейки 
матки на 5—6 см) изменения сердечного ритма носят ха­
рактер умеренной тахи-, брадикардии (± 1 5 —25 уд/мин). 
Выраженные нарушения сердечного ритма (резкое уреже- 
ние, dip II) выявлены у некоторых незрелых и гипотрофич- 
ных плодов с исходным гипоксическим синдромом уже пос­
ле операции амниотомии и вплоть до рождения ребенка 
(рис. 4).

Стероидный наркоз «Виадрилом Г» и перидуральная 
анальгезия тримекаином не оказывали существенного влия­
ния на сердечную деятельность плода (рис. 5). Как пра­
вило, регуляция маточных сокращений окситоцином на фоне 
анальгезии не отражается на сердечной деятельности пло­
да, что можно объяснить спазмолитической активностью
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Т а б л и ц а  6. Параметры ФЭКГ плодов при ведении родов по избран­
ной методике

ЭКГ
Период А 

исследования Частота
сердце­
биения

PQ.
с

QRS,
с

QT,
с

Pt
мкв

QRS,
мкв

После ам- **> QO О СЛ Н
" 0 ,0 9 8 ± 0 ,0 6 ± 0 ,2 5 ±  - 105,5 ± 8 , 0 ±

н и о то м и и ± 3 ,7 6 ± 0 ,0 0 3 ± 0 ,0 0 2 ± 0 ,0 1 ± 6 ,2 ± 2 ,1 6
Стероид­ 1 4 6 ,0 ± 0 ,0 9 8 ± 0 ,0 0 6 ± 0 ,2 2 ± 9 0 ,5 ± 11,8 ±
н ы й  н а р к о з ± 2 , 9 ± 0 ,0 0 3 ± 0 ,0 0 2 ± 0 ,0 0 8 ± 4 , 2 ± 2 ,2 4
Перидура-
льная бло­ 144,2 ± 0 ,0 9 8 ± 0 ,0 6 ± 0 ,2 3 ± 103,8 ± 10,9 ±
када ± 4 , 6 ± 0 ,0 0 2 ± 0 ,0 0 3 ± 0 ,0 0 7 ± 8 ,2 ±3,24
Относите­
льная ги­ 1 3 6 ,6 ± 0 ,0 9 5 ± 0 ,0 6 ± 0 ,2 3 ± 1 2 0 ,3 ± 10,9 ±
потония ± 7 , 0 ± 0 ,0 2 ± 0 ,0 0 4 ± 0 ,0 1 ± 1 1 ,4 ±5,2

ФКГ Фазовый анализ
Период Механи­исследования I тон, с 11 тон , с ФАС, с ческая - S, с Диастола,

систола, с с

После ам- 
ниотомин 
Стероид­
ный наркоз 
Перидура- 
льная бло­
када
Относите­
льная ги­
потония

0,07± 0,05± 0,04± 0,19± 0,196± 0 ,2±
±0,002 ±0,001 ±0,002 ±0,003 ±0,006 ±0,01
0,076± 0,05± 0,04± 0,184± 0,191± 0,185±
±0,005 ±0,002 ±0,002 ±0,003 ±0,003 ±0,006

0,074± 0 ,05± 0,036± 0,187± 0,188± ' 0,197±
±0,005 ±0,002 ±0,002 ±0,004 ±0,004 ±0,01

0,078± 0 ,05± 0 ,04±  0,175± * 0,199± 0,24±
±0,006 ±0,002 ±0,003 ±0,004 ±0,01 ±0,025

П р и м е ч а н и е .  Для всех показателей Р>0,05.

анальгетических средств и холинолитическим влиянием 
апрофена (тифена).

Использование ганглиоблокирующих срёдств с начала 
родов (пентамин, арфонад) не вызывало выраженных из­
менений ритма, электромеханической активности и фазовой 
структуры сердечных сокращений (рис. 6).

Относительное уменьшение артериального давления в 
период потуг не снижает их отрицательного воздействия на 
плод (усугубление гипоксии и ацидоза, компрессионные 
воздействия). Средняя умеренная брадикардия выявлена 
у каждого 2-го плода, выраженная (меньше 80 уд/мин) — 
у каждого 6-го. Выраженная брадикардия аналогична ран­
ней (dip I) или поздней (dip II) децелерации (рис. 7), Она 
сопровождалась закономерным удлинением диастолы, а у
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Рис. 4. Кардиотокограмма плода у роженицы с тяжелым токсикозом. 
Резкие колебания сердечного ритма (от 70 до 150 уд/мин), поздние де- 
целерации (dip II). При ФЭКГ-исследовании — функциональные шумы, 
расщепление I тона, инверсия — I сегмента. Дефицит сердечных ударов 
составил 240 за 30 мин до рождения плода

Рис. 6. Фрагмент записи кардиотокограммы при управляемой относи­
тельной гипотонии. Изменение сердечного ритма плода — в пределах 
физиологических колебанийak
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некоторых плодов — снижением сократительной способ­
ности миокарда (> 0 ,0 3  с).

Дефицит сердечных ударов плода за 30 мин до рожде- 
: ния в исследуемой группе рожениц составил 131,5±20,4 
' (у здоровых рожениц — 84,4+15,2; Р < 0 ,0 1 ). Как прави­
ло, возрастающий дефицит сердечных ударов плода (более 

г 200) сопровождался очевидными нарушениями сердечной 
деятельности.

При сопоставлении величины дефицита сердечных уда­
ров плода с оценкой его при рождении по’ шкале Апгар и 
параметрами КОС пуповинной крови установлена прямая 
корреляция (г= 0 ,7 ) .

Гипоксический синдром выявлен после амниотомии у 
75 % плодов, при стероидной и перидуральной анальге-

• зии — у 50 % и в потужный период — почти у всех. Учиты­
вая исходное состояние плодов перед родоразрешением, 
существенной разницы на всех этапах управляемых родов 
не выявили (Р > 0 ,0 5 ). Наиболее критический для плода

i потужный период наступает вследствие содружественного 
‘действия гипоксии и компрессии головки в узкой части ко­
стного таза.
! Таким образом, при комплексном обследовании функ­
ционального состояния плодов у рожениц с тяжелыми ток­
сикозами не выявили выраженного ухудшения в динамике 

гродов, проводимых по избранной методике.
Как показало сопоставление результатов родов, анесте­

зиологическое пособие и активная регуляция маточных 
: сокращений имеют существенные преимущества перед тра­
диционными методами ведения родов.

Исследуемую группу составили 164 больные, контроль­
ную — 140 больных с тяжелыми поздними токсикозами. 
Как показал анализ, управляемые роды завершаются в
1,5—2 раза быстрее, причем в течение 6 ч — у 42,4 % ро­
жениц (против 23,2 % в контрольной группе). Отмечено и 
снижение показателя затянувшихся родов (более '24 ч ) :
3,3 % против 9,5 %.

В исследуемой группе прогрессирование симптомов ток­
сикоза (до эклампсии) наблюдали у.2 рожениц, в контроль­
ной группе — у 52 рожениц, из них до эклампсии — у 10 ро- ■ 
жениц. .

Уменьшился и процент осложнений в родах. Так, сла­
бость родовых сил отмечена у 3,6 % рожениц (против
25,6 % в контроле), преждевременная отслойка плацен­
ты — у 3 % (против 8,5 %).

Оперативным путем завершены роды в исследуемой 
группе у 8,5 % рожениц, в контрольной — у 30,£ %.

S ■
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В ранний пуэрперий частота послеродовой эклампсии 
снизилась почти в 6 раз (0,6 % против 3,5 %).

Уменьшилась общая учтенная кровопотеря (165 мл 
крови против 350 мл), снизилась частота патологических 
кровопотерь (4,9 % против 30 %). Причем случаев атони­
ческих кровотечений в исследуемой группе не отмечено, а 
в контрольной это осложнение наблюдалось у 7,1 % 
больных.

В каждой из сравниваемых групп больных с тяжелым 
токсикозом отмечены единичные случаи летальных исходов 
в связи с мозговым геморрагическим инсультом в разные 
сроки пуэрперия.

Таким образом, анестезиологическое пособие и актив­
ная регуляция маточных сокращений обеспечили благопри­
ятное течение и завершение родов при тяжелом токсикозе.

Снижение частоты осложненных родов, стабилизация 
артериального давления на уровне относительной гипото­
нии закономерно снизили и частоту родоразрешающих-опе­
раций. Планомерное использование спазмолитических и 
анальгетических средств, инфузия окситоцина в период пу­
эрперия привели к значительному уменьшению процента 
патологических кровопотерь.

Использование пролонгированной анальгезии в первые 
часы и дни послеродового периода, продолжение инфузии 
арфонада в ранний пуэрперий и создание депо гипотензив­
ных средств до ее окончания обеспечили преемственность 
лечебно-охранительного режима, стабильность гемодина­
мики родильницы и снизили частоту послеродовых эк­
лампсий.

Интранатальные потери в исследуемой группе состави­
ли 4,5 % (в контрольной группе — 12,4 %}. Причем, если 
в исследуемой группе рожениц основными причинами мерт- 
ворождаемости явились незрелость и гипотрофия, то в 
контрольной — родовая травма. Применение витаминно­
энергетического комплекса и эпизиотомии при завершении 
родов способствовали снижению их риска для плодов, 
особенно с малой массой.

Родились с массой 2500 г 47,7 % младенцев,. причем 
удельный вес детей с массой до 2000 г составил 60 %. Ги­
потрофия выявлена у 51,1 % новорожденных, из них у
87,6 % — с малой массой.

Исходы родоразрешения больных с тяжелыми токсико­
зами оказались более благоприятными в исследуемой груп­
пе. Так, в состоянии тяжелой асфиксии (согласно класси­
фикации Г. М. Савельевой, 1973) родились 5,2 % детей 
(в контрольной группе — 10,6% ), с нарушениями мозго­
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вого кровообращения — 8,6 % (против 15 %), из них с ро­
довыми травмами — 2,8 % (против 4,5 %)..

Постнатальные потери в исследуемой группе составили 
5,2 % (масса плода — 1972,5 г±269,2 г), в контрольной —
8,4 % (масса плода — 2381,6 г±228,9 г). Основные причи­
ны гибели новорожденных — незрелость, ателектазы, ро­
довая травма, пневмония.

Снижение мертворождаемости и ранней детской смерт­
ности, процента тяжелых асфиксий и родовых травм но­
ворожденных свидетельствует о приемлемости избранной 
методики ведения родов,

Анестезиологическое обеспечение 
операций кесарева сечения 
у больных нефропатией и преэклампсией

Большинство исследователей считают эндотрахеальный 
наркоз с управляемой вентиляцией легких методом выбора 
анестезии при операции кесарева сечения у беременных с 
поздним токсикозом. Учитывая очевидные достоинства это­
го метода, мы считаем, что он тем более, показан, чем хуже 
состояние . больной и тяжелее форма позднего токсикоза. 
При удовлетворительном состоянии больной, относительно 
легкой форме позднего токсикоза и отсутствии показаний 
к экстренному началу операции методом выбора обезбо­
ливания операции кесарева сечения может быть длитель­
ная перидуральная анестезия.

Методика проведения наркоза при операции кесарева 
сечения у больных с поздним токсикозом. При плановых 
операциях накануне вмешательств назначают транквили­
заторы (триоксазин по 0,3 г, или хлозепид по 0,01 г, или 
сибазон по 0,005 г) и снотворные средства (барбамил или 
этаминал-натрий по 0,2 г). Кроме того, продолжают пато­
генетическую терапию по поводу позднего токсикоза бере­
менных.

Так как значительную часть беременных с поздним ток­
сикозом оперируют в экстренном порядке, а наличие вы­
раженной гипертензии и тем более явлений преэклампсии 
исключает возможность зондирования желудка, особое зна­
чение приобретают меры по предупреждению регургитации 
и аспирации желудочного содержимого. Обычно в данной 
ситуации назначают антацид, укладывают больную на опе­
рационный стол с приподнятым головным концом и тща­
тельно выполняют приём Селлика с началом вводного нар­
коза. Этим предупреждают попадание кислого желудоч­
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ного содержимого в дыхательные пути и развитие синдро­
ма Мендельсона.

Проводимой внутривенно премедикацией предусмотре­
но назначение атропина и антигистаминных препаратов или 
атропина и дроперидола в обычных дозах. При необходи­
мости применяют гипотензивные, сосудорасширяющие сред­
ства, стероидцые гормоны, сердечные.гликозиды и другие 
препараты. Анальгетические средства в силу их депрессор- 
ного воздействия на дыхательный центр плода при кеса­
ревом сечении не назначают.

Средства, применяемые для вводного наркоза при ке­
саревом сечении у больных с поздним токсикозом, должны 
обладать следующими свойствами: 1) быть по возможности 
мало токсичными, чтобы не усугубить уже имеющиеся на­
рушения функций внутренних органов; 2) быть хорошо 

.управляемыми; 3) не вызывать возбуждения и артериаль­
ной гипертензии. Этим требованиям отвечают фторотан, 
барбитураты и сибазон в сочетании с дроперидолом и азо­
та закисью с кислородом. Такие препараты, как пропани- 
дид и кетамин, при. позднем токсикозе применять не сле­
дует. Ч

Для проведения вводного наркоза фторотаном можно 
использовать любой универсальный наркозный аппарат с 
малым испарителем или фторотеком, расположенными вне 
контура циркуляции газов. Ингаляцию паров фторотана 
осуществляют в потоке 6—8 л/мин (азота закись и кисло­
род берут в соотношении 1 : 1 или 2 :1). Концентрацию фто­
ротана постепенно увеличивают, но не более чем до 2—
2,5 об%. Сразу же по достижении I уровня III стадии нар­
коза (обычно на 1—2-й минуте от начала ингаляции) 
подачу фторотана прекращают. Далее наркоз поддержи­
вают азота закисью с кислородом. Благодаря способности 
фторотана быстро элиминироваться из организма, его со­
держание в крови плода к моменту извлечения становится 
столь незначительным, что не оказывает существенного 
воздействия на состояние новорожденного.

Применение барбитуратов для вводного наркоза по сле­
дующей методике позволяет до минимума свести число 
угнетений дыхания у новорожденных. Их вводят медленно 
(в течение 15—20 с) в виде 1 % раствора фракционно по 
5 мл (50 мг) с интервалами в 15 с до наступления нарко­
за. При этом общая доза колеблется в пределах 200— 
400 мг.

У ослабленных или утомленных больных .на фоне пре- 
медикации атропином и дроперидолом для введения в нар­
коз может быть достаточно ингаляции азота закиси с кис­
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лородом (в соотношении 1 : 1 или 2 : 1) в сочетании с внут­
ривенным введением сибазона (10—20 мг).

Независимо от того,- какой анестетик был применен для 
вводного наркоза, доза дитилина перед интубацией трахеи 
остается стандартной — 2 мг/кг. "

Поддержание анестезии до извлечения плода осущест­
вляют азота закисью с кислородом (в соотношении 2 : 1 или 
3 :1 ) .  Искусственную вентиляцию легких проводят уме­
ренной гипервентиляцией. Повторно деполяризующие ре- 
лаксанты вводят при крайней необходимости (по 30— 
40 мг), последнее введение должно быть не позже, чем за 
3—4 мин до извлечения плода.

После извлечения плода для поддержания анестезии 
наиболее целесообразно применять азота закись с кисло­
родом с добавлением промедола или нрепаратов нейро- 
лептанальгезии. Углубление наркоза с помощью мощных 
ингаляционных анальгетических средств при кесаревом се­
чении представляет определенную опасность, так как эфир 
и фторо+ан в концентрациях, обеспечивающих II—III уро­
вень III стадии наркоза, снижают тонус матки и могут 
спровоцировать атоническое кровотечение.

Ввиду того что при позднем токсикозе беременных всег­
да имеется более или менее выраженная гиповолемия, а 
кровопотеря при кесаревом сечении редко бывает менее 
500—600 мл, оперативное вмешательство (при отсутствии 
жизненных показаний) не следует начинать до того, как 
будут подготовлены к переливанию по крайней мере 500 мл 
крови. Трансфузию свежей (не более 3 сут хранения) кро­
ви, совпадающей по группе и резус-принадлежности, нуж­
но начинать в момент разреза матки. При этом следует 
добиваться, чтобы темп переливания крови соответствовал 
скорости кровопотери.

Перевод на самостоятельное дыхание возможен только 
после окончания оперативного вмешательства, всех свя­
занных с ним манипуляций и возмещения кровопотери. 
У больных с исходным высоким артериальным давлением 
следует осуществлять экстубацию после восстановления 
адекватного самостоятельного дыхания, но до появления 
выраженной реакции на интубационную трубку.

Методика проведения длительной перидуральной ане­
стезии при операции кесарева сечения. Проведение дли­
тельной перидуральной анестезии требует большого вни­
мания и квалификации. Техника пункции и катетеризации 
перидурального пространства при кесаревом сечении очень 
сложная.

При выполнении данных вмешательств может возник­
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нуть опасность развития выраженной гипотензии. Поэтому 
премедикация должна включать эфедрин.

Стандартная премедикация, проводимая перед началом 
длительной перидуральной анестезии при операции кеса­
рева сечения, включает дроперидол (внутримышечно 1—
5 мг) или атропин (подкожно или внутривенно 1 мг) и 
эфедрин (50 'мг). При необходимости вводят сердечные 
гликозиды, стероиды, гипотензивные и сосудорасширяю­
щие средства.

При кесаревом сечении, как и для обезболивания родов, 
наиболее широко применяют 2,5 % раствор тримекаина 
или 2 % раствор лидокаина. При отсутствии реакции на 
пробную дозу анестетического средства (2—3 мл) начина­
ют введение основной. Первую дозу указанных препаратов 
определяют следующим образом: объем ее составляет по­
ловину должной массы тела больной, то есть больная с мас­
сой тела 60 кг должна получить.30 мл препарата. Рассчи­
танную дозу вводят фракционно (по 3—4 мл с интервала­
ми’ в 2—3 мин) с обязательным контролем артериального 
давления' после каждого введения. Интервал между пунк­
цией перидурального пространства и началом операции 
обычно составляет около 40 мин.

Эффект «отсутствия больной на операции» достигают 
внутривенным введением 10—20 мг сибазона.

Длительность Действия однократно введенной дозы три­
мекаина или лидокаина колеблется в пределах 25—50 мин. 
Поэтому к введению второй дозы (обычно она составляет 
2/з первой) следует приступать уже через 15—20 мин после 
окончания введения первой.

Вторую дозу также вводят фракционно (по 4 мл с ин­
тервалами в 4—5 мин). Последующие дозы составляют око­
ло ‘/г первой.

При возникновении артериальной гипотензии (на фоне 
длительной перидуральной анестезии) частота синдрома 
нижней полой вены возрастает. В таких случаях больную 
смещают на бок и при необходимости прибегают к внутри­
венному введению эфедрина (10 мг): 1 мл 5%  раствора 
эфедрина разводят до 20 мл изотоническим раствором на­
трия хлорида и вводят по 4 мл.

Так как данный вид анестезии сопровождается выра­
женным симпатолитическим эффектом, объем трансфузии 
должен быть большим, чем при операции кесарева сечения, 
выполняемой под эндотрахеальным наркозом. Ориентиро­
вочная величина трансфузий — 0,3—0,4 мл/кг/мин.

К достоинствам перидуральной анестезии при операции 
кесарева сечения- нужно отнести ее минимальное влияние.

86

ak
us

he
r-li

b.r
u



на плод и новорожденного, а также возможность обеспе­
чить полноценное обезболивание в первые сутки после опе­
рации.

Анестезиологическое 
и рёанимационное пособие 
при эклампсии

Вопросы внедрения современных методов анестезиоло­
гического и реанимационного пособия в комплекс лечения 
больных эклампсией заслуживают особого внимания в 
силу крайней тяжести и опасности этого осложнения. Ма­
теринская смертность при эклампсии остается высокой —> 
4,31 %, а при тяжелой эклампсии этот показатель еще 
выше — 30 %. Во всех развитых странах эклампсия зани­
мает одно из ведущих мест в структуре причин материн­
ской смертности.

Приступая к обоснованию патогенетических методов 
терапии при эклампсии, мы исходим из следующего меха­
низма возникновения данного осложнения.

Генерализованная вазоконстрикция, лежащая в основе 
патогенетических изменений, обусловленных поздним ток­
сикозом -беременных, приводит к нарушениям микроцир­
куляции, которые могут проявиться регионарным сниже- 

л нием мозгового кровотока. Это осложнение в сочетании с
* гипопротеинемией, нарушениями . реологических свойств 

крови и проницаемости сосудистой стенки приводит к отеку 
мозга, появлению мелкоточечных кровоизлияний и разви­
тию (вследствие гипоксии) судорожного синдрома (экламп­
сии). На фоне припадка нарушения центральной регуля­
ции и биомеханики дыхания могут вызывать развитие ост­
рой дыхательной недостаточности, гипоксемии, что в свою 
очередь усугубляет нарушения мозгового кровотока.

Направленность интенсивной терапии больных с эк­
лампсией можно представить следующим образом: преры­
вание беременности (выбор времени и метода родоразре- 
шения определяется акушерской ситуацией и тяжестью со­
стояния' больной) и патогенетическое лечение. Терапия 
должна быть направлена на: а) прекращение’ и предупре­
ждение судорог, достигаемые снижением чувствительности 
мозга к внешним и внутренним раздражителям и гипоксии, 
снятием отека и улучшением микроциркуляции мозга;
б) обеспечение эффективной вентиляции: в) уменьшение 
вазоконстрикции и улучшение микроциркуляции в парен­
химатозных органах; г) снятие выраженной артериальной 
гипертензии; д) коррекцию метаболических и водно­
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солевых нарушений. Указанные задачи требуют целена­
правленного использования комплексной терапии.

Хотя направленность действий анестезиолога при ин­
тенсивном лечении больных с эклампсией всегда одинако­
ва, характер и объем их определяются тем, на каком этапе 
беременности или родов это осложнение возникло и какой 
план ведения родов.

При проведении родов у больных с эклампсией через 
естественные родовые пути необходимо поддерживать со­
стояние наркоза на протяжении всех родов. Для предупре­
ждения припадка эклампсии целесообразно экстренно 
применить наркоз с помощью ингаляции смеси азота заки-. 
си с кислородом и парами фторотана. Поддерживают ане­
стезию периодическим введением предиона (10—15 мг/кг) 
или барбитуратов (4—5 мг/кг). На фоне длительной пе­
ридуральной анестезии для выключения сознания больной 
обычно используют сибазон (10—20 мг).

В связи с тем что роды у данной категории больных, 
как правило, заканчивают наложением акушерских щип­
цов, эта операция выполняется под продолжающейся пе­
ридуральной анестезией или больной вновь осуществляют 
кратковременный наркоз фторотаном (ингаляцию паров 
фторотана проводят только до извлечения головки до те­
менных бугров).

После родоразрешения наркоз поддерживают не менее
2 ч барбитуратами или предионом в сочетании с анальге- 
тическими или нейролептическими средствами. Прекраще­
ние наркоза возможно после стабилизации артериального 
давления на уровне, близком к нормальному для данной 
больной, и получения 1000—1500 мл мочи.

При лечении больных с послеродовой эклампсией нар­
коз остается основным методом предупреждения припад­
ков, однако отсутствие болезненности, связанной с родами 
и травматичными оперативными вмешательствами, позво­
ляет уменьшить дозировку анестетических средств и уве­
личить интервалы между их введением.

Не меньшее значение, чем анестезия, в лечении больных 
с эклампсией имеет рациональная трансфузионная терапия. 
Наличие исходной гиповолемии, наблюдаемое ранее огра­
ничение жидкости заставляют предполагать у этих, боль­
ных, несмотря на наличие иногда массивных отеков, де­
гидратацию. Ориентировочно в 1-е сутки после возникно­
вения эклампсии при сохраненной функции почек объем 
вводимых веществ должен составлять около 3000 мл. В по­
следующие сутки его рассчитывают на основании'учтенных 
потерь жидкости и динамики температуры тела. .
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Основой трансфузионной терапии у данной категории 
больных является переливание белковых препаратов. Толь­
ко при их массивном использовании можно рассчитывать 
на успех при борьбе с отеком мозга и легких. Причем пред­
почтение нужно отдавать препаратам, содержащим низко­
молекулярные белковые фракции, тс; есть альбумину. Обыч­
ная суточная потребность больных с эклампсией в белке 
составляет 60—80 г сухого вещества.

Помимо белковых препаратов, включают средства, улуч­
шающие реологические свойства крови,— ре,ополиглюкин 
и гемодез. Для покрытия энергетических запросов орга­
низма применяют 10 % раствор глюкозы с инсулином (1 ЕД 
инсулина на 2—4 г сухого вещества глюкозы).

В комплекс лечения должны входить гипотензивные и 
сосудорасширяющие средства, антигистаминные препара­
ты, стероидные гормоны. В последнее время с целью пре­
дупреждения развития синдрома диссеминированного внут- 
рисосудистого свертывания используют гепарин. После ро- 
доразрешения считаем целесообразным его постоянное 
введение со всеми растворами со скоростью 500—1000 ЕД/ч 
(под контролем свертывания крови).

Интенсивную терапию проводят до полного прекраще­
ния судорог, стабилизации артериального давления и уста­
новления суточного диуреза в объеме 2000—2500 мл.

Благополучное родоразрешение больных тяжелой неф­
ропатией и преэклампсией не гарантирует их от возникно­
вения эклампсии в послеродовой период. Это относится 
и к больным, которым во второй период родов применя­
ли управляемую гипотонию с цомощью ганглиоблокирую- 
щих средств. Поэтому важно тщательно наблюдать за 
больными, при необходимости проводить интенсивную те­
рапию.

Методом выбора анестезии при операции кесарева се­
чения у больных с эклампсией является эндотрахеальный 
наркоз с управляемой вентиляцией легких. Методика его 
практически такая же, как и при позднем токсикозе во­
обще. Вводный наркоз осуществляют с помощью фторота­
на или барбитуратов. После извлечения плода наркоз под­
держивают азота закисью с кислородом. При необходимо­
сти добавляют анальгетические или нейролептические 
средства. Трансфузионная терапия обязательно включает 
переливание крови с целью возмещения кровопотери, вве­
дение белковых препаратов и сред с выраженным реоло­
гическим действием. После окончания операции необходи­
мо продолжать искусственную вентиляцию легких и нар­
коз на уровне, включающем реакцию на интубационную
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трубку, до нормализации артериального давления, получе­
ния 1000—1500 мл мочи и восстановления адекватного са­
мостоятельного дыхания. Продолжительность искусствен­
ной вентиляции легких в послеоперационный период опре­
деляется тяжестью исходного состояния больной и эффек­
тивностью лечения. Такие больные даже при благоприятном 
течении послеоперационного периода нуждаются в посто­
янном наблюдении анестезиологом не менее 1 сут после 
операции..

Анализ большого числа наблюдений за больными эк­
лампсией свидетельствует, что практически у всех их раз­
вивалась более или менее выраженная тахикардия. При 
наличии тахикардии с частотой сердечных сокращений 
140—160 и выше в 1 мин возникает необходимость в диф­
ференциации характера аритмии и выборе метода ее кор­
рекции, так как такое учащение ритма уже само по себе 
может привести к развитию сердечной недостаточности. 
Анализ кардиограмм позволил исключить во всех наблю­
дениях пароксизмальную тахикардию. Поэтому тахикар­
дию у больных с эклампсией следует расценивать как си­
нусовую, вызываемую гипоксией, интоксикацией и гипока- 
лиемией. Гипокалиемия (абсолютная или относительная^ 
имеется практически у всех больных с эклампсией. Исхо­
дя из сказанного, считаем необходимым в. комплексную 
терапию для нормализации сердечного ритма включать 
так называемую поляризующую смесь (1 % раствор калия 
хлорида с 10 % раствором глюкозы и соответствующим ко­
личеством инсулина). Специфические противоаритмические 
средства применять у боЛьных с эклампсией нецелесооб­
разно.

Острая дыхательная недостаточность — одно из наи­
более грозных и часто встречающихся осложнений экламп­
сии. При анализе причин ее возникновения у больных с 
эклампсией установлено, что патофизиологические измене­
ния в организме женщин, обусловленные поздним токси­
козом беременных, могут привести к развитию этого ос­
ложнения. Положение усугубляется при возникновении 
судорожного синдрома, приводящего к нарушениям био­
механики дыхания и возникновению мелкоточечных кро­
воизлияний в мозг. Экламптическая кома всегда сопро­
вождается нарушением трахеобронхиальной проходимости, 
обусловленным отеком слизистых оболочек и нарушением 
эвакуации секрета. Указанные изменения приводят к раз­
витию тяжелой гипоксии, которая в свою очередь усилива­
ет отек мозга. Отягощающим фактором является крово- 
потеря, которая усугубляет спазм периферических сосудов,
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лриводит к гипотензии, вызывает внутрисосудистую 
агрегацию форменных элементов крови, ускоряя развитие 
острой дыхательной недостаточности.

Определенную роль в пенезе острой дыхательной не­
достаточности может играть и массивное применение аналь- 
гетических, анестетических и нейротропных медикаментоз­
ных средств.

Учитывая чрезвычайно важную роль гипоксии в пато­
генезе эклампсии и образования «порочного круга» судо­
рожный синдром — острая дыхательная недостаточность, 
у больных поздним токсикозом, осложненным острой дыха­
тельной недостаточностью, основой комплекса терапевти­
ческих мероприятий следует считать искусственную венти­
ляцию легких.

Искусственную вентиляцию легких применяют при по­
вторяющихся припадках эклампсии, не поддающихся об­
щепринятой терапии, расстройствах внешнего дыхания 
(тахипноэ, нарушение ритма дыхания, возбуждение, циа­
ноз, потливость кожи) на фоне не поддающегося коррекции 
артериального давления, при экламптической коме, а так­
же необходимости оперативного вмешательства.

Больным, которым оперативные вмешательства были 
начаты на фоне уже развившейся острой дыхательной не­
достаточности, необходимо продолжать искусственную вен­
тиляцию легких после окончания вмешательства не менее 
8—12 ч. При проведении операций у больных с массивной 
кровопотерей, развившейся на фоне позднего токсикоза 
беременных, искусственную вентиляцию легких продолжа­
ют, как правило, не менее 20—24 ч.

Нельзя не согласиться с утверждениями H. Н. Селиц- 
кого (1926) и Н. С. Бакшеева (1972), что любая терапев­
тическая схема (а при лечении больных эклампсией в осо­
бенности) не может охватить всех вариантов различных 
клинических наблюдений и слепое воспроизведение даже 
детально разработанной схемы может оказаться не только 
неэффективным, но и опасным.

Больные с эклампсией в острый период нуждаются в 
постоянном квалифицированном наблюдении врачом-ане- 
стезиологом, чтобы своевременно уловить те изменения, 
которые потребуют принятия неотложных мер,.

Следует помнить и об опасности передозировки лекар­
ственных средств, которая может усугубить тяжесть со­
стояния больной, вплоть до развития необратимого кома­
тозного состояния.
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Г л а в а  VI. РЕАНИМАЦИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ,
ОСОБЕННОСТИ АДАПТАЦИИ И РАННЯЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ

\

Рождение ребенка в состоянии апноэ или в тяжелой 
асфиксии определяет • необходимость в проведении эффек­
тивных реанимационных мероприятий непосредственно в 
интенсивном родовом блоке: обеспечение проходимости ды­
хательных .путей, искусственная вентиляция легких, восста­
новление сердечной деятельности и коррекция метаболи­
ческих нарушений (Г. М. Савельева, 1983). При этом 
недопустимо переохлаждение ребенка, усугубляющее гипо­
ксию (А. С. Лявинец, 1981).

Основным методом дыхательной реанимации следует 
считать искусственную вентиляцию легких, осуществляе­
мую после тщательного освобождения дыхательных путей 
от аспирированных масс.. Вентиляция легких через интуба- 
ционн/ю трубку (ларингоскопом или по пальцу) позволяет 
добиться расправления ателектазов, обеспечивает поддер­
жание постоянного давления на вдохе, способствует вос­
становлению возбудимости дыхательного центра. Исполь­
зуется кислородно-воздушная смесь (40—60 %), ибо инга­
ляция чистого кислорода опасна, особенно для ново­
рожденных с малой массой (транссудация и экссудация 
в легких, нарушение липидной стромы эритроцитов, изме­
нение клеток в центральной нервной системе, ретроленталь- 
ная фиброплазия, повреждение сетчатки и др.). Управление 
дыханием осуществляется по частоте (25—30 мин), объему 
(25—30 мл) и давлению (2,0—2,9кП а). •

,У новорожденных с малой массой используется и инга­
ляция гелио-кислородной смеси (3:1;  2 :1 ; 1 :1 ). Это спо­
собствует быстрому расправлению легких и предупреждает 
развитие ателектаза. При необходимости названную смесь 
применяют и в постреанимационный период с целью про­
филактики и лечения дистресс-синдрома. Гелио-кислород- 
ную смесь вводят с помощью специальной установки.

При дыхательной реанимаций новорожденных с малой 
маСсой используют устройства, обеспечивающие постоян­
ное положительное давление в дыхательных путях. При 
этом в дыхательных путях ребенка создается положитель­
ное давление воздуха или другой газовой смеси в течение 
обеих фаз дыхательного цикла при сохраненном самостоя­
тельном дыхании. Избыточное давление способствует рас­
правлению ателектазов и препятствует их образованию; 
При этом увеличивается дыхательная поверхность легких> 
повышается функциональная остаточная емкость и умень­
шается внутрилегочный сброс неоксигенированной крови
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в артериальное русло. Для. обеспечения дыхания под по­
стоянным давлением используют эндотрахеальную трубку, 
пластиковую камеру, полиэтиленовый мешок, лицевую мас­
ку и носовые канюли.

Пластиковую камеру типа Gregori надевают на головку 
новорожденного и закрепляют на шее поролоновой лентой 
(Г. М. Савельева, 1981). По одному шлангу в камеру по­
дают подогретый и увлажненный воздух, обогащенный 
кислородом, через другой — воздух поступает в стеклян­
ную трубку, опущенную в воду (банку Боброва) на глуби­
ну 5—10 см. Градуированная стенка банки служит мано­
метром. Уровень опускания воздуха в трубке отражает 
давление воздуха в мешке, а следовательно, и в легких. 
Одновременно трубка страхует от неожиданного, чрезмер­
ного повышения давления в системе. Избыток газа из ка­
меры выходит из-под поролоновой манжеты на шее, а при 
значительном повышении — через банку Боброва. Продол­
жительность сеанса зависит от эффекта и колеблется от 
нескольких часов до нескольких суток. Дыхание под посто­
янным давлением следует прекратить после исчезновения 
клинических признаков дыхательной недостаточности. 
Сдавление шеи поролоновой, лентой и застой крови в ве­
нах могут привести к внутричерепным кровоизлияниям.

Мы применяем полиэтиленовый мешок с положительным 
давлением на вдохе и выдохе (под воду) или специальной 
конструкции шлем на шейном кольце.

Гипербарическая оксигенация новорожденного позволя­
ет устранить дыхательную недостаточность (Б. Д. Байборо- 
дов, 1978). Она используется сразу после отсасывания слизи 
или после кратковременной искусственной вентиляции лег­
ких и коррекции ацидоза. Г. М. Савельевой (1980^ исполь­
зуется камера КБ-02 для новорожденных и детей грудного 
возраста. ^

Ребенка помещают в барокамеру, и давление повышают в течение 
10 мин до 147 кПа (1,5 ат). Его поддерживают на таком уровне 5 мин; 
Затем постепённо в течение 15 мин снижают до 29,5—49 кПа (0,3— 
0,5 ат) и на таком уровне сохраняют от 30 мин до 2—3 ч. После этого 
в течение 2^-10 мин производят окончательную декомпрессию до обыч­
ного атмосферного давления, и ребенка извлекают из камеры. Если по 
окончании гипербарической оксигенации у ребенка появляются призна­
ки дыхательной недостаточности (цианоз, гипотония),' то ее продолжа­
ют 1—2 ч при давлении 29,4 кПа (0,3 ат). ‘

При выраженном нарушении мозгового кровообраще­
ния, обусловленном травмой черепа, инсультом, ишемией и 
отеком мозга, синдроме тяжелой гипоксии применяют краг 
ниоцеребральную гипотермию. Она снижает потребность
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мозга в кислороде, устраняет отек мозговой ткани, снижает 
обменные процессы в тканях, предупреждает развитие не­
обратимых постгипоксических изменений и повреждений 
центральной нервной системы (Г. М. Савельева, 1973; 
В. И. Грищенко, 1974).

Охлаждение головки новорожденного производится раз­
ными способами. Наиболее простым является орошение 
волосистой части головки новорожденного холодной водой 
(температуры .8—10 °С). Более эффективно применение 
шлема из каучуковых или металлических трубок, по кото­
рым циркулирует вода (температуры 4—6°С), или охлаж­
денный воздух, или жидкий азот.

J1. А. Филиппова, М. М. Рожинский (1975) используют 
шлем из толстого мягкого целлофана размером 30X70 см 
с полукруглым дном.

H. Н. Расстригин, О. А ., Смирнов (1978) используют 
краниотерминкубатор. Установка построена по такому же 
принципу, как и аппарат флюидокраниотерм, в котором 
предусмотрено воздушное охлаждение. •

Контроль за температурой осуществляется через каж­
дые 15 мин. Для этого в слуховой проход и прямую кишку 
вставляется электротермометр с двумя электродами. Опти­
мальным условием краниоцеребральной гипотермии служат 
снижение частоты сокращений сердца новорожденного до 
60—80 в 1 мин, частоты дыхания — до 20 в 1 мин.

Перед проведением краниоцеребральной гипотермии 
обязательна премедикация (1—2 мл 20 % раствора ГАМК, 
0,8 мл 0,25% раствора дроперидола), так как охлаждение 
организма может привести к возбуждению, появлению дро­
жи, усилению теплопродукции и другим вегетативным реак­
циям. *  .

Нами использован специальный комплекс, состоящий 
из холодильной камеры, кювеза «Инка» и электронного 
регистратора температуры.

Новорожденного укладывают в кювез, состыкованный с гипотер­
мом. В ушной проход и прямую кишку вставляют температурные дат­
чики. Оптимальный режим гипотермии — 26—28 °С и 30—32 °С соот­
ветственно. Контроль температуры осуществляют 12-точечным элект­
ронным потенциометром КСП-4 со специальной градуировкой от 20 до 
35 *С. В качестве датчиков применяют хромель-капелевые термопары, 
сваренные из »лектродов диаметром 0,3 мм. Рабочий спай термопары, 
имеет вид оливы диаметром 4 мм и длиной до 6 мм.

Длительность гипотермии — 1,5—2,5 ч. По окончании сеанса кювез 
расстыковывают, но ребенок остается в нем в течение 2—3 ч.

Инфузионную терапию выполняют с помощью полиэти­
ленового катетера, введенного в вену пуповины до ворот­
ной вены печени. Герметизацию его обеспечивают съемной
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канюлей. Катетер извлекают через 2—3 сут. Можно прово« 
дить инфузионную терапию и во время краниоцеребраль­
ной гипотермии.

Авторы считают необходимым использовать перечень 
реанимационных мероприятий, рекомендованный Г. М. Са­
вельевой (1981) для новорожденных с тяжелой асфиксией 
при рождении. ,

В. А. Струков (1973) справедливо отмечает, что после 
реанимации новорожденный не способен адаптироваться 
к внеутробной жизни. Последствия перенесенной асфиксии 
очевидны, особенно при осложнении беременности тяжелым 
поздним токсикозом.

Хроническая перинатальная гипоксия, незрелость и ги* 
потрофия определяют напряженность периода адаптации, 
приводят к нарушению функций органов дыхания и серд­
ца, метаболического обмена (А. В. Судакова, 1973; 
В. А. Патрушев, 1975; Г. М. Савельева и соавт., 1975;
В. А. Таболин и соавт., 1975; М. Г. Вьяскова, 1980).

Комплексное обследование детей, рожденных от мате­
рей с тяжелым токсикозом, в исследуемой группе позволи-. 
ло выявить затягивание периода острой адаптации вслед­
ствие неадекватного внешнего дыхания: малые дыхатель­
ные объемы— (852,1 ± 4 ,4—1129,8±Ю0,1) мл, неустойчивые, 
ритм и глубина, судорожный вдох и выдох. Ингаляция ге- 
лио-кислородной смеси, введение аналептических средств 
способствуют более раннему становлению внешнего дыха­
ния и ликвидации кислородной недостаточности у новорож­
денных с малой массой.

Снижение альвеолярного и минутного дыхательных 
объёмов сопровождается возрастающим дефицитом кисло­
рода и метаболическими нарушениями:- pH 7,2±0,06; 
B E — (73,3 ± 1 ,0 4 )’ммоль/л. Компенсация сдвига активной 
реакции крови происходит за счет гипервентиляции, но 
у детей с малой массой она оказывается неэффективной 
ввиду исходного дефицита оснований, несовершенного мор­
фогенеза и незрелости легочной ткани. Даже к 4-му дню 
жизни явления ацидоза не исчезают: pH 7,29±0,07; BE — 
(Ю,8±1,2) ммоль/л. Только к моменту выписки отмечена 
нормализация этих показателей.

Как следствие хронической гипоксии плода' у новорож­
денных, особенно с малой массой, .выявляют и функцио­
нальные изменения миокарда — синусовый ритм, урежение 
сердечного ритма и его аритмию. Деформация зубца R, 
низкий вольтаж основных зубцов электрокардиограммы, 
инверсия интервала S— Т встречаются у половины детей 
с малой массой в 1-й день жизни. Причем к 4—5-му дню
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показатели улучшаются. Зарегистрированы и очевидные 
нарушения внутрижелудочковой проводимости, вплоть до 
неполной блокады правой ножки пучка Гиса.

При ведении родов по избранной методике выявлено и 
достоверное снижение уровня суммарных 11-ОКС в плазме 
пуповинной крови: (0,72±0,08) мкмоль/л против (0,94+ 
±0,07) мкмоль/л в контрольной группе. Это можно свя­
зать со снижением стрессовой реакции новорожденных на 
родовой процесс. В то же время отмечено увеличение кон­
центрации свободной фракции 11-ОКС: (69,5±3,4) % про­
тив (61,3±1,6) %; Р <  0,05. Это можно отнести за счет 
компенсаторной реакции плода в ответ на влияние, обу­
словленное поздним токсикозом. Уровень свободной фрак­
ции увеличивается за счет активизации функции коры над­
почечников, а также высвобождения биологически актив­
ных кортикостероидов из лабильных белковосвязанных 
комплексов и отражает направленность приспособления об­
менных процессов к изменившимся условиям жизни 
(М. М. Котова, 1974; В. А. Таболин с соавт., 1975).

Таким образом, избранная методика ведения родов су­
щественно не влияет на характер адаптации новорожден­
ного. Последствия перенесеной гипоксии плода (нарушения 
дыхательной, сердечно-сосудистой систем, метаболического 
обмена) накладывают определенный отпечаток на развитие 
этих детей, особенно с малой массой, что определяет не­
обходимость в ранней реабилитации нарушенных функций.

Г.'М. Савельева (1981) справедливо считает, что лечеб­
ные мероприятия должны проводиться не только при рож­
дении ребенка в тяжелом, преагональном, состоянии, но и 
в тех случаях, когда плод перенес кислородную недоста­
точность. Данное лечение подтверждается и результатами 
исследований Н. А. Беловой (1978), наблюдавшей детей, 
родившихся от матерей с тяжелым поздним токсикозом. 
Комплексному обследованию подвергнуты три группы но­
ворожденных: доношенные без внутриутробной гипотрофии, 
доношенные с внутриутробной гипотрофией и недоношен­
ные.. Автор делает вывод, что все дети, родившиеся от ма­
терей с тяжелым поздним токсикозом, независимо от зре­
лости и наличия гипотрофии, представляют группу высокого 
риска. Все они нуждаются в адаптации (по В. А. Патруше­
ву, 1975).

В постреанимационном и постасфиксическим состояни­
ях нередко выявляется нарушение функции надпочечников, 
которое может быть результатом кровоизлияния в надпо­
чечники или следствием изменений центральной регуляции 
при повреждении центральной нервной системы (М. Ф. Де-
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щекина, 1977). Недостаточность надпочечников, развиваю­
щаяся в результате кровоизлияния в них, характеризует­
ся общим тяжелым состоянием, адинамией и гипорефлек­
сией.

Комплекс лечебно-реабилитационных мероприятий, пред­
назначенный для детей, родившихся от матерей с тяжелым 
поздним токсикозом, направлен на нормализацию нейро- 
динамических процессов, улучшение функции внешнего 
дыхания, сердечно-сосудистой деятельности и обменных 
процессов.

Для нормализаций нейродинамических процессов на­
значают лечебно-охранительный режим с пребыванием де­
тей с малой массой в кювезе, вплоть до первого приклады­
вания к грудиj или переводят их на II этап выхаживания, 
применяют лечебные средства: 20% раствор ГАМК, 1 % 
раствор кислоты глутаминовой, краниоцеребральную гипо­
термию.

С целью улучшения функции внешнего дыхания исполь­
зуют масочное дыхание увлажненным кислородом (в тече­
ние 15—20 мин после рождения, затем в 1-е сутки через 
каждые 3 ч, а потом до и после кормления по 5—10 мин), 
ингаляции гелио-кислородной смеси в соотношении 1 : 1 
(всем детям с малой массой, а также при наличии симпто­
мов дыхательной недостаточности) 3—4 раза в 1 сут, на­
значают аналептические средства (этимизол —по 0,2 мл, 
кордиамин — по 0,3 мл, аналептическая смесь Кудрина).

Сердечно-сосудистую деятельность и обменные процес­
сы стимулируют путем введения кокарбоксилазы (8— 
10 мл/кг), аденозинтрифосфорной кислоты, реополиглюки- 
на (10 мл/кг), гемодеза (10—20 мл/кг), альбумина, плаз­
мы (8—10 мл/кг), глюкозы (10—20 мл/кг). При отечном 
синдроме назначают маннит (0,5—1 г/кг) или лазикс 
(0,001 г/кг).

Для коррекции проявлений метаболического ацидоза 
применяют натрия гидрокарбонат и глутаминовую кисло­
ту (до 8—9-го дня жизни).

При клинических признаках нарушения функции над­
почечников М. Ф. Дещекина (1977) рекомендует назна­
чать стероидные препараты (гидрокортизон — по 5—
10 мг/кг/сут, преднизолон — по 1—3 мг/кг/сут) в течение 
5—7 сут. При подозрении на кровоизлияние-в область над­
почечников лечение можно продолжить до 3—4 нед.

Общее количество вводимой жидкости для доношенных 
детей составляет 100 мл, для детей с малой массой — 
50—60 мл. Всем новорожденным в течение 1-й недели на­
значают комплекс витаминов (кислоту аскорбиновую,
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тиамин, рибофлавин, пиридоксин), а детям с малой массой 
с 7-го дня дополнительно вводят апилак.

Доношенных новорожденных (даже с признаками гипо­
трофии) кормят сцеженным молоком спустя б.ч после рож­
дения, детей с малой массой — через 12—24 ч. Количество 
молока для детей с малой массой рассчитывают по методу 
В. А. Малышева (1971). Молоко смешивают с 5 % раство­
ром глюкозы. К груди доношенных детей прикладывают 
через 24—48 ч,'после реанимации при рождении — с учетом 
их состояния, но не ранее чем через 3 сут. К определению 
сроков прикладывания к груди детей-с малой массой под­
ходят индивидуально, в зависимости от их состояния, вы­
раженности сосательного рефлекса, Нарастания массы и 
количества молока у матери.

Таким образом, лечебно-реабилитационные мероприя­
тия проводят дифференцированно, с учетом зрелости но­
ворожденных и степени гипотрофии. При оценке их эффек­
тивности Н. А. Белова (1978) установила следующее. Бла­
годаря лечебно-реанимационным- мероприятиям в 2 раза 
снизились заболеваемость и смертность новорожденных, 
улучшилась адаптация у доношенных (к 5-му дню жизни), 
доношенных с гипотрофией и у детей с малой массой (к 
Ш-мудню).

Данные катамнеза (от 6 мес до 5 лет) свидетельствуют 
об улучшении развития детей, о соответствии физического 
и нервно-психического развития уже к 1-му году, а также
о снижении заболеваемости анемией, рахитом и пневмо­
нией.

Г л а в а  VII, ОСЛОЖНЕНИЯ ТЯЖЕЛОГО
ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА
И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ

Массивные кровотечения и геморрагический шок

Дефицит объема циркулирующей крови к родам и со­
хранение его вплоть до 5—7-го дня пуэрперия, повышен­
ная чувствительность к кровопотере, диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание при беременности и его усу­
губление после кровопотери с развитием патологического 
фибринолиза, метаболических нарушений определяют опас­
ность кровотечений, особенно массивных (более 1 % мас­
сы тела), для родильниц с тяжелым поздним токсикозом 
(Г. М. Савельева, 1976; E. М. Вихляева, 1977; В. И. Гри­
щенко, 1977; А. С. Слепых с соавт., 1981; А. Д. Макацария 
с соавт., 1982; Л. П. Суханова, 1982).
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Летальность при таких осложнениях в 2 раза выше, 
; чем при всех акушерских кровотечениях (Л. Е. Маневич, 
В. Л. Черняков, 1980). Необратимые изменения в органах 
и системах развиваются гораздо чаще, чем у здоровых 
рожениц. Особую опасность представляют повторные, так 
называемые каскадные, кровотечения, возникающие в свя­
зи со срывом адаптационно-защитных механизмов 
(М. А. Репина, 1974).

Несвоевременное возмещение кровопотери опасно вви­
ду исходного дефицита объема циркулирующей крови, 
предшествующей длительной циркуляторной гипоксии в ор­
ганах, необходимости «надтрансфузии» за счет патологиче­
ского депонирования эритроцитов и возможности развития 
тромбо-геморрагичесрого синдрома (Л. П. Суханова, 1982).

При определении объема инфузии крови и растворов 
учитывают величину кровопотери, «шоковый индекс», сте­
пень гиповолемии и эффективность проводимой терапии.

Прежде всего стремятся остановить кровотечение. -На 
фоне вводимых кровезаменителей (реополиглюкин, поли'- 
винол, желатиноль) под интубацио.нным наркозом в усло­
виях развернутой операционной используют влагалищные ме­
тоды остановки кровотечения (по Бакшееву или Генкелю — 

‘Тиканадзе, Кванталлиани), при щс неэффективности — 
чревосечение с трехэтапным проведением вмешательства 
по Ю. А. Аксельрод (.1966)— перевязка магистральных со­
судов матки (три пары), инфильтрацию рефлексогенных 
зон (корень брыжейки) новокаином и гемотрансфузии, экс­
тирпацию или ампутацию матки. В последний 2—3 дня 
показано переливание малых количеств крови (300— 
400 м л).

Основу инфузионно-трансфузионной программы состав­
ляют: восполнение кровопотери (150—200%, из них 20— 
30 % за*счет кровезаменителей); нормализация свертыва­
ющей и антисвертывающей систем (гепарин — по 2500— 
10000 ЕД, 5%  раствор кислоты аминокапроновой — по 
100—200 мл, контрикал — по 20000—30000ЕД или траси- 
лол — по 8—12 г); уменьшение вазоконстрикции (глюкозо- 
новокаиновая смесь— по 150 мл 10 % раствора глюкозы и 
0,5% раствора новокаина); нормализация микроциркуля­
ции (реополиглюкин — по 400 мл, 20 % раствор альбуми­
н а — по 100—200 мл, пентоксифиллин — по 5 мл или ксан- 
тинола никотинат— по 1—2 мл); коррекция метаболичес­
ких нарушений (200—300 мл 5 % раствора натрия гидро- 
карбоната) и форсированный диурез (маннит— 1 г/кг 15— 
20%  раствора, фуросемид — до 120—150 мг). Назначают 
кортикостероиды (гидрокортизон — до 1,5 г).
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Экстубацию проводят через 2 ч после восстановления 
адекватного дыхания воздухом через дыхательную трубку 
и достижения диуреза в пределах 100 мл.

f
Вазомоторный коллапс

У родильниц с тяжелыми поздними токсикозами в пер­
вые часы после родоразрешения возникает несоответствие 
между наступающим и стремительно прогрессирующим 
уменьшением массы активно циркулирующей в сосудистом 
русле крови и емкостью русла. При сочетании данного 

•осложнения с нарушениями нейроэндокринных механизмов 
регуляции общей гемодинамики, функциональной недоста­
точностью миокарда и уменьшением сердечного выброса у 
части родильниц развивается вазомоторный коллапс 
В. И. Грищенко, 1977; Л. П. Суханова, 1982). Способству­
ют этому орто-клиностатические и постуральные моменты 
вследствие нарушений вагусной иннервации и дисметабо- 
лических расстройств жидких сред организма — перегруз­
ки внутрисосудистой жидкостью (В. Ф. Алферова, 1982).

Для профилактики вазомоторного коллапса Л. С. Пер- 
сианинов, В. Н. Демидов (1971) рекомендуют назначать в 
начале III- периода родов кардиотонические средства. Про­
должение инфузии окситоцина и кровезаменителей в ран­
ний пуэрперий, профилактика патологических кровопотерь, 
назначение роженице в конце потужного периода витамин­
но-энергетического комплекса (тиамин, пиридоксин, глю­
коза, аденозинтрифосфорная кислота, кислород) и преем­
ственность лечебно-охранительного режима в ранний пуэр­
перий позволили нам избежать описанного осложнения у 
родильниц с тяжелыми поздними токсикозами.

В борьбе с вазомоторным коллапсом наиболее дейст­
венна гемотрансфузия.с учетом темпа и объема кровопоте­
ри в сочетании с введением полиглюкина. Применяют под­
кожно дезоксикортикостерона ацетат (1 мл 0,5 % раствора), 
эфедрина хлорид (1 мл 1 % раствора), в крайнем случае — 
норадреналина гидротартрат (до 1 мл. 0,5% раствора ка- 
пельно с плазмой или полиглюкином), мезатон (по 0,3— 
0,5 мл 1 % раствора). Эти препараты разрешается вводить 
при физиологической или уже восполненной кровопотере. 
Эффективны гидрокортизон (внутривенно до 1,5 г), корти- 
котропин (внутримышечно по 10 ЕД). Для улучшения 
функции миокарда вводят глюкозу, кокарбоксилазу, кор­
диамин, панангин, применяют оксигенотерапию (форсиро­
ванная ингаляция). В наиболее тяжелых случаях реанима­
ционные мероприятия проводят в полном объеме.
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На фоне генерализованных нарушений микроциркуля­
ции и микротромбоза массивное кровотечение при тяжелом 
токсикозе может привести к централизации кровообраще­
ния и катастрофической ишемии почек. В связи с резкой 
констрикцией сосудов почек резко уменьшается клубочко­
вая фильтрация. Присоединение гипотензии усиливает эти 
нарушения (Е. С, Золотокрылина, 1971). Спазм сосудов со 
снижением в них кровотока обусловливает развитие почеч­
ной ишемии, гипоксии, внутрисосудистое отложение фибри­
на, острый некроз канальцев и другие поражения, харак­
терные для острой почечной недостаточности. До известно­
го предела эти изменения обратимы и определяются как 
«шоковая почка».

При отсутствии кровотечений фоном служит тяжелый 
токсикоз с нарушением функции печени — внутрисосудис- 
тым гемолизом. Возникает гемоглобинемия и гемоглобину- 
рия, за счет чего и поддерживаются гемодинамические на­
рушения в почке (дериваты гемоглобина нефротоксичны в 
кислой среде).

Особенно неблагоприятен прогноз при сочетании острой 
почечной недостаточности с острой печеночной недостаточ­
ностью. При этом уменьшается кровообращение во всей 
воротной системе со снижением печеночного кровотока и 
развитием гипоксии в печеночных клетках. Возникают 
центробуллярный некроз и стеноз, что и определяет «шо­
ковую печень».

В первые часы и сутки об острой печеночно-почечной 
недостаточности свидетельствуют снижение уровня общего 
белка в крови, особенно альбуминов, падение температу­
ры тела. Выявляются положительные «печеночные» про­
бы -г- гипербилйрубинемия, желчные пигменты в моче. 
Резко уменьшается диурез, вплоть до анурии, снижается 
относительная плотность 'мочи. При кортикальном некрозе 
почек отмечаются дыхание Чейна—Стокса, гипертермия, 
лейкоцитоз’.

Для снятия спазма почек применяют глюкозо-новокаи- 
новую смесь, гипотензивные и спазмолитические препараты, 
раствор натрия гидрокарбоната, при олигу.рии — осмодиу- 
ретические средства. Назначают кислоту глутаминовую 
(10 г/сут), холинхлорид (20 % раствора 5 мл), метионин 
(2—3 г/сут), гидрокортизон (до 1 г/сут). Для снижения 
белкового катаболизма применяют тестостерона пропионат 
(2 мл). С целью профилактики гиперкалиемии используют 
кальция глюконат (20—30 мл 10% раствора), 10—20 %

Почечная и печеночная недостаточность
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раствор глюкозы с инсулином (500—700. мл). Прогресси­
рование азотемии, резистентная олигог и анурия являются 
показаниями к программному гемодиализу (на 3—4-й 
день органической стадии ОПН), позволяющему избежать 
уремической интоксикации, диспепсии и дисэлектролите- 
мии. При подозрении на, кортикальный некроз почек пока­
зана антикоагулянтная терапия.

Острая дыхательная недостаточность

При гемодинамических изменениях, отеке мозга и кро­
воизлиянии в мозг нарушается центральная регулйция ды­
хания у больных с тяжелыми поздними токсикозами. 
Эклампсия влияет на биомеханику дыхания, вызывает мел­
коточечные геморрагии в мозге и паренхиматозных орга­
нах. Стенки сосудов становятся более проницаемыми, что 
приводит к интерстициальному отеку или развитию «мок­
рого», «текущего», «влажного» легкого.

При длительной коме нарушается трахеобронхиальная 
проходимость вследствие регургитации. Гипоксия усили­
вает отек легких. Отягощают состояние кровопотеря, мас­
сивное применение анальгетических и нейротропных 
средств.

Поражение ткани легких с нарушением их функции ха­
рактерно для шока. Это осложнение обозначают еще тер­
мином «шоковое легкое»..

По данным Е. С. Золотокрылиной (1971), в основе уст­
рой дыхательной недостаточности лежат процессы внутри- 
сосудистого свертывания с образованием тромбов, оседаю­
щих в легочных сосудах* При остром гиповолемическом 
шоке резистентность легких снижается, уменьшается (и не 
приходит в норму при необратимом шоке даже при восста­
новленном объёме циркулирующей крови) объем крови в 
функционирующих легочных капиллярах.

Лечение острой дыхательной недостаточности представ­
ляет трудности. Смертность матерей при этом достигает 
28,8 (Л. Е. Маневич с соавт., 1975).

К методам профилактики острой дыхательной недоста­
точности относятся правильный выбор наркотика, дозы и 
времени введения, евоевременный перевод на искусствен­
ную вентиляцию легких при патологической кровопотере и 
пролонгация- вентиляции после завершения оперативного 
вмешательства у больных с тяжелыми поздними токсико­
зами.

При острой дыхательной недостаточности устранению 
гипоксии, отека мозга, предупреждению необратимых из­
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менений в центральной нервной системе способствует ис­
кусственная вентиляция легких (Л. Е. Маневич с соавт., 
1975; H. Н. Расстригин, 1975).

Л. Е. Маневич, В. Л. Черняков (1975) определили по­
казания к применению искусственной вентиляции легких: 
повторяющиеся припадки эклампсии, не поддающиеся 
общепринятой терапии; экламптическая кома; отек мозга; 
расстройства внешнего дыхания на фоне гипертензии; не­
обходимость оперативного вмешательства. Искусственную 
вентиляцию легких выполняют в течение 24 ч после окон­
чания вмешательства (особенно в связи с кровотечением). 
При необходимости ее продолжить (кома) накладывают 
трахеостому. Режим — умеренная гипервентиляция: газо­
вая смесь (рС 02) подается под давлением в 3,7—4,4 кПа. 
При минутной вентиляции эти показатели увеличивают до 
150—250 % от должных величин. При массивной кровопо- 
тере, учитывая нарушение соотношения вентиляция — пер­
фузия, венозное шунтирование, а также развитие синдрома 
«шокового легкого», создают поток газовой смеси 18— 
25 л/мин. Газовая смесь содержит 75—100 % кислорода. 
Искусственная вентиляция легких с положительным давле­
нием на выдохе (32,2 кПа) ведет к быстрому повышению 
уровня р 0 2 в артериальной крови, исчезновению циа­
ноза.

Назначают большие дозы кортикостероидов (до 400 мг 
преднизолона или 1000 мг гидрокортизона в 1 сут), особен­
но после массивной кровопотери, печеночной недестаточ- 
ности, отека мозга. Проводят новокаиновую блокаду (до 
400 мл 0,25 % раствора).

Со 2—3-х суток назначают гепарин (25 000 ЕД/сут) и 
фибринолизин (10—20 000 ЕД/сут) с гепарином при содер­
жании фибриногена 5,2 г/л и замедлении фибринолиза до 
300 мин.

Отменяется искусственная вентиляция легких через 3— 
4 сут. Канюли удаляют через 1 сут после восстановления 
самостоятельного дыхания.

Церебральные. осложнения

Среди различных осложнений поздних токсикозов цере­
бральные процессы занимают особое место в, связи с тя­
жестью течения и частотой летальных исходов (И. И. Усос- 
кин, 1974; E. М. Бурцев, 1978; Ю. С. Мартынов, 1980; 
В. Ф. Алиферова, 1982; В. А. Гусев, 1982).

К наиболее тяжелым .поражениям головного мозга 
при тяжелых поздних токсикозах беременных относятся
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острые нарушения мозгового кровообращения (кровоизлия­
ние, ишемия, эмболия) и отек мозга.

Летальность беременных в острую фазу инсультов дос­
тигает 24—27 %. При этом удельный вес эклампсии в ее 
генезе составляет 15 %.

В. А. Гусев (1977) считает, что инсульт при позднем 
токсикозе беременности часто протекает атипично, без 
предшествующих признаков. Гипертензия относится к важ­
нейшим факторам риска, ибо при этом нарушается моз­
говой кровоток, снижается резистентность церебральных 
сосудов, развивается дисциркуляторная энцефалопатия, 
особенно при избыточной массе тела (И. П. Иванов, 1978;
В. Ф. Алиферова, 1983). Повышение гидродинамического 
давления и спазм мозговых сосудов, снижение объемов i 
плазмы и крови, изменение натриево-калиевого баланса 
приводят к набуханию мозгового вещества и расстройствам 
мозгового кровообращения. Этому способствуют наруше­
ния функции симпатоадреналовой системы, дисметаболи- 
ческие расстройства в мозговой ткани, повышение внутри­
черепного давления, нарушения- гематоэнцефалического 
барьера (Т. С. Агеева, 1981).

Преходящие нарушения мозгового кровообращения J 
(онемение конечностей, судороги), возникающие при тяже­
лых поздних токсикозах, являются частым выражением < 
нейрососудистых расстройств. В ряде случаев они пред- < 
шествуют развитию ишемических и геморрагических ин- 9 
сультов. Наиболее частой формой преходящих церебраль- I  
ных нарушений являются ангиодистонические (асиммет- I  
рия и лабильность артериального давления, высокий Я  
височно-плечевой коэффициент, бради- или тахикардия, 1 
бледность или гиперемия лица), цефальгические сенсорные 1 
и оптические (головная боль, снижение зрения, нарушения I  
слуха) пароксизмы, , вегетативно-вагусные' расстройства !  
(боль в надчревной области, тошнота, рвота, брадикардия, 1 
затрудненное дыхание).' 1

В. Ф. Алиферова (1983) предвестники инсульта при тя- |  
желых поздних токсикозах подразделяет на пять групп: 1 
общие соматические, коагулопатические (геморрагичес- |  
кие), лимбико-гипоталамические, общемозговые, цере- 1 
бральные очаговые. * 1

Общие соматические предвестники проявляются при- J 
знаками сердечно-сосудистой недостаточности (экстре- I 
мальные цифры артериального давления, асимметрия, та- 1 
хикардия при напряженном пульсе и тахипноэ, боль в об- J 
ласти сердца, обмороки). ’ 1

Предвестники коагулопатического типа в основном про-1
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являются геморрагическими признаками: локальным или 
генерализованным синдромом, синдромом нарастающей 
гематурии, кровоизлияниями в сетчатку глаза, носовыми 
и маточными кровотечениями.

Лимбико-гипоталамические расстройства проявляются 
диэнцефальными кризами (ознобом, гипертермией, сердце­
биением, сердечными церебоями, обильным и учащенным 
мочеиспусканием).

Общемозговые симптомы связаны с возникновением 
внутричерепной гипертензии и дистоническими венозными 
расстройствами. Проявляются они ухудшением общего со­
стояния, нарастающей головной болью, снижением зрения 
и слуха, возбуждением (моторным, речевым, психическим).

Церебральная локальная симптоматика-заключается в 
появлении парестезий, гиперкинезов, а также в нарушении 
речи.

При отеке мозга, мозговых оболочек и венозном застое 
появляются менингеальные симптомы — брадикардия, на­
пряжение пульса, ригидность затылочных мышц, гипертен­
зия, слабо положительный симптом Кернига, ангиопатия
сетчатки.

По данным В. Ф. Алиферовой (1983), предынсультный 
период протекает с вышеописанными симптомами только 
у 34 % больных.

Геморрагический инсульт— одна из тяжелейших форм 
церебральной сосудистой патологии. При эклампсии, ос­
ложненной инсультом, 80—85 % больных составляют жен­
щины в возрасте до* 30 лет (R. Gibbs, 1974).

Геморрагический инсульт при эклампсии беременных 
развивается на фоне отека (набухания мозгового вещест­
ва, нарушения структур мозга). Наиболее характерны мно­
жественные геморрагии, причем у 30,8 %, больных отме­
чаются субарахноидальные кровоизлияния в мозг. Эти 
церебральные расстройства характерны для наиболее тяже­
лых форм позднего токсикоза (В. Ф. Алиферова, 1983). 
3. С. Прохорова, Т. С. Гулевская (1975) считают, что ин­
сульт на фоне отека мозга может привести к возникнове­
нию судорожного синдрома. При этом мелкоточечные кро­
воизлияния определяют повторение экламптических судо­
рог.

При бессудорожной форме эклампсии геморрагический 
инсульт, как правило, появляется раньше всех остальных 
церебральных расстройств.

Ишемический инсульт при тяжелых поздних токсико­
зах возникает на фоне двустороннего снижения полушар­
ного кровотока вследствие микротромбирования сосудов.
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Поэтому нередко он протекает в виде тромбоза с геморра­
гическим компонентом,, массивных мозговых кровоизлия­
ний (Л. Е. Ерохина 1972; В. Т. Бакур, 1975; А. Н. Колто- 
бер и соавт., 1975).

При церебральных осложнениях больные находятся в 
реанимационном отделении на управляемом дыхании в ре­
жиме умеренной гипервентиляции. Инфузию различных 
препаратов назначают под контролем центрального веноз­
ного артериального давления, объема циркулирующей кро­
ви и водно-солевого баланса. При развитии геморрагичес­
кого синдрома применяют гемостатические и противосвер- 
тывающие вещества. В течение 2—3 сут вводят контрикал, 
гепарин, стрептолиазу, тромболизин, гидрокортизон, после 
чего назначают неодикумарин или фенилин.

При Острых нарушениях мозгового кровообращения 
больным показаны постельный режим в течение 2—3 нед, 
фармакологическое кровопускание с помощью ганглиобло- 
кирующих препаратов (гигроний или пентамин), стабили­
зация церебральной гемодинамики (магния сульфат, гали- 
дор или циннаризин), дегидратационная терапия (маннит, 
фуросемид, спиронолактон), коррекция кислотно-основно­
го состояния (натрия гидрокарбонат) и гемореоллгические 
средства (реополиглюкин, альбумин, пентоксифиллин * или 
ксантинола никотинат, трибенозид). При нарушении дыха­
ния или гиповентиляции рекомендуется искусственная вен­
тиляция легких в режиме умеренной гипервентиляции.

В острую фазу геморрагического инсульта больным в 
течение 3—5 сут вводят антифибринолитические препара­
ты (контрикал, кислота аминокапроновая), для профи­
лактики внутричерепной гипертензии — фуросемид, ман­
нит, 40 % раствор глюкозы и ганглиоблокирующие средст­
ва. Показано применение нейролептанальгезии (дропери- 
дол — по 5 мг, фентанил — по 0,05 мг, 50 % раствор аналь­
гина — по 2 мл внутривенно или внутримышечно). При 
расстройствах дыхания церебрального характера показана 
искусственная вентиляция легких. Для снижения потреб­
ностей тканей в кислороде и интенсивности энергетическо­
го обмена используют краниоцеребральную гипотермию 
в сочетании с премедикацией, ингаляцией закиси азота с 
кислородом (Д. А. Джингарадзе, Н. М. Цинцибадзе, 
'1979). Гипотермия защищает мозговые клетки от вредного 
действия гипоксии, нормализует циркуляцию, предотвра­
щает необратамые изменения в клеточных структурах 
мозга.

Для устранения двигательных дефектов после геморра­
гического и ишемического инсультов проводят комплексные
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реабилитационные мероприятия, направленные на сниже­
ние спастического тонуса и стимуляцию активности нервно- 
мышечных структур (И. Е. Кравченко, 1979).

Неврологические нарушения, 
обусловленные экламптической комой 
с острой дыхательной недостаточностью

Поражение центральной нервной системы — одно из ос­
новных последствий экламптической комы и острой дыхате­
льной недостаточности.

Длительное наблюдение за 23 больными с экламптичес­
кой комой и острой дыхательной недостаточностью позво­
лило нам выделить ряд стадий, характеризующих динами­
ку неврологической симптоматики. -

I стадия (острая кома I! стадии с нарушением жизненно 
важных функций) наблюдалась у всех больных. Она харак­
теризовалась глубоким угнетением сознания, отсутствием 
реакции на внешнюю среду, часто полным или частичным 
отсутствием болевой реакции. Зрачки на свет не реагирова­
ли, были узкими или максимально расширенными. Рого­
вичный рефлекс отсутствовал или был низким. Тонус конеч­
ностей был нормальным или пониженным, сухожильные 
рефлексы вызывались. Часто отмечали стопные патологи­
ческие знаки. У всех больных наблюдался менингеальный 
синдром. У 1 больной была децеребрационная ригидность 
вплоть до опистотонуса. Не вышли из этой стадии 6 боль-
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ных. Состояние ухудшалось, через несколько часов или в те- 1
чение суток кома переходила в атоническую с летальным 1
исходом в первые 2—3 сут. У остальных больных на 2—4-е |
сутки отмечали переход в следующую стадию. j

При II стадии (сопорозное состояние с двигательным ] 
возбуждением) уменьшалась глубина комы, появлялась 1 
реакция в ответ на болевое раздражение, а также реакция |
зрачков на свет, возобновлялся роговичный рефлекс. Боль- i
ные открывали глаза в ответ на оклик, выполняли простые 1
инструкции. Взгляд их становился осмысленным. В это вре­
мя они оставались крайне вялыми, быстро истощаемыми, 
сонливыми. Периодически возникало неадекватное двига­
тельное беспокойство. В этот период у 10 больных наблю­
дали грубые рефлексы орального автоматизма (хоботко- | 
вый и ладонно-подбородочный), грубый горизонтальный 1 
нистагм, высокие сухожильные рефлексы. Исходя из полу- I 
ченных неврологических данных, можно говорить о восста- 3 
новлении стволовых функций или явно недостаточном кон- |  
троле корковых структур и нарушении системы кора — 1 
подкорка — ретикулярная формация. При быстром улучше- 1 
нии этот период длился 1—3 сут, после чего наступала, еле- 1 
дующая стадия. I

III стадия (частичное восстановление сознания) прежде 1 
всего проявлялась тем, что контакт с больной становился J 
более четким и длительным. Исчезало двигательное беспо- 1 
койство, поведение становилось адекватным. Больные на- 1 
чинали отвечать на вопросы, интересоваться окружающим |  
и своим состоянием. Иногда в этот период наблюдали асим- 1 
метрию лицевых мышц, нерезкий нистагм. У всех больных |  
отмечали ретроградную амнезию, а у некоторых в течение 1
3—5 сут —; расстройства памяти на текущие события. 1 

tV  стадия (полное восстановление неврологических ;i 
функций) наступила у 8 больных. I

У тех больных, у которых отмечалось отсроченное и |  
неполное восстановление неврологических функций, а так- 1 
же у тех, у которых в дальнейшем быстро и полностью вое- 1 
становилось сознание, совпали первые две стадии, харак- 1 
теризующие динамику неврологического состояния. Затем )
II стадия сменилась III А стадией (хронического нарушения 
сознания). j

Этот период длился 1—2 мес, а у некоторых больных и | 
более. Больные при наличии смены состояния сон — бодр- 3 
ствование и появлении эмоциональных (в основном нега- 1 
тивных) реакций в сущности оставались неконтактными. J  
Они не разговаривали, были безучастны к окружающему, 1 
не производили попыток к целенаправленным движениям. J

108 Щ

ak
us

he
r-li

b.r
u



Весь этот период питание больных осуществляли сначала с 
помощью внутривенных вливаний, а затем — через желу­
дочный зонд. В конечностях был очень высокий тонус, дол­
го сохранялись патологические знаки. К концу этого пе­
риода постепенно расширялся круг психической деятельно­
сти, появлялись речь, двигательная активность. Становилось 
возможным обучение целенаправленным действиям, ходь­
бе, однако, учитывая то, что процесс восстановления резко 
затягивался, мы выделили еще одну стадию — IV А (стой­
ких остаточных неврологических и психических дефектов). 
В этот период наблюдали формирование синдрома диффуз­
ного поражения нервной системы и синдрома локальных 
очагов дефектов. При преобладании в клинической картине 
первого синдрома ведущими были расстройства памяти, ин­
теллекта, мышления, поведения, эмоциональной сферы. 
Больные были дезориентированы, плаксивы, некритичны, не 
могли себя обслужить. Из наблюдаемых нами больных две 
жаловались на резкие нарушения зрения, но уточнить этот 
симптом не представлялось возможным из-за грубых на­
рушений интеллекта.

Наблюдение за динамикой неврологических, нарушений 
- на ранних этапах экламптической комы показывает, что 

глубокое угнетение стволовых и корковых функций в 1-е 
сутки не может служить доказательством необратимых из­
менений в нервной системе. Лишь переход комы в атониче­
скую стадию на 2—3-и сутки позволяет усомниться в воз­
можности благоприятного исхода.

Обращает на себя внимание тот факт, что нет соответ­
ствия между тяжестью неврологических расстройств на 
ранних этапах экламптической комы и течением позднего 
восстановительного периода.

Г л а в а  V III. ОСОБЕННОСТИ РЕГРЕССИИ 
ТЯЖЕЛОГО ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА 
И ПРИНЦИПЫ ПРОВЕДЕНИЯ 
ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННЫХ МЕРОПРИЯТИЙ 
У РОДИЛЬНИЦ

Даже ускоренное безболезненное родора^решение боль­
ных с тяжелыми поздними токсикозами не является гаран­
тией того, что у родильниц не возникнет эклампсия, ибо 
остаются основные патогенетические нарушения.

Уровейь основных глюкокортикоидов (11-ОК.С) в плазме 
родильниц нормализуется только к 8-му дню пуэрперия: 
(0,50±0,22) мкмоль/л. Причем еще на 4-й день остается по­
вышенным их.суммарный уровень — (0,61+0,11) мкмоль/л.
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Это свидетельствует о сохранении стрессовых факторов и 
следовой реакции в первые часы и дни после родоразреше­
ния. Ю. И. Новиков и Г. К. Палинка (1979) отметили отно­
сительную нормализацию ЭЭГ-показателей у родильниц с 
тяжелыми поздними токсикозами (особенно преэклампси- 

" ей) только на 7—8-й день пуэрперия.
Регрессия позднего токсикоза в послеродовой период, 

реабилитационные возможности организма зависят от тя­
жести и длительности токсикоза, сочетания его с экстраге- 
нитальной патологией, течения родового акта, наличия 
оперативных вмешательств.

Обратное развитие основных клинических проявлений 
тяжелого токсикоза наблюдается в разные сроки пуэрпе­
рия. Так, артериальное давление нормализуется на 7—8-й 
день, протеинурия. исчезает на 9-й день, отеки проходят на
4—5-й день. Выписались из стационара с умеренной гипер­
тензией 14,5 % больных, с протеинурией — 68,2 % (К. В. Во­
ронин, 1977). '

Гиповолемические сдвиги у родильниц выявляются да­
же к 7-му дню пуэрперия, что свидетельствует о значитель­
ном поражении системы обшей гемодинамики (Г. А. Тор- 
чинский, 1974).

Даже к 8—14-му дню-пуэрперия сохраняются спазм моз­
говых сосудов, межполушарная асимметрия и нарушенный 
отток с сопутствующим полнокровием мозга.

Нормализовался к выписке внутрисосудистый кровоток 
в венулах среднего и мелкого калибра только у 25,6 %, в 
капиллярах — у 41,8 % родильниц. У остальных больных 
отмечались очевидные нарушения микроциркуляции.

Даже к моменту выписки из стационара оставалась 
сниженной клубочковая фильтрация почек (1,18 м л/с±  
±0,15 мл/с). Водно-солевой гомеостаз восстановллся толь­
ко к 9-му дню.. Причем объем внеклеточной жидкости был 
повышенным.

В. И. Стуклов (1974), В. П. Мирошниченко (1975), 
E. М. Вихляева с соавторами (1977) у 7з родильниц отме­
тили переход скрытой анемии в истинную на 5—7-й день 
пуэрперия, что связано с возросшим дефицитом объема 
циркулирующей крови. Важно, что дефицит эритроцитар- 
ного объема наблюдается и при отсутствии выраженного 
снижения уровней гемоглобина и эритроцитов в перифери­
ческой крови.

У родильниц с тяжелым токсикозом на 8-е сутки пуэр­
перия выявляются, умеренные ацидотические сдвиг» (pH 
7,4±0,08, BE — 2,6 мкмоль/л±0,1 мкмоль/л) и выраженная 
кислородная задолженность (вакат 0 2  — 12,3 ч±0,6 ч).
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Неполная регрессия тяжелого позднего токсикоза к мо­
менту выписки из стационара определяет и резидуальные 
последствия (в основном сосудисто-почечного характера).

Л. П. Гридчик с соавторами (1982) обследовала через 
1—2 года после родоразрешения 137 женщин, перенесших 
эклампсию, и выявила гипертоническую болезнь у 14,7 %, 
заболевания почек — у 31 %, диэнцефальный синдром — у 
22 %. Таким образом, через 1—2 года после родоразреше­
ния здоровыми оказались только 32,3 % женщин. Н. В. Рат- 
нер (1973) выявил гипертонию у 25—30 % женщин. У 82 % 
из них установлен почечный генез гипертензии. 3. В. Ва­
сильева (1973) обнаружила изменения фильтрационной и 
реабсорбционной функций почек в течение 3 лет после пе­
ренесенной эклампсии при беременности и родах.

К. В. Воронин, В. И. Журавлева (1978) через 2 года 
после родоразрешения установили снижение экскреторной 
и секреторной функций почек у 50 % женщин. По их дан­
ным, клинически, здоровыми через 1—5 лет после родораз­
решения оказались 75 % женщин (за исключением жен­
щин, перенесших сочетанные формы позднего токсикоза). 
Это соответствует данным Б. Е. Бабцева (1973).

Резидуальная гипертензия выявлена у 26,6 % женщин. 
Нарушения со стороны периферической нервной системы 
(двусторонняя пирамидная недостаточность) отмечались 
у 4 % женщин. Подобные неврологические резидуальные 
симптомы выявили в отдельные сроки Н. С. Бакшеев,
В. Ф. Алиферова (1972).

Очевидная патология ЭЭГ выявлена у 5 % женщин. При 
этом регистрировалась бездоминантная кривая на низком 
амплитудном уровне. У 3 женщин, перенесших эклампсию, 
были эпилептиформные изменения ЭЭГ (аритмия, остро­
конечные вершины a -ритма). Подобные изменения обна­
ружил G. Ragonese'c соавторами (1968) у женщин, пере­
несших эклампсию. Биоэлектрическая активность была в 
идеальном состоянии только у !/з женщин, что подтвержда­
ет данные Ю. И. Новикова, Г. К. Палинки (1976).

При отсутствии очевидных клинических симптомов в 
течение 3—5 лет у 50 % женщин выявлено снижение клу­
бочковой фильтрации (61,7 мл/мин±5,2 мл/мин), у 33 % — 
нарушение внутрисосудистого кровотока (1,2 Ki-ii), у 
25 % — нарушение мозговой гемодинамики (уплощение 
вершин РЭГ-волн, межполушарная асимметрия и др.).

Л. П. Гридчик с соавторами„( 1982), М. М. Шехтман с 
соавторами (1983) подчеркивают, что продолжительность 
описанных резидуальных •последствий связана как с тя­
жестью, так и длительностью позднего токсикоза.
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Т а б л и ц а  7. Показатели функционально-биохимической регрессии про 
ниц

Период Клубочковая
п уэрперия , фильтрация, ß, с А, Ом

дни мл/с

4

8

14

1,1-7±0,07

1,38±0,07

1,78±0,08

0,15±0,02 
■0,14±0,01 
0,12±0,01 
0,11 ±0,01 
0,08±0,01 
0 ,10+ 0,01

0,51 ±0,02 
0,45±0,03 
0,53±0,03 
0,52±0,03 
0,49±0,05 
0,52±0,02

0,Ю±0,005 
0,10±0,037 
0,11 ±0,005 
0,10±0,007 
0,14±0,0il 
0,13±0,03

Учитывая особенности регрессии тяжелого позднего 
токсикоза у родильниц и его резидуальных последствий, 
большинство авторов настаивают на продолжении интен­
сивной терапии токсикоза и ранней медицинской реабили­
тации у родильниц (В. Н. Серов с соавт., 1976; E. М. Вих- 
ляева с соавт., 1977; И. П. Иванов, М. М. Шехтман, 1977; 
Ю. И. Новиков, 1978; Л. П. Гридчик с соавт., 1982; 
Г. А. Старостина с соавт., 1982; А. П. Суханова, 1982; 
А. А. Козлов с соавт.,' 1983; М. М. Шехтман с соавт., 1983; 
Hochuli, 1972).

М. М. Шехтман с соавторами (1983) разработал 4-этап- 
ную систему реабилитации женщин, перенесших поздний 
токсикоз беременных: I — ранняя реабилитация родильниц 
с тяжелым токсикозом (21 сут); II — ежемесячное обсле­
дование женщин после выписки в течение 6 мес; III — об­
следование в нефрологическом отделении с использовани­
ем радионуклидной ренографии и пункционной биопсии 
почек; IV — ежемесячное обследование и лечение в амбула­
торных условиях.

Мы разработали методику проведения лечебно-реаби­
литационных мероприятий у родильниц с тяжелыми позд­
ними токсикозами.

Родильницу в состоянии нейролептанальгезии перево­
дят из родового зала в специальную послеродовую палату 
с усиленным лечебно-охранительным режимом, обеспечи­
вая его преемственность. Мать, потерявшую ребенка в ро­
дах, изолируют от других родильниц. С учетом тяжести 
состояния, особенно после эклампсии, патологической кро- 
вопотери, церебральных осложнений родильницу следует 
госпитализировать после родоразрешения в отделение аку­
шерской реанимации и интенсивной терапии с круглосуточ­
ным кардиомониторным и биохимическим контролем.

Нейролептанальгезию (инъекции фентанила или проме-
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[ явлений тяжелого позднего токсикоза при ранней реабилитации роже-

о/Т, % Ри V, с ASS, % SH-rpynna

2 2 , 7 i l , l 1 ,6 + 0 ,0 2 0 ,1 6 ± 0 ,0 3 ‘ 1 6 ,0 ;± 6 ,4 8 ,6 ± 1 ,2
2 3 ,7 ± 2 ,4 . 1 ,0 ± 0 ,С Г 0 ,1 6 ± 0 ,0 0 2
2 2 ,6 ± 2 ,7 1,1 ± 0 ,1 6 0 ,1 6 + 0 ,0 0 8 1 0 ,0 ± 3 ,7 1 0 ,9 ± 1 ,1
2 5 ,2 ± 3 ,2 1 ,0 ± 0 ,0 9 0 ,1 7 ± 0 ,0 1
1 6 ,3 ± 2 ,3 - 1 ,4 ± 0 ,0 9 0 ,1 5 ± 0 ,0 2 7 ,7 ± 2 ,1
1 9 ,2 ± 2 ,6 1 ,3 ± 0 ,3 5 0 ,1 7 ± 0 ,0 2

дола с дроперидолом 3—4 раза в 1 сут) проводят до 3—4-го 
дня пуэрперия, после чего (до 7—8-го дня) назначают ме- 
протан с сибазоном, в послеобеденные часы — сеанс элек­
тросна и пролонгирование естественного сна введением 
снотворных (фенобарбитал, барбамил). Инъекции, проце­
дуры проводят в условиях адекватного обезболивания.

Гипотензивную терапию продолжают с помощью вве­
дения магния сульфата по М. П. Бровкину (1—2-е сутки 
пуэрперия), затем (на 3—4-е сутки) — фракционно по 10 мл
2 раза в 1 сут, в последующие дни — ионофорез магния по 
Р. И. Степанянц и А. М. Курбановой (1975). Альтернатив­
ными средствами могут быть пентамин, бензогексоний, ди- 
меколин, но-шпа, дибазол, эуфиллин и др. М. М. Шехтман 
и соавторы (1983) е целью достижения вазотропного эффек­
та у родильниц на раннем этапе реабилитации рекоменду­
ют общую дарсонвализацию (В. М. Стругацкий и А. А. Ве- 
тюков, 1971) аппаратом «Вихрь-1» в сочетании с назначе­
нием седативных средств, клофелина, резерпина й глюкозо­
новокаиновой смеси, которая вызывает мягкую ганглионар­
ную блокаду, улучшающую микрокровоток.

Инфузионную терапию проводят в объеме нормоволеми- 
ческой гемодилюции, то есть, в пределах 20—30 % объема 
циркулирующей крови (1000—1500 мл), в первые 3 ^ 5  сут 
послеродового периода. Малая гемодилюция (10—15 %) не­
целесообразна. Разведение крови на 20—30 % от исходного 
объема циркулирующей крови (нормоволемрческая гемо­
дилюция) способствует устранению гемоконцентрации, 
улучшению микрокровотока, увеличению производитель­
ности сердца, что полностью компенсирует уменьшение ды­
хательных резервов крови в связи с дилюцией. Вводят раст­
воры волемического (альбумин), дезагрегирующего (реопо- 
лиглюкин, реоглюман), детоксирующего (гемодез, полидез, 
неокомпенсан), ощелачивающего (натрия гидрокарбонат,
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лактасол, трисамин) и диуре­
тического (фуросемид, маннит) 
действий.

Г. М. Савельева (1982) с 
успехом, использует реополи- 
глюкин-гепариновую смесь. По­
ловину суточной дозы смеси 
гепарина (20000—30 000 ЕД с 
400 мл реополиглюкина) вво­
дят капельно, а затем под ко­
жу через каждые 6 ч. При этом 
в 1,5—2 раза снижается интен­
сивность агрегации эритроци­
тов, нормализуется вязкость 
крови, устраняется гиперкоагу­
ляция.

Благотворное влияние на 
гемореологические показатели, 
особенно в микроциркулятор- 
ном русле, оказывает введение 
реоглюмана, пентоксифиллина 
(8—10 мл/сут) и ксантинола 
никотината (2 мл), а при вы­
раженной анемии — полифера 
(400 мл). •

Реабилитация функции по­
чек у родильниц достигается 
планомерным. введением эу- 
филлина (20 мл 2,4 % раство­
ра), фуросемида (20—40 мг/ 
сут), проведением околопочеч- 
ной индуктотермии по Н. М. Су­
воровой, Е. Ф. Каплун-Крыжа- 
новской (1974) в течение 7—10 
сут пуэрперия. При первичной 
патологии почек (пиелонефрит, 
гломерулонефрит) назначают 
антибиотики, сульфаниламиды 
и препараты нитрофуранового 
ряда, родильницу переводят в 
нефрологическое отделение для 
последующей терапии.

Основные данные клинико­
функционального контроля с 
учетом многокомпонентной ме­
дикаментозной нагрузки на ор-
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ганизм родильницы ежедневно отражаются в пуэрперограм- 
ме, особенно в первые 3—5 сут после наступившего родо^ 
разрешения.

Проведение лечебно-реабилитационных мероприятий у 
родильниц с тяжелыми поздними токсикозами сопровож­
дается ускоренной клинической и функционально-биохи­
мической регрессией проявлений токсикоза (табл. 7). Так, 
по данным авторов, следовая гипертензия установлена к 
выписке только у 8,8 % рожениц. Уже к 4-му дню пуэрпе­
рия значительно улучшалась функция почек, и к выписке 
клубочковая фильтрация достигала нормы. Снятие сосу­
дистого спазма, снижение периферического сосудистого 
сопротивления, привлечение жидкости из экстрацеллюляр- 
ных пространств способствовали улучшению гемодинами- 
ческих функций с умеренным волемическим эффектом. 
Так, к моменту выписки из стационара уменьшался спазм 
мозговых сосудов, возрастала интенсивность мозгового 
кровотока. МежпоЛушарная асимметрия оставалась, но в 
умеренных пределах. Волюметрические показатели под­
тверждали нормоволемический эффект инфузионной тера­
пии: ОЦК — (86,6±3,1) мл/кг; ОП — (55±2,2) мл/кг; 
H t— (37±2,2)% .

Введение низкомолекулярных декстранов с гепарином, 
глюкозо-новокаиновой смеси, пентоксифиллина или ксан- 
тинола никотината оказывало выраженное дезагрегацион- 
ное и гипокоагуляционное действия, снижало вязкость 
крови и улучшало кровоток в .микроциркуляторном русле. 
У 25 % родильниц к моменту выписки отмечены незначи­
тельные нарушения внутрисосудистого кровотока в арте- 
риолах и венулах мелкого и среднего калибра (до 30— 
50 мл) и «штрих-пунктирный» кровоток в капиллярах 
('1,2 К м ) .

Введение альбумина, гемодеза (полидеза) и унитиола 
способствовало снижению белкового дефицита и выражен­
ной детоксикации за счет комплексирования с токсически­
ми продуктами и выброса реактивных групп белка (SH- 
групп).

Уже к 8-му дню пуэрперия стабилизировались водно­
солевой и метаболический гомеостазы. Об этом свидетель­
ствовали показатели КОС и газов крови, содержание ос­
новных электролитов и величина ваката кислорода мочи 
(табл. 8).

Описанный комплекс ранних лечебно-реабилитацион­
ных мероприятий у родильниц способствует, и более пол­
ной реабилитации гемодинамических показателей, а так­
же почечных функций в отдаленные сроки наблюдений (от
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1 до 5 лет). Если снижение секреторной и экскреторной 
функций .почек и нарушения внутрисосудистого кровотока 
после тяжелого токсикоза отмечены у каждой женщины с 
традиционным ведением пуэрперия, то при ранней меди­
цинской реабилитации снизилось их число почти в 3 раза. 
По истечении 2 лет после родоразрешения женщинам 
можно рекомендовать повторную беременность, если нет 
каких-либо патологических процессов со стороны сердечно­
сосудистой системы и почек (Л. А. Козлов с соавт., 1982; 
М. М. Шехтман с соавт., 1983).

Г л а в а  IX. ДОКЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
И ПРЕВЕНТИВНАЯ ТЕРАПИЯ ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА

Эффективность борьбы с поздним токсикозом во мно­
гом зависит от разработки новых и совершенствования су­
ществующих методов - ранней диагностики заболевания, 
профилактики и эффективности проводимого лечения бере­
менных в «критические периоды», то есть в период пере­
хода от нормы к патологии.

В Первую очередь, это относится к диагностике преток- 
сикоза и стерто протекающих форм позднего токсикоза, 
частота которых особенно увеличилась в последние годы 
благодаря своевременному их выявлению (В. И. Грищен­
ко, 1977; И. П. Иванов и соавт., 1981; Ю. П. Прокопенко, 
1982, и др.). -

В настоящее время появилась необходимость дополнить 
классификацию позднего, токсикоза новой нозологической 
единицей, именуемой претоксикозом, строго очертив его 
симптоматику и константы внутренней среды (А. Т. Турин­
цев, 1982). Наиболее оптимальной является диагностика 
претоксикоза, когда минимальное терапевтическое вмеша­
тельство позволяет в кратчайшие сроки прервать развитие 
патологического процесса в самом начале и предупредить 
прогрессирование токсикоза.

У беременных с претоксикозом различные параметры 
или количественные показатели выходят за пределы нор­
мы, поэтому больные нуждаются в лечении и поэтапной 
медицинской реабилитации! Среди беременных с высоким 
риском (эту группу составляют беременные с хронически­
ми экстрагенитальными заболеваниями, включая ожире- 
ниё^ первобеременные до 18 лет и старше 30 лет, многоро- 
жавшие старше 35 лет, перенесшие поздний токсикоз при 
предыдущей или данной беременности) мы условно выде­
лили 4 группы: I — с удовлетворительной адаптацией к
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условиям развивающейся беременности; II — с напряже­
нием механизмов адаптации; III — с неудовлетворительной 
адаптацией; IV — со срывом адаптации. В III и IV группы 
мы включаем беременных с различными преморбидными 
состояниями, предшествующими развитию токсикоза.

Прётоксикоз характеризуется специфическими общими 
и локальными изменениями и отражает начальные явления 
срыва адаптационных реакций организма. Мы видоизме­
нили разработанный 3. К. Трушинским адаптационно- 
функциональный индекс основных показателей, характери­
зующих состояние сердечно-сосудистой и мочевыделитель­
ной систем, органов дыхания и метаболических процессов 
(частота пульса и дыхания; систолическое, диастолическое 
и пульсовое артериальное давление, ЭКГ, диурез, относи­
тельная плотность мочи До и после водной нагрузки, содер7 
жание белка в суточной моче, проба по Зимницкому и 
Нечипоренко, кислотно-основное состояние и др.). При- 
уровне этого индекса от 0 до 4 уел. ед. адаптацию расце­
нивали как нормальную, при повышении его до 16 уел. ед. 
и больше — как срыв механизмов адаптации.

При адаптационно-физиологическом индексе от 5 до 
15 уел. ед. констатировали пограничную адаптацию, про­
являющуюся напряжением (5—9 уел. ед.) или перенапря­
жением (10—15 уел. ед.) механизмов адаптации. ■,

Установлено, что сердечно-сосудистые, эндокринные, 
обменного характера, почечные, аллергические, нервно- 

„ психические и другие экстрагенитальные заболевания в 
3—5 раз чаще снижают адаптационно-защитные возмож­
ности организма, по-видимому, вследствие неадекватного 
изменения функции симпато-адреналовой системы. Реко­
мендуемая нами методика оценки адаптации организма 
позволяет более дифференцированно и целенаправленно 
проводить организационные, оздоровительные и лечебно­
профилактические мероприятия. При этом необходим 
трехэтапный контроль: 1) обследование всех беременных 
в I триместре и отбор среди них лиц с высоким риском по 
развитию токсикоза; 2) первичный терапевтический ос­
мотр всех беременных, своевременное взятие на учет и 
дифференцированное диспансерное интенсивное наблюде­
ние лиц с перенапряженной или неудовлетворительной 
адаптацией (беременных с экстрагенитальной патологией, 
генитальным инфантилизмом, искусственные аборты в 
анамнезе и др.) и со срывом адаптации (после раннего 
токсикоза, гриппа, ангины, ОРВИ при данной беременнос­
ти) ; 3) углубленное комплексное и дифференцированное 
обследование беременных с неудовлетворительной адапта-
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дней и со срывом адаптации. Следует при этом учитывать, 
что чем хуже адаптированность организма к беременности, 
тем выше заболеваемость токсикозом.

Исходя из этих положений, в женской консультации обя­
зательно выделяют группу беременных с повышенным рис­
ком возникновения позднего токсикоза. Этих женщин бе­
рут на специальный учет, начиная с 25—26 нед беремен­
ности, более углубленно обследуют с целью выявления пре- 
токсикозных состояний или субклинических форм.

В группу повышенного риска следует включать перво­
беременных в возрасте до 18 лет, первородящих с явления­
ми инфантилизма, первородящих в возрасте после 27— 
28 лет, беременных с многоплодием, многоводием, большой 
массой, беременных в возрасте после 35 лет, беременных 
с резуснесовместимостью матери и плода, с неуравновешен­
ной нервной системой. К. этой же группе относят беремен­
ных с заболеваниями, на фоне которых часто развивается 
сочетанный токсикоз (гипертоническая болезнь, хроничес­
кий гломерулонефрит, пиелонефрит, сахарный диабет, рев­
матизм, пороки сердца), беременных, перенесших в прош­
лом органические поражения центральной нервной системы, 
страдавших или страдающих эндокринными заболевания­
ми, с дефектами эндокринной системы (недостаточность 
щитовидной железы, отсутствие одного яичника, склеро­
кистозные яичники), страдающих болезнями печени, желч­
ных путей, с ранним токсикозом при настоящей беремен­
ности. В состав этой группы входят и беременные, в прош­
лом перенесшие эклампсию, а также беременные, у 
которых в семье у многих родственников были выявлены 
гипертоническая болезнь, склонность к сосудистой патоло­
гии, заболевания почек и т. д.

Под особое наблюдение следует брать беременных, пе­
ренесших в детстве различные нарушения/питания, отрица­
тельные психогенные эмоции и даже неблагоприятные 
воздействия в антенатальный период развития. Диспансе­
ризации подлежат беременные с низким артериальным дав­
лением — ниже (13,3±8) кПа.

Беременные из группы повышенного риска подлежат 
дополнительному обследованию в зависимости от перене­
сенного или имеющегося в настоящее время заболевания. 
По мере необходимости назначают те или иные лекарст­
венные средства. Если обычно беременная еженедельно по­
сещает консультацию в последние 2,5—3 мес, то беремен­
ные из группы повышенного риска должны осматриваться 
врачом каждую неделю. В последние 2—3 мес они посе­
щают консультацию 2 раза в 1 нед. Некоторых из них в
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связи с какой-либо патологией или по другим причинам 
периодически направляют в стационар для дополнитель­
ного обследования И лечения.

Для раннего выявления токсикоза беременным изме­
ряют брахиальное артериальное давление на обеих руках, 
темпоральное давление, делают анализы мочи, взвешива­
ние. Всем беременный 1—!2 раза в последние 3 мес бере­
менности проводят офтальмоскопию.

Верхней границей нормы артериального давления счи­
тается уровень (18,7±10,7) кПа. Однако это больше отно­
сится к.женщинам среднего возраста. Акушерам чаще при­
ходится сталкиваться с беременными в возрасте 20— 
30 лет, для которых верхним пределом нормы следует счи­
тать артериальное давление (17,3+9,3) кПа.

Правильнее ориентироваться не на абсолютные показа­
тели, а на степень повышения артериального давления по 
сравнению с тем, которое было до беременности. Нецеле­
сообразно ориентироваться на данные, полученные в пер­
вые недели и месяцы беременности, поскольку в это время, 
как правило, отмечается некоторое снижение артериально­
го давления. Увеличение систолического и диастолического 
давления по отношению к исходному на 10—15 % рассмат­
ривается как патология. Такая ориентировка на относи­
тельное изменение давления особенно важна для женщин, 
которым свойственна так называемая первичная артери­
альная гипотония. Она, как и сосудистая дистония по ги­
пертоническому типу, предрасполагает к развитию поздне­
го токсикоза (А. С. Бергман, 1983).

При оценке брахиального давления еще большего вни­
мания заслуживает превалирование повышения диастоли­
ческого давления по сравнению с систолическим, посколь­
ку оно более четко отражает состояние сосудистого тонуса. 
Очень неблагоприятно увеличение диастолического давле­
ния с одновременным уменьшением пульсового. При та­
кой ситуации обычно ухудшается функциональное состоя­
ние сердечной мышцы, что приводит к нарушению питания, 
газообмена тканей на периферии, в том числе и в области 
плаценты.

Внимательной оценке подлежат результаты измерения 
артериального давления на обеих руках. Следует подчерк­
нуть, что при определении степени повышения артериаль­
ного давления правильнее ориентироваться на показатели, 
полученные при его измерении на той руке, на которой по­
казатели оказались более высокими. Важным симптомом 
для раннего выявления токсикоза, претоксикозных состо­
яний считается вегетативная асимметрия — появление раз­
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ницы (даже при нормальном уровне артериального давле­
ния) на правой и левой руках, превышающей 1,3 кПа.

Измерение темпорального давления, соотношение его 
с брахиальным (височно-плечевой коэффициент) позво­
ляют до некоторой степени судить о расстройстве цере­
бральной гемодинамики, о спазме мозговых сосудов. В нор­
ме этот коэффициент не должен быть более 0,5. У 69,7 % 
обследованных нами больных он достигал 0,7—0,8.

Особое значение для раннего выявления токсикоза вто­
рой .половины' беременности имеет, появление в моче белка. 
При обнаружении в моче белка необходимо повторить 
анализ, взяв мочу с- помощью катетера во избежание попа­
дания в нее влагалищных выделений. Даже следы белка 
в моче нужно расценивать как признак возможного токси­
коза. Патологической следует считать любую протеину- 
рию. , г "  . .

Появление отеков свидетельствует, как правило, о на­
чальной стадии позднего токсикоза беременных. Однако 
врач женской консультации должен определить скрытые 
отеки. Их можно обнаружить при постоянном наблюдении 
за массой тела беременных. Считается, что в последние 
месяцы беременности масса тела увеличивается на 350 г 
еженедельно (в среднем на 50 г ежедневно). Однако оце­
нить этот показатель не Так просто. Н. И. Туроверова 
(1952) наблюдала прибавку более 400 г в неделю у 35 % 
здоровых беременных. Степень увеличения массы тела за­
висит от роста, исходной массы тела женщины, от того, те­
ряла ли она в массе в начале беременности. Для ориенти­
ровки в динамике увеличения массы тела беременной 
И. Н. Желоховцева (1968) предложила специальную про­
грамму, а Б. И. Школьник (1968) — Таблицу. Практичес­
кому врачу можно пользоваться установленной 
Б. И. Школьником (1968) закономерностью, согласно ко­
торой увеличение массы тела за 1 нед в III триместре бе­
ременности не должно превышать 22 г на 10 см роста и 
55 г на каждые 10 кг исходной массы.

При нерезко выраженном превышении массы тела
С. М. Беккер (1975) предлагает учитывать результаты пов­
торных взвешиваний, а также баланс поступающей в орга­
низм жидкости и диуреза. По мнению И. И. Фрейдлина 
(1971), избыточная прибавка в массе даже не за счет на­
копления воды в организме также должна расцениваться 
как симптом претоксикоза.

Таким образом, при систематическом обследовании бе­
ременной в женской консультации могут быть выявлены 
ранние признаки нарушений. При появлении даже одного
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из них беременная подлежит госпитализации. Если' уда­
лось выявить несколько нерезко выраженных изменений, 
находящихся на грани патологии, есть основание говорить 
о претоксикозном состоянии. При выявлении лишь одного 
«пограничного» показателя (например, следов белка в мо­
че, однократного увеличения массы тела на 400 г в 1 нед, 
увеличения артериального давления на 1,3 кПа и т. д.) не­
обходимо повторить исследования через некоторое время, 
чтобы исключить получение так называемых случайных 
данных. Однако при таком подходе теряется драгоценное 
время и претоксикозное состояние может перейти в токси­
коз. В подобных случаях -наиболее правильно предпринять 
более углубленное исследование.

Для выявления у беременных претоксикоза предложено 
немало методов. На первом месте стоит исследование осо­
бенностей сосудистой системы. Все эти методы основаны на 
выявлении гиперреактивности кровеносных сосудов в ответ 
на те или иные_раздражители. Простотой отличается” опре­
деление «синдрома лабильности», предложенное Р. Г. Ба­
киевой и И. И. Фрейдлиным (1970). Авторы расценивают 
как разновидность этого синдрома и асимметрию артери­
ального давления на двух руках. Однако исследование ока­
зывается более полным, если произвести измерение брахи­
ального давления на обеих руках в положении беременной- 
лежа и сидя. О-«синдроме лабильности» свидетельствует 
появление разницы давления, превышающей 1,3 кПа, даже 
если давление будет в пределах нормы. Нормальным авто­
ры считают артериальное давление от 13,3/8,0 до 17,3/11,3 
кПа включительно. О лабильности, вегетативной асиммет­
рии свидетельствует также разница темпорального давления 
на правой и левой височных артериях, превышающая 
0,7 кПа.

Gant (1974) предложил трехкратное измерение артери­
ального давления на руке в течение 15 мин в положении бе­
ременной на боку, затем на спине и снова на боку. Артериа­
льное давление измеряют через 5 мин. При разнице вели­
чины диастолического давления в 2,7 кПа или выше проба 
считается положительной. Несколько более сложное иссле­
дование рекомендует Н. И. Орлова (1972). Она предлагает * 
пробу, учитывающую изменение артериального давления на 
правой руке в зависимости от психоэмоционального и физи­
ческого напряжения. У беременной трехкратно измеряют 
давление с интервалом в 5 мин, после чего ей предлагают 20 
раз в течение 30 с сесть-и встать, выбрасывая руки вперед. 
Затем вновь измеряют брахиальное давление (добавочное) 
с той же стороны. Последнее измерение производят после
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10—15 мин полного покоя. Оценивая полученные данные, 
делают заключение о наличии или отсутствии гиперреактив­
ности сосудистой системы. Эта проба связана со значитель­
ным физическим напряжением.

Заслуживает внимание холодовая проба (t— 1—4°С). 
Исследование проводят в положении беременной лежа. По­
сле того как давление в плечевой артерии, измеряемое по 
методу Короткова, стабилизируется, кисть и предплечья 
■юй же руки охлаждают в воде в течение 2 мин. После это­
го давление измеряют до его стабилизации. В 69 % слу­
чаев при увеличении систолического и диастолического 
давления более чем на 3,3 кПа в дальнейшем развивается 
цоздний токсикоз беременных.

• Из исследований гидрофильноети ткани, особенно важ­
ных при недостаточно ясных данных динамики массы тела 
беременной, для условий женской консультации наиболее 
подходит проба Мак-Клюра — Олдрича. При нормальной 
гидрофильности папула, образовавшаяся в результате внут- 
рикожного введения во внутреннюю поверхность предпле­
чья 0,2 мл изотонического раствора натрия хлорида, должна 
рассосаться не более чем за 1 ч. В дополнение к определе­
нию массы тела в динамике для выявления скрытых отеков 
Б. И. Школьник (1968) предложил измерять окружность 
нижних конечностей в области голеностопных суставов. Уве­
личение ее за неделю более чем на 1 см указывает на появ­
ление скрытых отеков. Подобные данные можно получить 
с помощью набора колец разного диаметра, надеваемых на 
палец беременной. Когда кольцо становится тесным и на его 
месте остается борозда, считают, что появились скрытые 
отеки (Н. С. Бакшеев, 1972; А. П. Николаев, Л972, и др.).

Особого внимания заслуживает кондуктометрия малых 
объемов крови (А. 3. Хасин, Ю. П. Прокопенко, 1978).

И. П. Иванов, Ю. П. Прокопенко (1981) предложили 
способ экспресс-диагностики ранних стадий отечного синд­
рома у беременных, позволяющий оценить эффективность 
лечения. Функциональные пробы с водной нагрузкой (300 
мл) дают возможность выявить нарушения адаптационных 
механизмов у беременных в доклинической стадии разви­
тия отечного синдрома. Наибольшее отклонение от исход­
ного уровня удельного электрического сопротивления крови 
(до 10% ) приходилось на 20—25-ю минуту после водной 
нагрузки. При эхом у практически здоровых женщин этот 
показатель после водной нагрузки снижался, а у беремен­
ных с отечным синдромом — повышался. О наличии отеков 
свидетельствовало его увеличение по сравнению с исход­
ным на 5 % и более. В таких случаях проба считалась по­
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ложительной. Проба расценивалась как отрицательная, 
если при повторном исследовании показатель был меньше 
исходного или равен ему (Ю. П. Прокопенко, 1983).

Во II половину физиологически протекающей беремен­
ности у практически.здоровых женщин показатель удельно­
го электрического сопротивления крови находился в преде­
лах 150—180 Ом/см. Результаты функциональной пробы с 
водной нагрузкой были'Отрицательными у всех беременных 
контрольной группы. При клинически выражейных отеках 
этот показатель колебался от 120 до 145 Ом/см и коррели­
ровал с тяжестью заболевания. Проба с водной нагрузкой 
была положительной. У беременных с претоксикозом пока­
затель удельного электрического сопротивления крови был 
снижен и находился в пределах (146±8,5) Ом/см, хотя в 
момент исследования течение беременности характеризо­
валось как физиологическое. Кондуктометрия малых объе^ 
мов позволяет в 70 % случаев диагностировать отечный 
синдром за 10—14 сут до клинического проявления токси­
коза, а при использовании функциональной пробы с водной 
нагрузкой информативность исследования возрастает до 
98 %. Было отмечено, что параллельно купированию клини­
ческих признаков заболевания повышается показатель уде­
льного электрического сопротивления крови. Об эффектив­
ности лечения свидетельствует появление отрицательного 
результата пробы с водной нагрузкой. Таким образом, по­
вышение сопротивляемости крови на 10 % и более от исход­
ного уровня в процессе лечения беременных с отечным 
синдромом и отрицательная проба с водной нагрузкой яв­
ляются достоверным критерием эффективности лечения. 
Способ кондуктометрии малых объемов крови более инфор­
мативен в доклинической диагностике отечного синдрома, 
чем проба Мак-Клюра — Олдрича и метод динамического 
контроля массы тела беременных по таблице Б. И. Школь­
ника (1968). При пользовании таблицей Б. И. Школьника 
в 32,5 % случаев установлены ошибки в диагностике отечно­
го синдрома, тогда как при определении показателя уде­
льного электрического сопротивления крови ошибка со­
ставляет 2 %. В результате проведенных исследований 
Ю. П. Прокопенко (1983) разработал достоверный •экс­
пресс-метод ранней диагностики и контроля- эффективно­
сти проводимого лечения отечного синдрома у беременных- 
Ретроспективный анализ полученных данных показал, что 
динамическое наблюдение за течением беременности, ле­
чением отечного синдрома с использованием метода кондук­
тометрии малых объемов крови позволяет не допустить 
развития тяжелых форм позднего токсикоза,
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А. И. Ступко й соавторы (1981) разработали способ ран­
него выявления отеков у беременных при помощи вольт-ам- 
перной характеристики тканей.

Для выявления претоксикоза можно рекомендовать оп­
ределение относительной плотности и окислительно-восста­
новительных способностей крови. Для определения относи­
тельной плотности крови, как и при исследовании ее с 
помощью «плавающей» капли, готовят шкалу разных кон 
центраций меди сульфата в воде.* Относительную плотность 
крови определяют по тому раствору, в котором не юнет 
капля крови. В норме у беременных она колеблется в пре­
делах 1,054— 1,059. Повышение относительной плотности 
крови до 1,060 и более указывает на то, что часть воды уш­
ла из кровяного русла и имеются скрытые отеки.

Окислительно-восстановительные способности крови оце­
нивают по методу Блекта.

Из вены берут 5 мл крови, дают ей отстояться. После ретракции 
сгустка 1 мл сыворотки с помощью пипетки переносят в сухую пробир­
ку и добавляют 0,2 мл 0,15 % раствора метиленового синего. Пробирку 
с окрашенной сывороткой опускают в кипящую водяную баню и отме- 
чают время погружения. При нормальной окислительно-восстановитель­
ной способности крови метиленовый синий, как донатор водорода, обес­
цвечивается в течение 8—9 мин.

В I половину беременности реакция протекает с теми же 
временными параметрами/во II — продолжительность обес­
цвечивания увеличивается, но не достигает 11 мин. При кли­
нически определяемых формах токсикоза время реакции 
увеличивается от (13,1 ±0,87) мин при водянке беременных 
до (18,29±4,37) мин при эклампсии. В доклинической ста- • 
дии развития патологического процесса период обесцвечи­
вания достигает 11 мин или превышает этот показатель. Ве­
сьма ценен факт удлинения реакции за 1—1,5 мес до появ­
ления первых клинических симптомов токсикоза.

Как бы промежуточное положение занимают бульбарная 
биомйкроскопия, артериальная осциллография. Бульбар­
ная биомикроскопия позволяет выявить не только измене­
ния капилляров (спазм артериальный, расширение веноз­
ных колец капилляров), но и скрытые отеки (мутность фо­
на, агрегация эритроцитов и сладжирование крови). Арте­
риальная осциллография дает возможность определить 
среднее давление (в норме.во II половину беременности оно 
составляет 11,7 кПа±0,1 кПа), осцилляторный индекс (нор­
ма его должна вырабатываться каждый раз в зависимости 
от чувствительности прибора), тонический коэффициент (в 
норме у беременных он составляет 1,78±0,16). Хорошо за­
рекомендовал себя метод плетизмографии с исследованием
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сосудистых реакций на условный раздражитель, на безу­
словное холодовое и болевое раздражение. С помощью ме­
тода сфигмотензиотонографии С. Л. Ващилко (1970) дока­
зал, что еще раньше, чем на руках, при претоксикозе и лег­
ких формах токсикоза повышается артериальное давление 
на нижних конечностях;

В эту же Группу методов исследований можно отнести 
определение сосудистой проницаемости с помощью проб Не­
стерова и Лендиса.

При изучении основных гемореологических характери­
стик (Л. С. Мурадова, 1983) наблюдали повышение отно­
сительной плотности крови у 91 % беременных с пбвышен- 
ной гидрофильностью тканей и волемическими сдвигами, 
относительной вязкости и гематокритного показателя — у 
79,2 %, снижение осмолярности плазмы на 18,8 % — у 74 %.

.Неплохим ориентиром при выявлении доклинических 
стадий позднего токсикоза беременных может быть гипо- 
протеинемия, определяемая с помощью рефрактометриче­
ского исследования сыворотки крови. Еще более полную ин­
формацию дает электрофоретическое разделение белков на 
фракции. Одновременное определение количества белка в 
сыворотке и объеме циркулирующей крови позволяет вы­
считать общее количество белка во всей крови. Оно умень­
шается при претоксикозе еще раньше, чем содержание бел­
ка в единице Объема сыворотки.

По данным М. Б. Хван (1983) , наибольшей информатив^ 
ностью для диагностики претоксикоза обладают количест­
венная регистрация лимфотоксина в культуре парамеций, 
тест торможения миграции лейкоцитов из капилляров и ре­
гистрация антигецсвязывающих лимфоцитов. .Разработан­
ные подходы позволяют проводить диагностику претоксико­
за с помощью объективных иммунологических критериев: 
определения Т-, В-,нулеЬых, антигенсвязывающих лимфо­
цитов и оценки Их продукции. Большую практическую цен­
ность имеет высокочувствительный метод прямого тестиро­
вания токсемии с помощью культуры парамеций.

Для диагностики токсикоза В. И. Клебан (1981) реко­
мендует применять внутрикожную пробу с аутолимфоцита­
ми, определять показатели проницаемости кровеносных 
капилляров с помощью видоизмененного метода В. П. Ка­
значеева. У беременных часто еще до появления клиниче­
ских признаков токсикоза изменяется неспецифическая ре­
зистентность организма — повышается содержание лизоци- 
ма и ß-лизинов в сыворотке крови и снижается комплемен­
тарная активность (H. Н. Шутка, 1981).

А. С. Бодюль и соавторы (1982) установили, что при
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отеках беременных появляется органоспецифический фер­
мент почек — амидинотрансфераза, что свидетельствует о на­
чальных стадиях нарушения проницаемости сосудов почек.

Н. В. Стрижова (1983) провела иммунобиохимическое 
исследование у беременных (определяла факторы клеточ­
ного и гуморального иммунитета, кин^ногенеза и гемоста­
за) при взятии их на диспансерный учет. Была разработана 
интегрированная скрининг-программа для обследования 
беременных в венской консультации, которая позволяет 
проводить доклиническую диагностику позднего токсикоза 
и решать вопрос о дальнейшем ведении беременной. Приме­
нение этой программы на практике позволило в значитель­
ной степени снизить перинатальную смертность.

Изменения показателей тепловидения (В. И. Алипов, 
1981), ультразвуковой биометрии плода, плаценты и ЭЭГ 
могут быть использованы как дополнительные тесты для 
диагностики претоксикоза.

Тесты диагностики субклинических нарушений при позд­
нем токсикозе можно сгруппировать следующим образом:

1) гипертоническая или дистоническая сосудистая реак­
ция при физической нагрузке (10—20 % АД), наличие со­
судистой асимметрии даже при нормальном артериальном 
давлении (10—15% АД), снижение пульсового давления 
.(до 4,7 кП а'и менее), увеличение височно-брахиального ко­
эффициента до 0,6 и более, изменение РЭГ (удлинение вре­

м е н и  анакроты на 25 %, снижение Ри — на 30 %, асиммет­
рия — до 25 %);

2) еженедельная прибавка в массе после 30 нед более 
чем на 400 г, быстрое (до 40 мин) рассасывание кожного 
волдыря;

3) следы белка в моче при повторных исследованиях, на­
растание уровня остаточного азота к верхней границе 
нормы;

4) снижение альбумино-глобулинового коэффициента 
(0,5 и менее), даже при нормальном содержании в крови 
общего белка;

5) незначительный спазм сосудов глазного дна, агрега­
ция Зритроцитов в артериолах и венулах мелкого и средне­
го калибра;

6) увеличение относительной плотности крови до 
1060—1062 и более, вязкости — до 4,12+0,03, снижение ос- 
Моляльности крови до (0,23±0,001) ммоль/л и показателя 
удельной электрической сопротивляемости крови — до 
(146+8,5) Ом/см.

Клинико-статистический анализ заболеваемости, прове­
денный Ю. П. Прокопенко (1982)^ показал, что на 10 000
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обследованных претоксикоз был выявлен у 19,8 % (преиму­
щественно в 24—28 нед беременности), позДний токсикоз — 
у 25,8 % (в III триместре). Беременность протекала норма­
льно у 54,4 % женщин.

Беременные в угрожаемые сроки по развитию токсикоза 
должны своевременно подвергаться дополнительному об­
следованию, а при выявлении у них микросимптомов — це­
ленаправленному лечению. Возникает вопрос о переходе 
претоксикоза в клиническую форму заболевания. По дан­
ным Ю. П. Прокопенко (1982), переход претоксикоза в ток­
сикоз наблюдается в 43 % случаев. В остальных случаях 
при своевременном лечении, включая и аллотранспланта­
цию кожного лоскута отцовского генотипа, проявления 
претоксикоза были купированы.

Мы рассматриваем претоксикоз как начальную стадию 
функциональной готовности организма беременной к разви­
тию позднего токсикоза. Эта стадия обратима. Одним из 
основных пусковых факторов, ведущих к развитию преток­
сикоза, по данным С. Л. Ващилко (1981), является наруше­
ние адаптационных механизмов в системах, обеспечиваю­
щих транспортно-трофические функции. Пусковые факторы 
бывают внутренними (плодовые, материнские, смешанные) 
и внешними (стрессовые ситуации, субэкстремальные воз­
действия и другие).

С целью предупреждения позднего токсикоза, особен­
но тяжелых его форм, проводят мероприятия по первичной 
профилактике токсикоза у беременных с высоким риском 
его возникновения и мероприятия по вторичной профилак­
тике у беременных с выявленными субклиническими нару­
шениями.

Первичной профилактикой позднего токсикоза предус­
мотрены интенсивное наблюдение за беременными с высо­
ким рискам его возникновения (не менее 1 раза в 2 нед в I 
половине беременности и еженедельно — во II), индивидуа­
льная физио-психопрофилактическая подготовка к родам 
(включая психовоздействие и нейротропную терапию импу­
льсными токами), рационально построенная диета (стол 
№ 7, замена соли санасолом, широкое употребление в пи­
щу овощей, фруктов, растительного масла,, отварных мяса 
и рыбы), назначение витаминных препаратов (кислоты ас­
корбиновой, ретинола, витамина Р, драже «Гендевит») и 
глюконата кальция.

Проведение целенаправленного комплекса превентивных 
лечебно-профилактических мероприятий у беременных с 
претоксикозом способствует предупреждению тяжелых форм 
позднего токсикоза. В этот комплекс входят: строгое соб-

127

ak
us

he
r-li

b.r
u



' ■ ‘ ^  ■ ; 

людение щадящего лечебно-охранительного режима, корри­
гированное и сбалансированное диетпитание; лечебная физ­
культура, физио-психопрофилактическая, подготовка к ро­
дам. Для профилактики позднего токсикоза назначают 
драже «Гепдевит», санасол, который ликвидирует или уме­
ньшает гипокалиемию у больных с артериальной гипертен-

• зией и сердечной недостаточностью, улучшает переносимость 
салуретиков. Санасол добавляют в пищу (суточная доза —
1,5—2,5 г, а при гипокалиемии — до 5 г).-Таким больным 
рекомендуют разгрузочные дни 1 раз в 7—10 сут, прием 
кислородно-витаминно-травяного коктейля (И. И. Бенеди­
ктов, 1983), а также прием токоферола ацетата, галаскорби- 
на, калия оротата, которые благоприятно влияют на многие 
ферментативные процессы в организме, на белковый, угле­
водный, липидный обмен и рост плода.

Для регуляции корковой нейроДинамики и сосудистого 
тонуса примеряют электроанальгезию, для нормализации 
общей и регионарной гемодинамики — ультразвук или мик­
роволновую терапию на область почек.

С целью улучшения маточно-плацентарного кровообра­
щения целесообразно назначать злектрорелаксацию матки 
по А. 3. Хасину, ксантинола никотинат, сигетин с фенотеро- 
лом (от 1-й до 3-й недели), кокарбоксилазу, аденозинтри- 
фосфорную кислоту, эуфиллин в свечах, оксигенотерапию.

Широко показана фитотерапия (Д. И. Бенедиктов, 
И. И. Венедиктов, 1978): пустырник, корень валерианы, 
плоды шиповника, мята, бессмертник, ромашка, сушеница,' 
зверобой, толокнянка, листья брусники и т. д. Фитотерапию 
можно сочетать с физиотерапевтическим воздействием 
(ультразвук или микроволновая терапия на область почек, 
центральная электроанальгезия, электрофорез магния и 
других лекарственных средств, массаж или гальванизация 
воротниковой зоны, эндоназальный электрофорез, электро­
сон, ультрафиолетовое облучение и т. д.)

При претоксикозе беременных благоприятный эффект 
оказывает также сочетание витаминов: 1) биотин (3—5 мг), 
пиридоксцн (10 мг); по 1 порошку 2—3 раза в день; 2) ка­
льция пантотенат (100 мг), биотин (3—5 мг), кальция пан- 
гамат (100 мг); по 1 порошку 2—3 раза в день. Рекоменду­

е т с я  препарат, содержащий токоферола ацетат (0,5 jvir), 
пиридоксин (5 мг), рибофлавин (5 мг), кальция пантотенат 
(100 мг), цианокобаламин (10 мкг), никотинамид (25 мг); 
по 1 порошку 2 раза в день после еды.

С целью нормализации окислительно-восстановительных’ 
процессов, усиления поглощения кислорода тканями при 
угрозе развития позднего токсикоза беременных назначают
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кислоту аскорбиновую (по 0,2 г), рибофлавин (по 0,005 г), 
кислоту никотиновую (по 0,02 г); по t  порошку 3 раза в 1 
сут после еды.

При патологической прибавке массы назначают дихло* 
тиазид (по 0,025 г 1 раз в 1 сут утром) или спиронолактон 
(по 0,025 г 2 раза в 1 сут в течение 2—3 сут) в сочетании 
с калия оротатом (по 0,5 г 3 раза в 1 сут).

К. В. Воронин, Л. С. Мурадова (1982) провели превен­
тивную коррекцию су б клинических гемодинамических и 
гемореологических нарушений у беременных из группы 
риска с учетом прогнозируемой отечно-нефротической и ги- 

.V пертензивной клинических форм позднего токсикоза бере­
менных. При отечно-нефротической форме применяли ги- 
понатриейую диету, околопочечную индуктотермию, при 
гипертензивной — магниевую диету, электроанальгезию, 
ионофорез магния. Это позволило у 94 % беременных пред­
отвратить развитие тяжелого позднего токсикоза.

Мы считаем, что снижение частоты тяжелых форм-позд- 
него токсикоза возможно при специализированном наблю­
дении в женской консультации всех беременных с высоким 
риском, начиная с ранних сроков. Для каждой беременной, 
взятой на учет, должен быть составлен индивидуальный 
план наблюдения с указанием, в каком обследовании и ле­
чении она нуждается.ТГри нарушении предписанного режи­
ма и ослаблении контроля у беременной может развиться 
токсикоз или наступить его рецидив.

Для правильного и своевременного проведения оздоро­
вительных мероприятий у беременных с высоким риском по 
развитию токсикоза большое значение имеют расширение 
объема и повышение качества профилактический осмотров, 
применение методов врсстановительного лечения вне бере­
менности при экстрагенитальной патологии, патогенетически 
обоснованное лечение с ранних сроков беременности с уче-’ 
том антенатальной охраны эмбриона и плода. Эффектив­
ность профилактики позднего токсикоза определяется сле­
дующими мероприятиями: своевременностью выявления и 
диспансеризации беременных с высоким риском, диагности­
кой претоксикоза и начальных клинических проявлений за­
болевания с обязательной коррекцией преморбидных со­
стояний и последующей реабилитацией, преемственностью 
в работе женских консультаций и акушерских стационаров. 
Четкая и качественная организация их работы позволит до­
стичь в ближайшие годы значительных успехов в борьбе с 
поздним токсикозом. Это будет способствовать реальному 
снижению материнской _ и перинатальной смертности при 
позднем токсикозе беременных.
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ПРИЛОЖЕНИЕ

Рецептура основных лекарственных средств, используемых для 
интенсивной терапии при тяжелых поздних токсикозах

Д л я  н о р м а л и з а ц и и  н е й р о д и н а м и ч е с к и х  в з а и м о ­
о т н о ш е н и й  к о р ы  и п о д к о р к о в ы х  с т р у к т у р

Нейролептики
Rp.: Sol Aminazini 2,5 % 1 ml 

D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Для внутримышечных инъекций в 5 мл 
0,5 % раствора новокаина’

. Rp.: Sol Aminazini 2,5 % 2 ml 
. D. t. d. N. 6 pro injectionibus 

S. По 1—2 мл в вену в 20 мл 0,5 % раствора 
глюкозы

Rp.: Sol. Propazini 2,5 % 2 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1—2 мл в мышцу, предварительно раз­
вести в 5 мл 0,5 % раствора новокаина

Rp.: Sol. Ddoperidoli 0,25 % 10 ml
* ■ D. t. d. N. 6 pro injectionibus

S. По 4—6 мл в 20 мл 40 % раствора глюкозы 
в вену

Rp.: Sol. Haloperidoli 0,5 % 1 ml 
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. По 1—2 мл в мышцу

Антигисташнные препараты
Rp.: Sol. Dimedroli 1 % 1 ml

D, t. d. N. 10 pro injectionibus
S- По 1 мл в мышцу 1—2 раза в день

Rp.: Dimedroli 0,05 % (0,03)
D. t. d. N. 20 in ab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза в день

Rp.: Sol. Diprazini (Pipolpheni) 2,5 % 1 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу

Rp.: Diprazini (Pipolpheni) 0,025 
D. t. d. N. 10 in tab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза в день после еды

Rp.: S o l/ Suprastini 2 % 1 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу

Rp.: Suprastini 0,25 
D. t  d. N. 20 in tab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза 5 день
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Транквилизаторы
Rp.: Chlordiazepoxidi (Elenii) 0,01 

D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Для внутривенного введения в 10 мл воды 
для инъекций

Rp.: Chlordiazepoxidi (Elenii) 0,005 (0,01; 0,025)
D. t. d. N. 50 in tab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза в день

Rp.: Sol. Diazepami (Seduxeni) 0,5 % 2 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 2 мл в мышцу, в вену

. Rp.: Diazepami (Seduxeni) 0*005 
D. t. d. N. 20 in tab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза в день

\ ■'
Снотворные средства

Rp.: Barbitali-natrii 0,3
- D-t . d.  N. 12 in tab.

S. По 1—2 таблетки за 1 ч до сна

Rp.: Phenobarbitali 0,05 (0,1)
D. t. d. N. 6 in tab.
S. По 1 таблетке 3 раза в день

Rp.: Barbamyli 0,1 (0,2)
D .t.d . N. 10 in tab.

/S . По 1 таблетке на ночь

Rp.: Aethamynali-natrii 0,1 
D. t. d. N. 10 in tab.
S. По 1—2 таблетки на ночь

Rp.: Noxyroni 0,25 (0,5)
D. t. d. N. 6 in tab.
S. По 1 таблетке за 20—30 мин до сна *

Д л я  г и п о т е н з и в н о й  т е р а п ц и  

Транквилизаторы
Rp.: Sol. Aminazini 2,5 % 1 ml 

D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Для внутримышечных инъекций в 5 мл 0,5 % 
раствора новокаина

Rp.: Sol. Magnesii sulfatis 25 % 10 ml
D. t. d. N. 4 pro injectionibus. •
S. По 10 мл в мышцу 2—3 раза в день с 10 мл 
0,5 % раствора новокаина

Ганглиоблокаторы'короткого действия
Rp.: Sol. Arfonadi 5 % 5 ml 

D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Содержимое ампулы растворить в 250 мл
5 % раствора глюкозы; вводить в вену капельно
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Rp.: Sol. Hygronil 0,1
D. t. d. N. 3 pro injectionibus
S. Содержимое ампулы растворить в 300 мл
б % раствора глюкозы; вводить в вену капелыю

Ганелиоблокаторы среднего действия
Rp.: Sol. Pentamini 5 % 1 ml 

D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Вводить 'внутримышечно, начиная с 0,4 мл 
и постепенно увеличивая дозу до 1—2 мл

Rp.: Sol. Imechini 1 % 2 ml
D. t. d. N. 6 pro injectionibus
S. По 1 мл в вену 1—2 раза в день

Rp.: Sol. Benzohexonii 2,5 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл под кожу или в мышцу 1—2 раза 
в день

Rp.: Sol. Dimecolini 1 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл под кожу

Производные изохинолина
Rp.: Sol. Papaverini hydrochloridi 2 % 2 ml 

D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1—2 мл под кожу

Rp.: Sol. Nospani 2 % 2. ml
D. t. d. N. 6 pro injectionibus
S. По 2 мл в мышцу или под кожу 2—3 раза
в день

Препараты разных групп

Rp.: Sol. Dibasoli 1 % 1 ml
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
!?. По 1 мл под кожу

Rp.: Apressini 0,01
D. t. d. N. 20 in tab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза в день

Rp.: Sol. Euphyllini 2,4 % 10 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 5— 10 мл в 20 мл 40 % раствора глюкозы 
в вену. Вводить медленно

Rp.: Sol. Rausedili 0,1 (0,25 %) 1 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу или в вену медленно в изо- 

. тоническом растворе натрия хлорида 1 раз 
в день

Rp.: Sol. Omidi 5 % 1 ml
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу или под кожу 2—3 раза

- в день через 6 ч
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Rp.: Sol. Halidori 2,5 % 2 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу

Rp.: Sol. Baralgini 5 ml
D. t. d. N. 20 pro injectionibus 
S. По 5 мл в вену или в мышцу. Вводить мед­
ленно

Rp.: Methyldopae (Dopegiti) 0,25 
D. t. d. N. 30 in tab.
S. По 1 таблетке 2—4 раза в день

Rp.: Sol. Anaprilini (Inderali, Obsidani) 0,1 %
1(5) ml
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. Для внутривенного вливания от 1 до 5 мл 
развести в изотоническом растворе натрия хло­
рида и 5 % растворе глюкозы

В о л е м и ч е с к и е  п р е п а р а т ы
Rp.: Sol. Albumini 10 % 200 ml 

D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Внутривенно капельно по 200 мл

Rp.: Sol. Prbteini 200,0
D. t. d. N. 3 pro injectionibus
S. По 200 мл внутривенно капельно

Rp.: Gelatinoli 500 ml
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Вводить внутривенно капельно

Rp.: Plasma succi 100,0
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Вводить внутривенно капельно

Д и у р е т и ч е с к и е  и д е г и д р а т а ц и о н н ы е  с р е д с т в а

Rp.: Diacarbi (Fonuriti) 0,25 
D. t. d. N. 24 in tab.
S. По 1 таблетке 1 раз в день

Rp.: Sol. Furosemidi (Lasixi) l~% 2 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 

. S. По 1—2 мл в мышцу
Rp.' Furosemidi 0,04 

D. t. d. N. 10 in tab.
S. По 1 таблетке 1 раз в день

Rp.: Dichlothiazidi (Hypothiazidi) 0,025 
D. t. d. N. 15 in tab.
S. По 1 таблетке 3 раза в день.

Rp.: Sol. Mannitoli (Manniti) 10 % 500 ml 
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Вводить внутривенно капельно

Rp.: Spironolacton! (Verospironi) 0,025 
D. t. d. N. 15 in tab.
S. По 1 таблетке 2—3 раза в день
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Rp.: Ureae purae 30,0 (45,0; 60,0; 90,0)
D. t. d. N. 3 pro injectionibus.
S. Для внутривенного вливания предварительно 
растворить в Ю'% глюкозе /д л я  получения 
30 % раствора мочевины

Д л я  у л у ч ш е н и я  ф у н к ц и и  п е ч е н и  и о б м е н а  в е ­
щ е с т в  ' '

Rp.: Sol.,Ac. ascorbinici 5 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. Для внутривенного введения с глюкозой или 
изотоническим раствором натрия хлорида

Rp.: Rutini 0,02
D. t. d. N. 50 in tab.
S. По 1—2 таблетки 3 раза в день

Rp.: Sol. Thiamini bromidi 6 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл внутримышечно

Rp.: Sol. Cyancobolamini 0,01 % 1 ml 
D. t. d. N. 15 pro injectionibus 
S. По 1 мл внутримышечно

Rp.: Sol. Pyridoxini hydrochloridi 5 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу

Rp.: Calcii pangamatis 0,05 
D. t. d. N. 50 in -tab.
S. По 1—2 таблетки 3 раза в день

Rp.: Ascorutini N. 100
D. S. По 2 таблетки 3 раза в день

Rp.: Ac. folici 0,001 
D. t. d. N. 20 in tab.

' S. По 1 таблетке 1—3 раза в день

Rp.: Syrepari 10 ml
D. t. d. N. 15 in flac. pro injectionibus 
S. По 2—3 мл глубоко в мышцу или в вену мед­
ленно 1 раз в день

Rp.: Campoloni 2,0
D. t. d. N. 30 pro injectionibus 
S. По 2 мл в мышцу 1 раз в день .

Rp.: Sol.'Acidi glutaminici 1 % 10 ml 
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. По 10 мл внутривенно в изотоническом 
растворе натрия хлорида

Rp.: Methionini obductae 0,25 
D. t. d. N. 20 in tab.
S. По 1 таблетке 4—5 раз в день

Rp.-. Sol. N atrii hydrocarbonatis 5 % 50 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Вводить в вену капельно
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Rp.: Söl. Kalii chloridi 10 % 200 ml
D, S. По 1 столовой ложке 3—5 раз в день

Rp.: Sol. Unithioli 5 % 5 ml 
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. По 5 мл в мышцу 2 раза в день

Rp.: Haemodesi 400 ml
D. t. d. N. 2 pro injectionibus
S. В вену капельно (40—80 капель в 1 мин)

Rp.: Neocompensani 400 ml
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Вводить в вену капельно

Rp.: Polyamini 400 ml
D. t. d. N. 4 pro injectionibus 
S. Вводить в вену капельно

Rp.: Sol. Prednisoloni 3 % 1 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 1 мл 2 раза в день в вену или в мышцу

Rp.: Hydrocortisoni hemisuccinatis 0,025 (0,05)
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Вводить внутривенно

Rp.: Cocarboxylasae 0,1
D. t. d. N. 10 pro injectionibus _
S. Содержимое ампулы перед инъекцией рас­
творить в 1 мл прилагаемого растворителя. Вво­
дить в мышцу

• Rp.: Sol. Natrii adenosintriphosphatis 1 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл внутримышечно

Rp.: Lactasoli 400 ml
D. t. d. N. 3 pro injectionibus '
S. Вводить в вену капельно

Rp.: Trisamini (Trisbuffer) 250 ml 
D. t. d. N. 4 pro injectionibus 
S. Вводить в вену капельно

Rp.: Sol. Panangini 10 ml
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. Для внутривенного введения развести в 20— 
30 мл изотонического раствора натрия хлорида 
или 50 % раствора глюкозы

Rp.: Sol. Corglyconi 0,06 % 1 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 0,5— 1 мл в вену в 10—20 мл изотониче­
ского раствора натрия хлорида или. 5—20 % 
раствора глюкозы. Вводить медленно .

Rp.: Sol. Strophanthini К 0,05 % 1 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 0,5 мл в вену в 10—20 мл изотониче­
ского раствора натрия хлорида или 5— 20 % рас­
твора глюкозы. Вводить медленно
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Средства,  улучшающие гемореологию и гемостаз
Rp.: Rheopolyglucini 400 ml

D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. Вводить в вену капельно

Rp.: Rheoglumani 400 ml
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Вводить в вену капельно

Rp.: Heparini 5,0 (d’10 000 ED)
D. t. d. N. 5 in flac. pro injectionibus 
S. По 1 мл внутримышечно 2—3 раза в день 
или внутривенно капельно на 50 мл 5 % раство­
ра глюкозы

Rp.: Trentali 5 ml
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S, 5 мл в 250—500 мл изотонического раство­
ра натрия хлорида. Вводить внутривенно ка­
пельно

Rp.: Sol. Dipiridamoli (Curantyli) 0,5 % 2 ml 
D. t. d. N. 6 injectionibus
S. По 2—4 мл в вену (медленно) или в мышцу

Rp.: Contrycali (Trasyloli) 10 000 ED 
D. t. d. N. 3 flac. pro injectionibus- 
S. По 10 000—20 000 ЕД в 50 мл 5 % раство­
ра глюкозы в вену капельно

Rp.: Fibrinolysini 20 000 ED
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. Вводить внутривенно капельно

Rp.: Acidi aminocapronici 5 % 100 ml 
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. По 100 мл внутривенно капельно

Rp.: Sol. Protamini sulfatis 1 % 5 ml 
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. Внутривенно no 5 мл 1—2 раза в день (под 
контролем содержания гепарина в крови)

Rp.: Fibrinogeni 2,0
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. Вводить внутривенно капельно

Антигипоксические средства
Rp.: Sol. Tocopheroli acetatis oleosae 10 % 1 ml 

D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 1 мл в мышцу 1 раз в день

Rp.: Sol. Sygetini 1 % 1 ml
D. t. d. N. 30 pro injectionibus
S. По 1—2 мл в мышцу или с 20 мл 40 % рас-.
твора глюкозы в вену

Rp.: Carbocromeni (Intensaini) 0,04 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. Содержимое 1—2 ампул растворить в 4—
10 мл воды для инъекций, ввести в вену (мед­
ленно) или в мышцу
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Rp.: Sol. Retinoli acetatis oleosae 3,44 % Г ml 
D. t. d. N. 20 pro injectionibus 
S. По 2 мл в мышцу

Rp.: Sol. Orciprenalini sulfatis (Alupenti) 0,05 % 1 ml 
D. t. d. N 10 injectionibus
S. 0,5— 1 мл в вену капельно в 250 мл изото­
нического раствора натрия хлорида или 5 % 
раствора глюкозы

Rp.: Berotec 10 ml
DS. Аэрозоль. Для ингаляции

Rp.: Sol. Oestradioli dipropionatis oleosae 0,1 % 1 ml 
D. t . d. N. & pro injectionbus 
S. По 1 мл внутримышечно

Rp.: Sol. Chlorophylipti spirituosae 0,25 % 2 ml 
D; t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. Для внутривенного введения

Rp.:-Sol. Aethimizoli 1 % 3 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. По 2 мл внутривенно с 20 мл 40 % раствора 
глюкозьГ

Rp.: Sol. Pyrroxani 1 % 1 ml
D. t. d. N. 20 pro injectionibus 
S. По 1 мл под кожу или в мышцу 1—2 раза

-  в день
Rp.: Galascorbini 0,5 

D. t. d. N. 12 in tab.
S. По 1—2 таблетки 3 раза в день

Rp.: Partusisteni 10 ml
D. t. d. N. 3 pro injectionibus 
S. В вену капельно в 250 мл 5 % раствора глю­
козы - ' f

Средства, применяемые для обезболивания в родах и при опера­
тивных вмешательствах

Нейролептические (аминазин, пропазин), атарактические- (элениум), 
транквилизирующие (седуксен), нейроплегические (дроперидол, гало- 
перидол) средства

Анальгетики
Rp.: Sol. Promedoli 2 % 1 ml 

D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 1 мл под кожу

Rp.: Sol. Omnoponi 2 % 1 ml
D. t. d. N. 12 pro injectionibus 
S. По 0,5-^l мл подкожно

Rp.: -Sol. Phentanyli 0,005 % 2 ml 
D. t. d. N. 6 pro injectionibus 
S. По 1—2 мл в мышцу, в вену

Rp.: Sol. Baralgini 5 ml
•D. t.d . N. 12 pro injectionibus 
S. По 5 мл в вену или в мышцу. Вводить мед­
ленно

" 141

ak
us

he
r-li

b.r
u



Анестетические средства для ингаляции
Rp.: Nitrogenii oxydati (один баллон)

D. t. d. N. 3
S. Для ингаляционного наркоза

Rp.: Aetheris pro narcosi 100 ml 
D. t. d. N. 6 in vitro nigro 
S. Для ингаляционного наркоза

' Rp.: Phth.orotani (Narconatani) 50 ml ■
D.-t. d. N. 5 in vitro nigro 

' S ..Для ингаляционного наркоза
Rp.: Methoxyflurani (Inhalani, Pentrani) 100 ml 

D. t. d. N. 3 in vitro nigro 
S. Для ингаляционного наркоза

Rp.: Trichloraethyleni (Trileni, Narcogeni) 60 ml 
D. t.d. N. 6 in vitro nigro 
S. Для ингаляционного наркоза

Анестетические средства для внутривенного введения
Rp.: Viadrili «G» (Predioni) 0,5 

D. t. d. N. 2 pro injectionibus 
S. 2,5—5 % раствор виадрила готовится ex tem- 
porae и вводится в вену с 10 мл 0,5 % раствора 
новокаина до и после введения препарата

Rp.: Sol. Natrii oxybutyratis 20 % 10 ml 
D. t. d. N. 5 pro injectionibus 
S. Вводить в-вену медленно

Rp.: Sol. Sombrevini 5 % 10 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. Для внутривенного введения

Rp.: Sol. Ketamini (Ketalari) 10 ml 
D. t. d. N. 10 pro injectionibus 
S. Для внутривенного введения
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