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В В Е Д Е Н И Е

В России основной целью в области охраны здоровья матери 
и ребенка является разработка условий для сохранения здо­
ровья и трудоспособности женщины, решение вопросов рацио­
нальной тактики ведения беременности, родов, послеродового 
и неонатального периода, определение путей снижения мате­
ринской, перинатальной и детской заболеваемости и смертности. 
При этом, создание оптимальных условий для здоровья женщин 
и развития беременности1 является основой 'Профилактики пе­
ринатальной патологии. О. Г. Фролова и со авт. (1994) считают 
одной из главных направлений в охране материнства и детства 
снижение репродуктивных потерь. Авторы предлагают рас­
сматривать репродуктивные потери как конечный результат 
влияния социальных, медицинских и биологических факторов 
на здоровье беременных и новорожденных. К репродуктивным 
потерям авторы относят потери эмбрионов и плодов на протя­
жении всего срока1 гестации. В среднем по РФ родами завер­
шается 32,3% всех беременностей.

Согласно статистическим данным, беременности высокого 
риска в общей популяции составляют приблизительно 10%, 
а в специализированных стационарах и ли  перинатальных цент­
рах они могут достигать 90% (Бараш нев Ю. И., 1991 и др.). 
Материалы ВОЗ (1988) показывают, что в Европе мы еще д а ­
леки от определения того, какой должна быть рациональная 
техника ведения родов.

В работе Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ, 
Женева, 1988, 1992) программам охраны семьи, в частности, 
охране материнства и детства отводится такж е первоочередная 
задача. Подчеркивается, что случаи смерти в .перинатальном 
периоде ответственны за  'большую часть устойчивых и катаст­
рофически высоких показателей ранней детской смертности. 
Показано, что. перинатальная смертность тесно связана с пло­
хим состоянием здоровья и питания матери, осложнениями бе­
ременности и родов.

В. В. Черная, Р. М. Муратова, В. Н. Прилепская и со-авт. 
(1991) рекомендуют в зависимости от жалоб, общесоматичес- 
кого и репродуктивного анамнеза, данных объективного обсле­
дования, среди осмотренных должны быть выделены 3 группы 
здоровья:

— Здорова  — в анамнезе отсутствуют нарушения в станов­
лении и последующем течении менструальной функции, отсут­
ствуют гинекологические заболевания, жалобы; при объектив­
ном обследовании (лабораторном и клиническом) отсутствуют 
изменения в строении и функции органов репродуктивной си­
стемы.

— Практически здорова  — в анамнезе имеются указания на 
гинекологические заболевания, функциональные отклонения
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или аборты; жалобы на момент обследования отсутствуют, при 
объективном обследовании могут быть анатомические измене­
ния, не вызывающие нарушения функции репродуктивной си­
стемы и не снижающие трудоспособности женщин.

— Б о л ь н а я — могут быть (или отсутствовать) указания на 
гинекологические заболевания в анамнезе. Ж алобы  на момент 
обследования могут быть или отсутствовать. При объективном 
обследовании выявлено наличие гинекологического заболева­
ния. Hai каждую больную с целью контроля за состоянием 
здоровья и эффективностью проводимых лечебно-оздоровитель­
ных мероприятий заводится «Контрольная карта диспансерного 
больного (уч. ф. № 30)».

Оценка состояния здоровья беременных должна осущест­
вляться следующим образам:

— Здоровье беременной можно .рассматривать как состоя­
ние оптимального физиологического, ,психического и социаль­
ного функционирования, при котором все системы материнского 
организма обеспечивают полноценность здоровья и развития 
плода.

К группе з д о р о в ы х  относятся беременные, не имеющие 
соматических и гинекологических заболеваний, донашиваю­
щие беременность до срока физиологических родов. У таких 
беременных отсутствуют факторы риска перинатальной пато­
логии.

— К группе практически здоровы х беременны х  относятся 
женщины не имеющие соматических и гинекологических заболе­
ваний, донашивающие беременность до срока нормальных ро- 
дсв. Суммарная оценка выявленных факторов риска перина­
тальной патологии соответствует низкой степени риска в тече­
ние всей беременности.

— Остальные беременные относятся к группе больных.
Оценка состояния здоровья контингента родивших женщин

должна осуществляться в зависимости от состояния здоровья 
на момент наступления беременности, родов и послеродового 
периода с обращением особого внимания на восстановление 
репродуктивной функции. ,

Группа наблюдения за родильницами устанавливается при 
ее первом посещении женской консультации.

К I группе — относятся здоровые лица с физиологическим 
течением беременности, родов и послеродового периода, имею­
щие достаточную лактацию.

Ко II группе — относятся практически здоровые лица с ф и­
зиологическим или осложненным течением беременности', родов 
и послеродового' периода, имеющие факторы риска возникнове­
ния или ухудшения экстрагенит алъных и гинекологических з а ­
болеваний; ж алобы  на момент обследовании отсутствуют, при 
объективном обследовании могут быть анатомические иэменг-
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ния, we вызывающие нарушения репродуктивной функции и об­
щего состояния здоровья.

К III группе — относятся больные лица с физиологическим 
или осложненным течением беременности, родов и послеродо­
вого периода', при объективном обследовании которых выявлено 
наличие акушерской патологии, гинекологических заболеваний, 
ухудшения течения экстрагенитальных заболеваний.

Выделение этих групп определяется различным характером 
медицинских мероприятий.

Диспансерное наблюдение за контингентом родивших жен­
щин проводится в течение года после родов. В дальнейшем не­
зависимо от группы здоровья 'наблюдение осуществляется трое­
кратно путем активного вызова родивших в женскую консуль­
тацию (к 3-м, 6 и 12 месяцам после родов). Через три месяца 
после родов обязательно выполняется бимануальное исследо­
вание и осмотр шейки матки при помощи зеркал с применением 
скрининг теста «пробы Ш иллера» (по возможности кольпоско- 
нии), бактерио- и цитологического наследований. Н а этом эта ­
пе необходимы оздоровительные мероприятия и индивидуаль­
ный подбор методов контрацепции.

На 6-м месяце после родов при отсутствии противопоказаний 
следует рекомендовать внутриматочную контрацепцию. Актив­
ный вызов женщин в консультацию проводится с целью конт­
роля за лактацией менструальной функцией и предупреждения 
нежелательной беременности, социальной правовой помощи. 
Третье посещение целесообразно для формирования эпикриза 
по окончательной реабилитации женщин к году после родов, 
выдачи рекомендаций по контрацепции, планированию после­
дующей беременности и поведению женщин с целью профилак­
тики имевшихся осложнений.

Существенно при этом подчеркнуть, что анализ отечествен­
ной и  зарубежной литературы показывает, что уровень пери­
натальной заболеваемости и смертности особенно высок у оп­
ределенной группы беременных, объединенных в так называе­
мую группу высокого риска. Выделение такой группы беремен­
ных и рожениц позволяет организовать дифференцированную 
систему оказания акушерской и педиатрической помощи данно­
му контингенту женщин н и х  новорожденным детям.
В этой связи особое значение приобретает совершенствование 
организации акушерско-гинекологической помощи в сельской 
местности.

Д о  настоящего времени не снижается актуальность пробле­
мы материнской смертности. Уровень материнской смертности 
в РФ сохраняется высокий, превышая в 6 — 10 раз соответст­
вующий показатель развитых экономических стран, и не имеет 
тенденции к снижению (Ш арапова Е. И., 1992; Перфилье­
ва Г. H., 1994). Анализ показывает, что высокий уровень мате­
ринской смертности в основном приходится на аборт и такие
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акушерские осложнения, как кровотечения, гестоз и гнойно-сеп- 
тические осложнения.

Большое значение придается взаимосвязи и взаимодействию 
врача акушер а-гинеколога и среднего медицинского работника 
в предупреждении ряда осложнений беременности, родов и пе­
ринатальной заболеваемости и смертности.

От .различны« заболеваний, несвязанных с беременностью, 
в РФ ежегодно умирают 9 5 — 110 женщин, что составляет 14 — 
16% всех случаев материнской смертности. Установлено так ­
ж е существенное влияние экстратениталъной патологии на фор­
мирование наиболее опасных акушерских осложнений. Так, 
у женщин, умерших от акушерских кровотечений, экстрагени- 
тальная патология определилась в 58% случаев, от гестоз а — 
в 62%, от сепсиса — в 68%. В то  время как в  популяции бере­
менных экстр'агенитал'ьные заболевания встречаются в 25 — 
30% (Серов В. H., 1990).

П редлагаемая монография познакомит читателя с современ­
ной тактикой ведения беременности и родов в rpynnaix высоко­
го риска.

Глава I. Б Е Р ЕМ ЕН Н Ы Е ГРУПП ВЫСОКОГО РИСКА

Определением факторов и групп высокого риска беременных 
женщин занимаются исследователи многих стран. П ри этом 
большинством авторов на основании данных клиники выделяли 
факторы риска, а затем разрабатывали систему их оценки. 
В РФ наиболее обстоятельные исследования по выделению ф ак ­
торов риска принадлежат Л. С. Персианинову и соавт (1976). 
Авторы, на основании изучения данных литературы, а также 
многоплановой разработки историй родов при изучении причин 
перинатальной смертности были определены отдельные ф акто­
ры риска. К ним были отнесены только те факторы, наличие ко­
торых приводило к более высокому уровню перинатальной 
смертности по сравнению с этим показателем во всей группе 
обследованных беременных. Л. С. Персианинов и соавт. (1976) 
все выделенные факторы риска разделили на пренатальные (А) 
и интранатальные (Б).

Пренатальные факторы были разделены на 5 подгрупп: 
1) социально-биологические факторы; 2) данные акушерско-ги­
некологического анамнеза; 3) наличие экстрагенитальной пато­
логии; 4) осложнения настоящей беременности; 5) оценка со­
стояния плода. Общее число пренатальных факторов состави­
ло 52.

Интранатальные факторы были разделены на 3 подгруппы: 
1) факторы риска со стороны матери, 2) плаценты и 3) плода. 
Эта группа содержит 20 факторов. Таким образом, всего было 
выделено 72 фактора риска (см. табл. №  1). Ряд  авторов выде- 
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ляют от 40 до 126 факторов. Д алее  авторы указывают о том, 
что анализ данных литературы, оценка работы женских кон­
сультаций и .родильных домов убедили в том, что для акушерс­
ко-гинекологической практики в .настоящее время наиболее при­
емлемой следует считать балльную систему оценки факторов 
риска. Она дает возможность оценить не только вероятность 
неблагоприятного исхода родов при наличии каждого конкрет­
ного фактора, но и получить суммарное выражение вероятнос­
ти влияния того или иного фактора. Оценочная шкала факторов 
риска (в баллах) была разработана авторами на основании 
анализа 2511 родов, закончившихся смертью плода в перина-

Таблица 1

ФАКТОРЫ РИСКА ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ И В РОДАХ

Факторы

О
це

нк
а 

в 
ба

лл
ах

Факторы

О
це

нк
а 

в 
ба

лл
ах

1 2 3 4

А. АНТЕНАТАЛЬНЫ Й П ЕРИ О Д

1. Социально-биологические III. Экстрагенитальные забо­
!. Возраст матери (годы); левания М'атери

20 2 1. Инфекции в анамнезе 0 — 1
25 — 29 
30 — 34

1
2

2. Сердечно-сосудистые забо­
левания:

35—39
40

3 пороки сердца
4 без нарушения

2. Возраст отца (годы): 
20 !

кровообращения 
пороки сердца

3

40 2 с нарушением
3. П рофессионалын ые в ре д - 

ности
кровообр ашеиия 

гипертоническая болезнь
10

у  матери 1 — 4 I— II— III стадии 2—8— 12
у отца' 1 — 4 артериальная гипотония 2

4. Вредные привычкис 3. Заболевания почек:
у матери: до беременности 3

курение 1 пачки сигарет обострение заболевания
в день 1 при беременности 4
злоупотребление алкого­ 4. Эндокринопатии:
лем- 2 лредиабет 5
у отца: диабет 10
злоупотребление алкого­ диабет у родных 1
лем 1 — 2 заболевания щитовидной

5. Семенное положение: железы 5— 10
одинокая 1 заболевания надпочечников 5— 10

6. Образование: 5. Анемия:
начальное 1 Не менее 9 — 1 0 — 11 г%' 4—2— 1

высшее 1 6. Коагулопатии 2
7. Эмоциональные нагрузки 1 7. Миопия и др. заболевания

1 - 3глаз
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Продолжение

1 2 3 4

8. Росто-весовые показате­ 8. Хронические специфичес­
ли матери: кие инфекции (туберкулез,
рост 150 см и меньше I бруцеллез, сифилис, ток-

вес на 25% выше нормы 2 соплазмоз и др. 2 - 6
II. Акушерско-гинекологи­ 9. Острые инфекции при бе­

ческий анамнез ременности 2—7
1. Паритет: IV Осложнения беременности

0
А  "7

1
1

1. Выраженный ранний ток­
4 — /

о сикоз 2
о 2 2. Кровотечение в первой и

2. Аборты перед первыми второй половине беремен­
радами:

1
2

ности 3—5
2
3 3. Поздний токсикоз:

з 4 водянка 2
нэфропатия I— II— III

3. Аборты перед повтор­ степени 3— 5— 10
ными родами:

О 1
преэкламгасия 11

О эклампсия 12
4. Преждевременные 4. Сочетанный токсикоз 9

роды:
1 2 5. Ph -отрицательная кровь 1

2 3 6. P li и АВО-ивооенсибилиза-
5. Мертворождение: 

1
ция 5— 10

3 7. М ноговодие 3
2 8 8. Машоводие 4

6. Смерть в неонатальном 9. Тазовое предлежание
периоде: плода 3

1
о

2
*7 10. Многоплодие 3

Z
7. Аномалии развития у

/ 11. Переношенная беремен­
ность 3

детей
8. Неврологические нару­

3 12. Многократное применение 
медикаментов 1

шения 2 V. Оценка состояния плода
9. Вес детей менее 3500 2 10—20и более 4000 г. 1 1. Гипотрофия пшода

10. Осложненное течение 2. Г ипаксия плода 3—8
предыдущих родов 1 3. С одерж ание эстриола в

11. Бесплодие более 2 — 5 суточной моче:
34ЛЙТ 2 — 4 менее 4,9 мг/сут. в 30 нед.

менее 12,0 мт/сут. в 40 нед. 15
12. Рубец на матке после

операций 4 4. Наличие мекония в около­
О

13. Опухоли матки и яич­
плодных водал О

ников 1 — 4
14. Истмико-цервнкальная

недостаточность 2
15. Пороки развития маггки 3
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Продолжение

1

Б. ИНТРАНАТАЛЬНЫ Й П Е РИ О Д

I. Со стороны манер и
1. Нефропатия
2. Преэкламесмя
3. Эклампсия
4. Несвоевременное изли- 

тие околоплодных вод 
(12 ч и более)

5. Слабость родовой дея­
тельности

6. Быстрые роды
7. Родовозбуж дение, сти­

муляция родовой дея­
тельности

8. Клинически узкий таз-
9. Угрожающий разрыв 

матки
II. Со стороны плаценты

1. П редлеж ание плаценты:
частичное 

полнее
2. Преждевременная от­

слойка нормально рас­
положенной плаценты

III. Со стороны плода
5 1 1. Преждевремеиньге роды

8 — 10' (неделя беременности):
28 — 30 16

12 3 1 — 35 8
36 — 37 3

о 2. Нарушение сердечного рит­
4* ма (в течение 30 мин и

более) 3
4 3. Патология пуповины:
3 выпадание 9

обвипие 2
4. Тазовое предлежание:

2 пособия 3
4 экстракция плода 

5. Оперативные вмешательст­
15

18 ва:
кесарево оечение 5

акушерские щипцы:
о полостные 4о
12 выходные 3

вакуум-экстракция 
аат руд ванное в ыведение

3

26
плечиков 2

6. Общая анестезия в родах 1

тальном периоде, и 8538 родов с благоприятным исходом. Кро­
ме того, были использованы результаты исследования состояния 
плода (ЭКГ, ФКГ, ультразвуковое обследование).

О бщая перинатальная смертность по совокупности родов 
в группе в целом была условно принята за I балл. Исходя из 
этого положения, оценка баллов по каждому фактору риска 
производилась на основании расчета уровня перинатальной 
смертности по всей совокупности родов и ее показателей у ж ен­
щин с наличием одного из указанных факторов.

Принцип оценки степени риска заключался в следующем. 
Вероятность риска неблагоприятного исхода беременности и ро­
дов для плода и новорожденного была разделена на три степе­
ни: высокую, среднюю и низкую. К аж дая  степень риска оцени­
валась на основании показателей шкалы Ангар и уровня пе­
ринатальной смертности. Степень риска перинатальной патоло­
гии считали высокой для детей, родившихся с оценкой по ш ка­
ле Апгар 0 — 4 балла, средней — 5 — 7 баллов и низкой — 8 —
10 баллов.

Д ля  определения степени влияния факторов риска матери 
на течение беременности и родов для плода Л. С. Персианинов
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и соавт. производили подсчет в баллах  всех антенатальных 
и митр а натальных факторов риска, имеющихся у матери этих 
детей. При этом, к группе беременных высокого риска были 
отнесены женщины с суммарной оценкой пренатальных факто- 
оов 10 баллов и более, к группе среднего риска — 5 — 9 баллов, 
низкого— до 4 баллов.

По данным Л. С. Персианинова и соавт. (1976) при первом 
обследовании женщин (до 12 недель беременности) группа вы­
сокого риска составляет 18%. а к концу беременности (32 — 
38 нед.) возрастает до 26,4%. По данным литературы, группа бе­
ременных высокого риска составляет 16,9 — 30% (Hicks, 1992, 
Zacutti et al., 1992 и др).

Во время родов женщины по степени риска распределялись 
следующим образом: с низким риском — 42,8%, средним — 30%, 
высоким — 27,2%о. Перинатальная смертность составила соот­
ветственно 1, 4, 20, 0 и 65,2%о. Таким образом, удельный вес 
группы женщин с низким риском во время родов уменьшается, 
вместе с тем возрастают соответственно группы среднего и вы­
сокого риска. Полученные авторами данные показывают, что 
факторы риска в родах оказывают более сильное влияние на 
уровень перинатальной смертности по сравнению с таковыми 
во время беременности. Сочетание факторов высокого риска во 
время беременности и родов сопровождается высоким показате­
лем перинатальной смертности (93,2%). Поскольку этот же 
уровень перинатальной смертности имел место у беременных 
и рожениц с наличием факторов риска, оцененных в 4 балла, 
то эта группа была отнесена к факторам высокого риска. Н а ­
личие у беременной или роженицы одною  из таких факторов 
требует к ней особого внимания акушера-гинеколога и других 
специалистов, наблюдающих за ней во время беременности 
и родов. В заключение Л. С. Персианинов и соавт. подчеркива­
ют, что организация специализированных клиник, проведение 
интенсивного наблюдения за беременными группы высокого 
риска позволяют значительно снизить перинатальную смерт­
ность. Так, интенсивное динамическое наблюдение за одной из 
групп высокою риска позволило снизить уровень перинаталь­
ной смертности на 30% по сравнению с  этим показателем в ана­
логичной группе беременных, находившихся под обычным н а ­
блюдением.

О. Г. Фролова, Е. И. Н иколаева (1976— 1990) на основа­
нии изучения литературы, а также разработки более 8000 исто­
рий родов были определены отдельные факторы риска. Оценка 
исходов родов по материалам 2-х базовых женских консульта­
ций показала, что группа беременных низкого риска составила 
45%, среднего риска — 28,6%, высокого риска — 26,4%. При 
этом, перинатальная смертность в группе беременных высоко­
го риска оказалась в 20 раз выше, чем в группе низкого и в
3,5 раза выше, чем в группе среднего риска. Во время родов 
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группа женщин с низким риском составила 42,8%, средним — 
30 %, высоким — 27,2 % •

В. А. Садаускае и соавт (1977) такж е подчеркивают в а ж ­
ность и целесообразность выделения факторов риска для плода 
во время беременности' и родов.

Авторами выделено 5 групп риска: 1) отягощенный акушерс­
кий анамнез; 2) неблагоприятное состояние беременной; 3) п а­
тология беременности; 4) экстрагенитальные заболевания; 5) па­
тология [родов.

В каждой группе выделено от 4 до 11 подгрупп, тяжесть 
каждого фактора оценивается по пятибалльной системе. Приме­
няемая классификация, по мнению авторов, достаточно точно 
отраж ает риск плоду при разной патологии у беременных и 
позволяет организовать своевременное и специализированной 
интенсивное наблюдение за состоянием плода. На целесообраз­
ность выделения групп высокого риска укааывают и другие 
отечественные авторы. Так, А. С. Бергман и соавт. (1977) под­
черкивают роль функциональной кольпощитологической диаг­
ностики у беременных группы высокого риска, роль радиоимму- 
нологического определения плацентарного лактогена при бере­
менности с повышенным риском указывается в исследовании 
Г. Радзувейт и соавт. (1977). Л. С. Персианинов и соавт. (1977) 
укавывают на роль и значение применения гипербар и чес кой ок- 
с иге нации у беременных с факторами высокого риска для пло­
да, как путь к снижению перинатальной смертности. Сообщает­
ся также о роли некоторых экстр а г е н т а  льны х заболеваний как 
фактора повышенного риска (Буткявичюс С. и др., 1977; Шуй- 
кина Е. П., 1976 и др).

Некоторые исследователи (Радонов Д., 1983) предлагает 
организацию наблюдения за беременными высокого риска. Во- 
первых, для улучшения качества наблюдения за беремеными 
повышенного риска перинатальной патологии автором была 
разработана специальная классификация, основанная на этио­
логическом принципе, согласно которой выделено 8 групп:

— беременные с нарушением маточнонплацентарного крово­
обращения (поздний токсикоз, гипертоническая болезнь, хро­
нический нефрит, предлежание плаценты, угроза прерывания);

— причины, неблагоприятно влияющие на плод (ионизация, 
изоиммунизация, инфекции, хромосомные и генные аномалии);

— неблагоприятные факторы со1 стороны таза, матки и при­
датков (узкий таз, гипоплазия матки, онухоли);

— неправильное положение и предлежание плода, многопло­
дие, многоводие, задерж ка развития плода;

— неблагоприятные факторы со стороны матери перед и во 
время беременности (экстрагенитальные заболевания, слишком 
молодые или пожилые первородящие, родившие 3 и более де­
тей, курение);

— отягощенный акушерский анамнез (бесплодие, мертво-
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рождение, кесарево сечение, кровотечения, поздний токсикоз);
— факторы, связанные с социальной средой (тяжелые бы ­

товые условия, недостаточное обучение и т. д.);
— психоэмоциональное состояние (нежелательная или вне­

брачная беременность, плохой паихоклимат в семье и на рабо­
те). Д. Радонов степень риска определяет по балльной системе. 
Все беременные среднего и высокого риска направляются в 
стационар.

Во-вторых, после 20 недель беременности все данные заносят­
ся на специальную гравидограмму, по которой можно диагности­
ровать ранние признаки развивающейся патологии (токсикоз, 
отставание в развитии плода, многоплодие и др.). В-третьих, 
в связи с быстрым развитием в III триместре, особенно в по­
следний месяц беременности, различных осложнений обычного 
еженедельного наблюдения за беременными повышенного риска 
недостаточно. Больш ая их часть долж на быть госпитализиро­
вана, для чего необходимо' увеличение количества коек в «от­
делении усиленного наблю дения»— от 1/4 до 1/3 всех коек 
родильного стационара'. В этом отделении проводится тщ атель­
ное исследование плода (нестрессовый и окситоциновый тес­
ты, ежедневный подсчет самой беременной 3 раза в день по
1 ч движений плода, ультразвуковое сканирование, амниоско- 
пия) с фиксацией полученных данных на специальном графике. 
Благодаря проведению указанных мероприятий удалось сни­
зить перинатальную смертность до 8,9%0 у недиспансеризиро- 
ванных беременных — 13,76%о) -

Отечественные ученые внесли большой вклад в развитие 
проблемы групп беременных высокого риска. Р яд  ученых уста­
новили ряд факторов риска, которые необходимо учитывать 
практическому врачу акушеру-гинекологу при ведении беремен­
ности, при этом зачастую эта группа беременных требует комп­
лексного обследования состояния плода современными аппа­
ратными и биохимическими методами наблюдения. В. Г. Коно- 
нихина (1978) при изучении риска возникновения акушерской 
патологии у первородящих различных возрастных групп, пока­
зала, что юный (1 6 — 19 лет) и старший (30 лет и старше) воз­
раст первородящих женщин является фактором высокого рис­
ка развития акушерской патологии. У беременных женщин юно­
го возраста по сравнению с оптимальным (20 — 25 лет) чаще 
возникают ранние и поздние токсикозы (почти в два раза) ,  
особенно тяжелые формы токсикоза, в два раза чаще возникает 
угроза прерывания беременности, перекашивания беременности 
встречается в 3,2 раза чаще. У первородящих старшего возрас­
та по сравнению с оптимальным в 3 раза чаще отмечаются ран ­
ний и поздний токсикоз, такж е в 2 раза чаще угроза прерыва­
ния беременности, а перекашивание беременности в 6 раз, 
преждевременное и раннее излитие околоплодных вод в 1,5 р а ­
за, слабость родовых сил в 6,2 раза, в два раза чаще отмеча- 
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ются роды крупным плодом и в тазовом предлежании, в 2,3 р а ­
за увеличивается патологическая кровопотеря.

У первородящих старшего возраста по сравнению с опти­
мальным чаще применяются родоразрешающие операции: аку­
шерские щипцы — в 3,1 раза, вакуум — экстракция плода — 
в 2,9 ра!за, кесарево сечение почти в 5 раз Высокая частота 
осложнений при беременности и в родах, особенно у первородя­
щих старше 30 лет, сопровождается более высокой частотой н а­
рушения жизнедеятельности у плода и новорожденного: 
в 6,5 раза чаще встречается гипоксия, в 4,5 раза выше заболе­
ваемость новорожденных детей.

Автор полагает, что применение метода интенсивного наблю­
дения за первородящими юного и старшего возраста способст­
вует более благоприятному т е ч е н и ю  беременности и родов, 
уменьшаются такж е показатели перинатальной заболеваемости 
и смертности. По мнению Т. В. Черваковой и соавт. (1981) к 
числу актуальнейших проблем современного акушерства отно­
сится определение тактики ведения беременности и родов у ж ен­
щин групп высокого риска перинатальной патологии. Решение 
этих вопросов явится одним из основных путей улучшения по­
казателей материнской, перинатальной и детской заболевае­
мости и смертности. По мнению авторов, в результате прове­
денных исследований достигнуты значительные успехи в об­
ласти разработки критериев для выделения групп и степени 
риска перинатальной патологии.

Все исследования проводились в следующих 6 главных на­
правлениях: 1) уточнение групп риска при экстрагенитальных 
заболеваниях матери; 2) при осложненном течении беремен­
ности; 3) при аномалиях родовых сил; 4) при угрозе внутриут­
робного и иостнатального инфицирования; 5) при угрозе воз­
никновения кровотечений в родах и раннем послеродовом пе­
риоде. Т. В. Червакова' и соавт. указывают, что в результате 
этих работ, получены новые интересные данные относительно 
патогенеза и клиники осложнений беременности и родов у жен­
щин с различными видами экстрагениталыной патологии, опре­
делены противопоказания к сохранению беременности, уточне­
ны показания и противопоказания к применению акушерских 
операций и анестезиологического пособия в родах, решены воп­
росы применения различных видов коррелирующей терапии, 
направленной на сохранение гомеостаза в организме матери 
и плода.

Р яд  авторов предлагают комплекс современных методов 
диагностики факторов риска для плода во время беременности. 
Так, в .исследовании Г. М. Савельевой и соавт. (1981) с целью 
выявления степени риска для плода при осложненном течении 
беременности (нефропатия), перенашивание, невынашивание, 
резус-сенсибилизация) использован комплекс современных ме­
тодов, позволяющих судить о фето--плацентарном кровообраще­
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нии и состоянии плода: кардиомонигорное наблюдение, ультра­
звуковое 'сканирование, исследование объемного кровотока 
в межвореинчатом пространстве плаценты (OK), концентрации 
плацентарного лактогена и эстриола в крови и амниотической 
жидкости, биохимических показателей (pH, напряжение 0 2, 
концентрацию основных электролитов, глюкозы, мочевины, ак ­
тивность гистидазы и уроканиназы) околоплодных вод. Авто­
рами обследовано более 300 беременных женщин.

Проведенные исследования позволили выявить коррелятив­
ную связь между OK и появлением изменений патологического 
характера исследуемых параметров; начальные и выраженные 
признаки гипоксии плода по данным к ар диомонитор но го н а­
блюдения; возможность прогнозирования развития гипоксии 
плода в родах по некоторым из изучаемых физиологических и 
биохимических параметров. Так, по величине OK, начиная с 
32 недель можно прогнозировать массу новорожденных детей 
в момент родов. Снижение OK на 30 и более % свидетельствует
о внутриутробной гипоксии плода. Повышение OK при резус- 
сенсибилизации выше 200 мл/мин на 100 г ткани плаценты 
(в норме — около 100 мл/мин, при массе плаценты равной 
500 г) свидетельствует о гигантском размере плаценты и отеч­
ной форме гемолитической болезни.

Анализ результатов кар диомон игорного наблюдении позво­
лил определить значение базальных изменений, которые в ы р а ­
жались в виде монотонности ритма, базальной брадикардии 
с изо- или аритмией. Авторы приводят р а д  (наиболее информа­
тивных показателей, указывающих на страдание плода. Поэто­
му, по мнению авторов, применение в практике указанных мето­
дов в комплексе или изолированно позволяет более точно вы ­
являть степень риска для плода при осложненном течении бе­
ременности и определить оптимальную врачебную тактику. А на­
логичные суждения высказываются и другими авторами. Так,
Н. Г. Кошелева (1981) полагает, что осложнения беременности 
следует рассматривать как фактор риска перинатальной пато­
логии. Автор указывает, что особенно неблагоприятны соче­
танные формы позднего токсикоза, при этом особенно высока 
потеря детей при позднем токсикозе, развившемся на фоне ги­
пертонической болезни и заболевания почек.

Особое внимание должно обращаться особенностям течения 
беременности при сахарном диабете. При наличии генитальной 
инфекции-эндоцеркициты, кольпиты или их сочетания поздний 
токсикоз развивается у каждой второй-четвертой беременной, 
угроза прерывания беременности встречается у каждой шестой, 
при канди'дозном кольпите в четыре раза чаще при гениталь­
ной микоплазме в половых путях. Таким образом, для сниже­
ния перинатальной смертности важ на не только диагностика 
осложненного течения беременности, но обязательно и выясне­
ние «фона», .на котором эти осложнения возникли. Н аряду 
12

ak
us

he
r-li

b.r
u



с этим необходимо вести постоянное наблюдение за состоянием 
внутриутробного плода- с и с пользованием современных мето­
дов обследования и лечения внутриутробного плода.

Особое значение имеет изучение факторов риска в целях 
снижения перинатальной смертности в условиях женской кон­
сультации (Орлеан М. Я- и др., 1981). Авторы выделили в ус­
ловиях женской консультации четыре группы риска: 1) со­
циально-экономические; 2) акушерский анамнез; 3) акушерская 
патология; 4) сопутствующая патология. Риск три этом опреде­
лялся по балльной системе от 5 до 45 баллов. 30 баллов в од­
ной группе или 60 баллов в общей сложности являются показа­
телем высокого риска. Эти мероприятия позволили своевремен­
но диагностировать ранние стадии токсикозов (претоксикоз, во­
дянка) беременных, а своевременная госпитализация их в ста­
ционары позволила снизить частоту нефропатии I — II степени.

С. Е. Рубин'чик, Н. И. Туровни (1981), применяя балльную 
оценку факторов риска в акушерстве, разработанную проф.
Н. Ф. Лызиковым, выявили, что первая группа риска по соци­
ально-биологическому фактору составила 4% , вторая группа 
р и с к а — отягощенный акушерский ан ам н е з— 17%. третья 
группа риска — осложнения беременности — 45%, четвертая 
группа риска — эюстрагевитальная патология — 41%. При этом, 
беременные с сочетанием двух и более факторов составили 
24%- В каждой группе риска проводятся профилактические 
мероприятия, направленные на предупреждение слабости родо­
вой деятельности, невынашивания беременности, лечениесубкли- 
нических форм позднего токсикоза, лечение резуснконфликтной 
беременности и при наличии экстратенитальной патологии на­
хождение беременных на диспансерном учете у терапевта и аку­
шера-гинеколога.

Таким образом, выявление беременных женщин с риском па­
тологии беременности, своевременные профилактические меро­
приятия способствуют снижению осложнений в родах и пери­
натальной смертности. Некоторые авторы (Михайленко Е. Т., 
Чернега М. Я., 1982) разработали оригинальный способ доро­
довой подготовки беременных групп высокого риска по разви­
тию слабости родовой деятельности путем повышения эндоген­
ного синтеза проетагландинов, что позволило авторам снизить 
в 3,5 раза частоту случаев слабости родовой деятельности и в
2 раза уменьшить частоту асфиксии новорожденных. Л. Г. Си- 
чин ава и соавт. (1981) предлагают для определения степени 
риска для плода при резус конфликтной беременности использо­
вать данные ультразвукового сканирония.

П ри этом оптимальными сроками сканирования у беремен­
ных с изосерологи ческой несовместимостью крови матери и 
плода следует считать 20 — 22 нед., 30 — 32 недели и непосред­
ственно перед родоразрешением, что позволяет диагностировать 
начальную форму гемолитической болезни плода, определить
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степень риска для последнего, что важно для выработки инди­
видуальной тактики ведения беременности и родов. Другие ис­
следователи такж е предлагают использовать более широко 
кабинет пренатальной диагностики для оценки состояния пло­
да (Шморгун Ф. Б., 1981; Цуппинг Э. Э. и др., 1981).

При этом рекомендуется, помимо кардиомониторного н а­
блюдения, использовать биохимические м етоды — -определять 
активность термостабильной щелочной фосфатазы в сыворотке 
крови при риске беременности (Лийиранд В. Э. и др., 1981;), 
коэффициент эстрогены креагинин — как один из показате­
лей состояния внутриутробного пшода (Синимяэ X. В. и др., 
1981), содержание п ериодны х гормонов и кортизола (Тимер- 
мане Л. П. и др., 1981); Даупавиете Д. О. и др., 1981), опреде­
лять динамику содержания плацентарного лактогена в плазме 
крови у беременных групп риска (Рейснер Н. А. и др., 1981), 
а также состояние си мтато - ащр ен алово й системы (Паю А. Ю. 
и др., 1981), определение пола— как фактора риска на основа­
нии анализа X и У-хром-атина в клетках ткани плодных оболо­
чек (Новиков Ю. И. и др., 1981).

Н. В. Стрижова и соавт. (1981) для определения групп риска 
при позднем токсикозе беременных применяют комплексный 
иммунодиффузионный тест с использованием стандартных мо- 
нос'пеци'фическ'их тест-систем на трофобластический бета-глобу­

лин, плацентарный лактоген, в амниотической жидкости пла­
центарный альфа[ — микроглобулин, альф а2 — глобулин «зоны 
беременности», С-реактивный протеин, фибриноген, альфа i- 
и бета-липопротеиды, а также тканевые антигены почки. 
Е. П. Зайцева, Г. А. Гвоздева (1981) с целью своевременной 
диагностики истинной степени тяжести токсикоза предлагают 
использовать иммунологическую реакцию подавления прилипа­
ния лейкоцитов по Холлидей (Halliday., 1972). Изучаются так ­
же послеродовые осложнения у женщин с повышенным риском 
развития инфекций (Зак  И. Р., 1981).

Имеются единичные сообщения об особенностях психическо­
го развития детей родившихся от матери групп высокого риска. 
Так, М. Г. Въяекова и соавт. (1981) на основании глубокого и 
квалифицированного обследования 40 детей больных матерей 
(с привлечением специалиста по психологии и дефектологии) 
установили, что дети больных матерей отличаются спецификой 
развития психической деятельности, особенно речи. Количество 
детей с речевой и интеллектуальной патологией в группе риска 
оказалось значительным (28 из 40) т. е. 70%. Все дети с рече­
вой и интеллектуальной патологией нуждаются в специальной 
помощи различного характера — от консультативной до обуче­
ния в специальных школах.

Единичные работы посвящены современным методам диаг­
ностики и особенно лечения беременных с высоким риском пе­
ринатальной патологии. Так, И. П. Иванов, Т. А. Аксенова
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(1981) отмечают, что при осложненном течении беременности 
(токсикозы, анемия, угроза прерывания), наличии экстрагени- 

тальной патологии) пороки сердца, вегето-сосудистая дистония, 
гипертоническая болезнь, заболевания почек, эндокринной си­
стемы и др. (нередко наблюдается фето-плацентарная недоста­
точность, сопровождающаяся гипоксией либо гипотрофией 
плода.

Степень страдания плода зависит как от тяжести и длитель­
ности основного заболевания, так и от выраженности патологи­
ческих изменений в плаценте — нарушения ее дыхательной, 
транспортной, гормональной функций. Успехи антенатальной 
профилактики заболеваний и лечение внутриутробного страда­
ния плода во многом определяются информативностью методов 
диагностики состояния плода и своевременностью целенаправ­
ленной, высокоэффективной терапии. И. П. Иванов и соавт. 
в плане динамического наблюдения за состоянием плода предла­
гают использовать фоноэлектрокардиографию в сочетании с 
функциональными пробами и ультразвуковым сканированием, 
а такж е показатели эстриола, плацентарного лактогена, актив­
ности термостабильного изофермента щелочной фосфатазы, ко­
торые отраж аю т функциональную активность плаценты и кос­
венно позволяют судить о состоянии плода, а такж е определе­
ние скорости маточно-плацентарного кровотока радиоизотоп- 
ным методом, показателей кислотно-основного состояния и ак ­
тивности окислительно-восстановительных процессов.

Комплекс полученных данных позволяет своевременно и в 
должном объеме провести патогенетически обоснованную те­
рапию гипоксии плода и профилактику гипотрофии его.

Из современных методов лечения гипоксии И. П. Иванов 
и соавт. указывают на широкое распространение гипербаричес- 
кой оксигенации в сочетании с медикаментозными препаратами 
(кокарбоксилаза, АТФ, сигетин, компдамин, витамины и др.) 
на фоне лечения основного заболевания, с учетом материнско- 
плодовых взаимоотношений. В результате такой терапии норма­
лизуются нарушенные показатели кислотно-основного состояния 
и газов крови, гемодинамики, маточнонплацентарного кровото­
ка, показатели функции плаценты и состояния плода.

Зарубежны е исследователи такж е широко используют мони- 
торные методы определения состояния плода у  беременных 
групп высокого риска (Bampson., 1980, H arr is  et al, 1981 и др.). 
В исследованиях Teramo (1984) показано, что 2 /3  женщин, дети 
которых умирают в перинатальном периоде либо страдают от 
асфиксии при рождении или заболеваний в периоде новорож­
денное™, можно выявить заранее во время беременности. Такие 
женщины с высоким риском составляют 1/3 от общего числа 
беременных. Тщательное наблюдение за беременной в условиях 
женской консультации, имеет важнейшее значение для выявле­
ния беременных с высоким риском.
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Основой для выявления беременной с высоким риском слу­
жит подробная история болезни, включающая социальные, ме­
дицинские и акушерские данные, а также клинические признаки 
и симптомы. Автор подчеркивает, что, наряду с клиническими 
методами, необходимо инструментальное обследование плода 
в перинатальных центрах.

Teramo (1984) из общего числа беременных 1695, выявил 
беременных высокого риска у 480: кесарево сечение в анамнезе 
(60), преждевременные роды (рождение ребенка с массой те­
ла менее 2500 г) в анамнезе (46), рождение ребенка с врожден­
ным заболеванием (пороки развития — 20, неврологические де­
ф ек ты — 3, р а зн о е — 12) в анамнезе (35), рождение мертвого 
/ребенка (17), хронические заболевания (63), хронические ин­
фекции мечевыводящих путей (34), сахарный диабет (10), на­
личие сахарного диабета в семье (185), патологические измене­
ния толерантности к глюкозе (21), гипертония (66), маточное 
кровотечение в ранние сроки беременности (113), первые роды 
в возрасте старше 35 лет (9).

Автор предлагает при снижении двигательной активности 
применять кардиотокографию. Показано, что число движений 
менее 10 за 12 ч связано с повышенной частотой асфиксии пло­
да (Pearson, Weaver, 1976). Д алее  необходимо следить за рос­
том плода, определять эстриол в плазме крови, моче, при этом 
важно учитывать, какие лекарства принимает женщина в этот 
период, так как, например, прием глюкокортикоидов снижает 
выработку эстриола, анализ эстриола целесообразно проводить 
каждые 2 — 3 дня, а такж е определять плацентарный лактеген, 
функциональные пробы (окситоциновая проба).

Существенно при этом отметить, что при использовании бес­
стрессового теста автор рекомендует при преэклампсии прово­
дить кардиотокографию (КТГ) каж ды е 1 — 3 дня, при хрони­
ческой гипертонии 1 — 3 раза  в неделю, при внутриутробной 
задерж ке роста плода каждые 1 — 3 дня, при дородовом изли- 
тии околоплодных вод 1 — 2 раза  в день, при гепатозе беремен­
н ы х — ежедневно, при сахарном диабете, класс А по классифи­
кации Уайта еженедельно при сроке беременности 34 — 36 не­
дель, а при сроке беременности 37 недель — 2 — 3 раза 
в неделю, сахарный диабет, классы А. В, ,С, Д  и сроке бе­
ременности 32 — 34 нед. — каждый 2-й день., при 35 нед. — еж е­
дневно, сахарный диабет, классы Ф, Р при сроке беременности 
28 — 34 н ед .— каждый 2-й день, при 35 нед. — ежедневно. При 
изменениях кривой частоты сердцебиения плода и срока 26 не­
дель беременности 1 — 3 раза в день.

В обстоятельной монографии Babson и соавт. (1979) о ве­
дении беременных с повышенным риском и интенсивной тера­
пии новорожденного, при определении степени риска в перина­
тальном периоде, авторы дают определение, что такой риск 
в перинатальном периоде — это опасность гибели или возник- 
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новения инвалидности в период роста и развития человека 
с момента зарождения жизни до 28 дней после рождения. При 
этом авторы, различают риск, связанный с внутриутробным 
развитием плода, и риск, связанный с развитием ребенка после 
рождения. Такое деление позволяет лучше представить те ф ак ­
торы, с которыми связан риск в перинатальном периоде.

Факторы риска, 
относящиеся к внутриутробному развитию плода

Необходимо выявлять женщин, у которых велика вероят­
ность гибели или повреждения плода во время беременности. 
Совершенно неожиданные осложнения редко возникают у жен­
щин, подвергавшихся всестороннему обследованию и длитель­
ному наблюдению, ©о время которых были своевременно выяв­
лены значительные отклонения от нормы, проведены соответ­
ствующая терапия во время беременности и прогнозирование 
течения родов.

Приводим перечень факторов повышенного риска, способст­
вующих перинатальной смертности или заболеваемости детей. 
Примерно 10 — 20% женщин относятся к этим группам, и более 
чем в половине случаев гибель плодов и новорожденных объяс­
няется влиянием этих факторов.

1. Наличие в анамнезе серьезных наследственных или семейных анома­
лий, например дефектный остеогенез, болезнь Д ауна.

2. Рож дение самой матери недоношенной или очень маленькой для сро­
ка беременности, при котором произошли роды или случаи, когда предыду­
щие роды у матери закончились рождением ребенка с такими ж е отклоче- 
ниями.

3. Серьезные врожденные аномалии, поражающие центральную нервную 
систему, сердце, костную систему, аномалии легких, а также общие заболе­
вания крови, в том числе анемия (гематокрит ниже 32% ).

4. Серьезные социальные проблемы, например, беременность в подрост­
ковом возрасте, наркомания или отсутствие отца.

5. Отсутствие или позднее начало медицинского наблюдения в перина­
тальном периоде.

6. Возраст моложе 18 или старше 35 лет.
7. Рост менее 152,4 см и вес до беременности на 20% ниже или выше 

веса, считающегося стандартным при данном росте.
8. Пятая или последующая беременность, особенно если беременная 

старше 35 лет.
9. Очередная беременность, возникшая в течение 3 мес. после предыду­

щей.
10. Наличие в анамнезе длительного бесплодия или серьезного лекарст­

венного или гормонального лечения.
11. Тератогенное вирусное заболевание в первые 3 мес беременности.
12. Стрессовые состояния, например серьезные эмоциональные нагрузки, 

неукротимая рвота беременных, наркоз, шок, критические ситуации или высо­
кая доза радиации.

13. Злоупотребление курением.
14. Осложнения беременности или родов в прошлом или настоящем, на­

пример токсикоз беременности, преждевременная отслойка плаценты, изоим- 
мунизация, многоводие или отхождение околоплодных вод.
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15. Многоплодная беременность.
16. Задерж ка нормального роста плода или плод, по размерам резко 

отличающийся от нормальных.
17. Отсутствие прибавки веса или минимальная прибавка.
18. Неправильное положение плода, например тазовое предлежание, 

поперечное положение, неустановленное предлежание плода к моменту ро­
дов.

19. Срок беременности более 42 нед.

Д алее  автор приводит демографические исследования о спе­
цифических осложнениях и проценте перинатальной смертнос­
ти при каждом из осложнений, при этом более чем в 60% слу­
чаев гибель плода и в 50% случаев смерть новорожденного свя­
заны с такими осложнениям и, как тазовое предлежание, преж ­
девременная отслойка- плаценты, токсикоз беременности, роды 
двойней и инфекция мочевыводящих путей.

Факторы, обусловливающие повышенную опасность 
для новорожденного

После родов дополнительные факторы окружающей среды 
могут повысить или понизить жизнеспособность младенца. 
Babson и соавт. (1979) указывают на следующие факторы, 
действующие до или после родов, ставят младенца в условия 
повышенной опасности и поэтому требуют специальной терапии 
и наблюдения:
1. Наличие в анамнезе матери перечисленных выше факторов риска при бе­
ременности, особенно:

а) запоздалый разрыв плодного пузыря;
б) неправильное предлежание плода и роды;
в) затянувшиеся, тяжелые роды или очень быстрые роды;
г) выпадение пуповины;

2. Асфиксия новорожденного, предполагаемая на основании:
а) колебаний числа ударов сердца плода;
б) окрашивания околоплодных вод меконием, в особенности его от­

хож  дением;
в) ацидоза плода (pH ниже 7,2);
г) количества баллов по системе Апгар менее 7, в особенности если 

оценка дается через 5 мин после рождания.
3. Досрочные роды (до 38 нед.).
4. Запоздалые роды (после 42 нед.) с признаками гипотрофии плоди.
5. Дети слишком маленькие для данного срока беременности (ниже 5% 
кривой).
6. Дети слишком большие для данного срока беременности (ниже 95% кри­
вой) особенно крупные младенцы, родившиеся недоношенными.
7. Любые расстройства дыхания или его остановка.
8. Очевидные врожденные пороки.
9. Судороги, хромота или затрудненное сосание или глотание.
10. Вздутие живота и (или) рвота.
11. Анемия (содержание гемоглобина менее 45% ) или геморрагический 
диатез.
12. Ж елтуха в первые 24 ч после рождения или уровень билирубина выше
15 мг/100 мл крови.

Авторы при выявлении специфических факторов риска ввели 
следующие этапы:
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1. Начальный отбор.
2. Отбор во время посещения беременной женской консультации.
3. Отбор во время родов: при поступлении в родовспомогательное учреж де­
ние и при поступлении в родильное отделение.
4. Оценка в родах:

а) новорожденного,
б) матери.

5. П ослеродовая оценка:
а) /новорожденного
б) матери.

Беременные с выявленными факторами риска классифици­
руются следующим образом: по представленным ниже крите­
риям на каждом этапе:

I. Начальный отбор  
Биологические и супружеские факторы.

а) высокий риск:
1. Возраст матери 15 лет или моложе.
2. Возраст матери 35 лет или старше.
3. Чрезмерное ожирение.

б )  Умеренный риск:
1. Возраст матери от 15 до 19 лет.
2. Возраст матери от 30 до 34 лет.
3. Н езамужняя.
4. Ожирение (вес на 20% выше стандартного веса для данного роста).
5. Истощение (вес менее 45,4 кг.).
6. Маленький рост (152,4 см или менее).

Акушерский анамнез

А. Высокий риск:
1. Предварительно диагностированные аномалии родовых путей:

а) неполноценность шейки матки;
б) неправильное развитие шейки матки;
в) неправильное развитие матки.

2. Два или более предыдущих аборта.
3. Внутриутробная гибель плода или смерть новорожденного во время пре­
дыдущей беременности.
4. Д вое предыдущих преждевременных родов или рождение младенцев 
в срок, но с недостаточным весом (менее 2500 г.).
5. Д вое предыдущих детей чрезмерно крупные (весом более 4000 г.).
6. Злокачественная опухоль у матери.
7. Миома матки (5 см или более или подслизистая локализация).
8. Кистозно измененные яичники.
9. Восемь или более детей.
10. Наличие изоиммунизации у предыдущего ребенка.
11. Наличие в анамнезе энлампсии.
12. Наличие у предыдущего ребенка:

а) известных или подозреваемых генетических или семейных аномалий;
б) врожденных пороков развития.

13. Наличие в анамнезе осложнений, требовавших специальной терапии 
в неонатальном периоде, или рождение ребенка с травмой, полученной 
в родах.
14. Медицинские показания к прерыванию предыдущей беременности.

Б. Умеренный риск:
1. Предыдущие преждевременные роды или рождение ребенка в срок, но 

с маленьким весом (менее 2500 г), или аборт.
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2. Один чрезмерно крупный ребенок (вес более 4000 г).
3. Предыдущие роды, закончившиеся оперативным вмешательством:

а. кесарево сечение, 
б. наложение щипцов,
в. экстракция за тазовый конец.

4. Предыдущие затянувшиеся роды или значительно затрудненные роды.
5. Суженный таз.
6. Серьезные эмоциональные проблемы, связанные с предыдущей беремен­

ностью или родами.
7. Предыдущие операции на матке или шейке матки.
8. Первая беременность.
9. Число детей от 5 до 8.

10. Первичное бесплодие.
11. Несовместимость по системе АВО в анамнезе.
12. Неправильное предлежание плода при предыдущих родах.
13. Наличие в анамнезе эндометриоза.
14. Беременность, возникшая через 3 мес. или раньше после последних 
родов.

Медицинский и хирургический анамнез

А. Высокий риск:
1. Средняя степень гипертонической болезни.
2. Заболевание почек средней тяжести.
3. Тяжелое сердечное заболевание (II — IV степень сердечной недостаточ­

ности) или застойные явления, вызванные сердечной недостаточностью.
4. Диабет.
5. Удаление ж елез внутренней секреции в анамнезе.
6. Цитологические изменения шейки матки.
7. Сердечно-клеточная анемия.
8. Наркомания или алкоголизм.
9. Наличие в анамнезе туберкулеза или тест П П Д (диаметр более 1 см).

10. Легочное заболевание.
11. Злокачественная опухоль.
12. Желудочно-кишечное заболевание или заболевание печени.
13. Предшествующая операция на сердце или сосудах.
Б. У меренный риск.

1. Начальная стадия гипертонической болезни.
2. Легкая степень заболевания почек.
3. Болезнь сердца в легкой степени (I степень).
4. Наличие в анамнезе гипертонических состоящий легкой степени во время 

беременности.
5. Перенесенный пиелонефрит.
6. Диабет (легкая степень).
7. Семейное заболевание диабетом.
8. Заболевание щитовидной железы.
9. Положительные результаты серологического исследования.

10. Чрезмерное употребление лекарств.
11. Эмоциональные проблемы.
12. Наличие серповидных эритроцитов в крови.
13. Эпилепсия.

II. Отбор во время посещения беременной  
женской консультации, в пренатальном периоде.

Ранние сроки беременности

А. Высокий риск:
1. Отсутствие увеличения матки или непропорциональное ее увеличение.
2. Действие тератогенных факторов:

а. радиации;
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б. инфекции;
в. химических агентов.

3. Беременность, осложненная изоиммунизацией.
4. Необходимость генетической диагностики в антенатальном периоде.

5. Тяжелая анемия (содерж ание гемоглобина 9 г% или менее).

Б. Умеренный риск:
1. Не поддающаяся лечению инфекция мочевыводящих путей.
2. П одозрение на внематочную беременность.
3. П одозрение на несостоявшийся аборт.
4. Тяжелая неукротимая рвота беременной.
5. Положительная серологическая реакция на гонорею.
6. Анемия, не поддающаяся лечению препаратами железа.
7. Вирусное заболевание.
8. Влагалищные кровотечения.
9. Анемия легкой степени (содержание гемоглобина от 9 до 10,9 г%).

Поздние сроки беременности

А. Высокий риск:
1. Отсутствие увеличения матки или непропорциональное ее увеличение.
2. Тяжелая анемия (содерж ание гемоглобина менее 9 г%)-
3. Срок беременности более 42 1/2 ед.
4. Тяжелая преэклампсия.
5. Эклампсия.
6. Тазовое предлежание, если планируются нормальные роды.
7. Изоиммунизация умеренной тяжести (необходимая внутриматочная 

трансфузия крови или полное обменное переливание крови плоду).
8. Предлежание плаценты.
9. М ноговодие или многоплодие.

10. Внутриутробная гибель плода.
11. Тромбоэмболическая болезнь.
12. Преждевременные роды (менее 37 нед. беременности).
13. Преждевременный разрыв околоплодного пузыря (менее 38 нед бере­

менности).
14. Непроходимость родовых путей, вызванная опухолью или другими при­

чинами.
15. Преждевременная отслойка плаценты.
16. Хронический или острый пиелонефрит.
17. Многоплодная беременность.
18. Ненормальная реакция на окситоциновую пробу.
19. Падение уровня эстриола в моче беременной.
Б. Умеренный риск:

1. Гипертонические состояния во время беременности (легкая степень).
2. Тазовое предлежание, если планируется кесарево сечение.
3. Неустановленные предлежания плода.
4. Н еобходимость определения степени зрелости плода.
5. Переношенная беременность ( 4 1 — 42,5 нед).
6. Преждевременный разрыв оболочек, (роды не наступают более 12 ч, 

если срок беременности более 38 нед.).
7. В озбуж дение родов.
8. Предполагаемая диспропорция м еж ду размерами плода и таза к сроку 

родов.
9. Нефиксированные предлежания за 2 нед. или меньше до подсчитанного 

срока родов.

III. Отбор во время родов

А. Высокий риск:
1. Выявленные ранее факторы, указывающие на высокую степень риска.
2. Тяжелая преэклампсия или эклампсия. •«
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3. Многоводие или маловодие.
4. Амнионит.
5. Преждевременный разрыв оболочек более чем за 24 ч до родов.
6. Разрыв матки.
7. Предлежание плаценты.
8. Преждевременная отслойка плаценты.
9. Окрашивание амниотической жидкости меконием.

10. Неправильное предлежание.
11. Многоплодная беременность.
12. Вес плода менее 2000 г.
13. Вес плода более 4000 г.
14. Брадикардия у плода (дольше 30 мин.).
15. Роды при тазовом предлежании.
16. Выпадение пуповины.
17. Ацидоз у плода (pH 7,25 или меньше в первом периоде родов).
18. Тахикардия у плода (дольше 30 мин.).
19. Роды, осложненные вставлением плечика.

20. П редлежащ ая часть плода, не опустившаяся к моменту родов.
21. Утомление матери.
22. Ненормальная реакция на окситоциновую пробу.
23. Падение уровня эстриола в моче беременной.
24. Недостаточная или промежуточная степень зрелости плода, установлен­
ная при помощи определения лецитин-сфингомиелшнового комплекса (индек­
са) или быстрого исследования сурфактанта.
Б. Умеренный риск:

1. Гипертензия легкой степени во время беременности.
2. Преждевременный разрыв плодных оболочек (более чем за 12 ч до  

родов).
3. Первичная слабость родовой деятельности.
4. Вторичная задерж ка раскрытия шейки матки.
5. Промедол (более 200 мг.).
6. Магния сульфат (более 25 г.).
7. Роды, длящееся более 20 ч.
8. Продолжительность второго периода более 1 ч.
9. Клинический узкий таз.

10. Медикаментозное возбуж дение родов.
11. Стремительные роды (менее 3 ч).
12. Возбуж дение родов как средство выбора.
13. Затянувшаяся латентная фаза родов.
14. Тетания матки.
15. Стимуляция окситоцином.
16. Краевая отслойка плаценты.
17. Наложение щипцов.
18. Вакуум-экстракция плода.
19. Общий наркоз.
20. Какие-либо нарушения показателей дыхания, пульса и температуры  

у матери.
21. Неправильные сокращения матки.

IV. Критерии риска в постнатальном периоде

А. Специфические факторы повышенного риска для  матери включают в себя:
1. Кровотечение.
2. Инфекция.
3. Нарушение показателей дыхания, пульса и температуры.
4. Травматические роды.

Б. Д л я  отбора новорож денных детей с повышенным риском, с целью поме­
щения их в отделение интенсивной терапии, используются следую щ ие крите­
рии:
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1. П родолжающиеся или развивающиеся признаки синдрома дыхательных 
расстройств.

2. Асфиксия (количество баллов по системе Ангар менее 6 через 5 мин. 
после рождения).

3. Период внутриутробного развития менее 33 нед.
4. Вес младенца меньше 1600 г.
5. Цианоз или предполагаемое сердечно-сосудистое заболевание.
6. Крупные врожденные пороки развития, требующие оперативного вме­

шательства или введения катетера.
7. Судороги, сепсис, геморрагический диатез или шок.
8. Синдром отхождения мекония.

Кроме того, относятся к младенцам с повышенным риском и нуждаются 
в интенсивной терапии дети, у  которых установлены следую щ ие критерии:

1. Недоношенность (вес меньше 2000 г.).
2. Количество баллов по системе Апгар 6 или менее через 5 мин после 

рождения.
3. Реанимация после рождения.
4. Аномалии плода.
5. Синдром дыхательных расстройств.
6. Незрелый плод с окрашиванием околоплодных вод меконием.
7. Врожденная пневмония.
8. Аномалии дыхательной системы.
9. Остановка дыхания у новорожденного.

10. Другие дыхательные расстройства.
11. Гипогликемия.
I.2. Гипокальциемия.
13. Крупные врожденные пороки развития, не требующие немедленного вме­

шательства.
14. Застойные явления, вызванные болезнью сердца.
15. Гипербилирубияемия.
16. Легкая степень геморрагического диатеза.
17. Хромосомные аномалии.
18. Сепсис.
19. Угнетение центральной нервной системы, длящееся более 24 ч.
20. Стойкий цианоз.
21. Нарушения мозгового кровообращения или кровоизлияния в мозг.

В. Умеренны й риск:
1. Недоетаточая зрелость плода.
2. Недоношенность (вес от 2000 г. до 2500 г.).
3. Количество баллов по системе Апгар от 4 до 6 через 1 мин после рож ­

дения.
4. Затруднения при кормлении.
5. Рож дение нескольких новорожденных.
6. Преходящ ее учащение дыхания.
7. Гипомагниемия или гипермагниемия.
8. Гипопаратиреоидизм.
9. Отсутствие прибавки веса.

10. Затормож енное состояние или гиперактивность вследствие специфичес­
ких причин.

II. Сердечные аномалии, не требующие немедленной катетеризации.
12. Сердечный шум.
13. Анемия.
14. Угнетение центральной нервной системы, дляшееся сменее 24 ч.

В заключение необходимо отметить, что использование ЭВМ 
у беременных групп высокого риска, как показали наши иссле­
дования, проведенные в Н И И  Акушерства и гинекологии 
им. Д. О. Отта РАМН (Морозов В. В., Шевелько Е. А.,
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Абрамченко В. В., Бурая А. Г., 1977) позволяет с помощью р аз­
работанной вычислительной системы и компьютерной програм­
мы осуществлять прогнозы продолжительности родов (роды 
нормальные, быстрые, затяж ны е), а такж е состояния новорож­
денных, ибо такой прогноз только с помощью клинических ме­
тодов практически невозможен. При разработке перечня симп­
томов, на основании которых должно производиться прогнози­
рование, использовалась совокупность показателей, обычно фик­
сируемых в истории, т. е. данные анамнеза и результаты клини­
ческого обследования беременных и /рожениц. В результате р аз­
деления каждого признака на клинически значимые интервалы 
был сформирован перечень, содержащий 122 параметра. Таким 
образом были отработаны 1274 истории родов. Полученная ин­
формация подвергалась статистической обработке на ЭВМ 
и использовалась для формирования таблицы медицинской 
памяти прогнозирующей системы. Она содержит более семи­
сот чисел, представляющих собой точную меру значимости 
симптомов перечня для каждого из прогнозирующих состояний.

Таким образом, ведение беременных с повышенным риском 
требует от медицинского персонала знания индивидуальных 
особенностей в состоянии беременной, клинико-лабораторного 
обследования, а также участия в ведении беременных врачей 
других специальностей. Korones (1981) при изучении новорож­
денных групп высокого риска указывает, что при беременности 
с повышенным риском осуществление программы интенсивной 
терапии, проводимой в неонатальном периоде, привело к сни­
жению смертности и уменьшению количества неврологических 
осложнений среди выживших детей. Таких результатов можно 
достигнуть созданием оптимальных условий для родов с по­
мощью терапии в пренатальном периоде. Автор подчеркивает, 
что идеальным медицинским учреждением для ухода за бе­
ременными женщинами и новорожденными является не родиль­
ный центр, а перинатальный центр, способный обеспечить не­
прерывный уход в течение биологического цикла, в состав ко­
торого входят зачатие, беременность, роды, рождение и жизнь 
младенца в неонатальном периоде. Поэтому правильное веде­
ние пренатального периода позволяет добиться значительного 
снижения перинатальной смертности.

Глава II, П Р И Н Ц И П Ы
ф и з и о п с и х о п р о ф и л а к т и ч е с к о й  подготовки

БЕРЕМ ЕН Н Ы Х К РО ДАМ  
В Ж ЕН СК О Й  КОНСУЛЬТАЦИИ И СТАЦ И О Н А РЕ

2Л. Подготовка беременных к родам и общие принципы 
этой подготовки

Идея подготовки беременных к родам уходит в далекое 
прошлое отечественной науки. Еще во второй половине XVIII ве­
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ка С. Г. Зыбелин, передовой ученый и последователь М. В. Л о ­
моносова, в своем знаменитом «Слове о правильном воспитании 
с младенчества в рассуждении тела, служащем к размножению 
в обществе народа» указывал, что роженицы «с добрым духом 
всегда родов благополучных надеяться и ожидать должны... 
Робость в сих обстоятельствах отложить должно, которая иног­
да легко повредить все может...» (Зыбелин С. Г. Избранные 
произведения. М., 1954, с. 150— 151).

Эти замечательные сло®а по своей сути являются призывом 
к проведению предварительной подготовки беременных женщин 
к родам. И. П. Лазаревич указывал на зависимость родовой 
деятельности от психического состояния женщины, ее душевно­
го контакта с врачом и акушеркой и их заботливого отношения 
к ней. В. П. Александровский (клиника Гентера Г. Г.) занимал­
ся предварительной «психической подготовкой беременных» при 
медикаментозном обезболивании родов. Большое значение под­
готовке беременных к родам придавали К. К. Скробанокий, 
А. П. Николаев, Р. Г. Лурье и др. С этой же целью в конце 
прошлого1 века и в начале текущего столетия создавались суг­
гестивные методы воздействия на беременную женщину (Д об­
ронравов В. А., 1902; Николаев А. П., 1936 и др).

Благодаря высказываниям К. И. Платонова (1936) о целе­
сообразности психотерапевтического воздействия на беремен­
ную женщину широкое распространение, как метод подготовки 
к родам, получил гипноз.

Метод суггестивного воздействия на роженицу можно при­
менять в двух модификациях: а) роженицу переводят в состоя­
ние глубокого гипнотического сна, в котором происходят роды; 
б) предварительно во время беременности проводят подготови­
тельные сеансы, после которых роды протекают у роженицы, 
находящейся в бодром состоянии, во под влиянием постгипно- 
тических внушений. Последний метод, как подготовка беремен­
ных к родам получил более широкое распространение. Его при­
меняли К. И. Платонов (Харьков), А. П. Николаев (Киев), 
Когерер (Вена) и др. Установлено', что с помощью указанной 
выше подготовки методом суггестивного воздействия можно до­
биться значительного снижения родовых болей (Здравомыс- 
лов В. И. 1930; Вигдорович М. В., 1938 и др.). Однако как си­
стема или как метод массового применения способ суггестив­
ного воздействия не имеет.

Подготовка к родам как система сформировалась у нас 
в стране на основе предложений И. 3. Вельвовского и соавт 
(1950), К- И. Пластонова и соавт. (1951) лишь в 50-е годы. Тео­
ретическими предпосылками при создании метода психопрофи­
лактической подготовки беременных к родам явились представ­
ления И. 3. Вельвовского о механизме формирования родовой 
боли. Рассматривая родовой процесс как «сложный безусловно­
рефлекторный цепной комплекс, осуществляемый материнским
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организмом и организмом плода во взаимодействии», возник­
новение родовой боли И. 3. Вельвовский определяет как «нерв­
ный процесс, который возникает в периферической части рецеп­
ции и проводится в корковые клетки анализатора». Интенсив­
ность же восприятия болевых ощущений при родовых схватках 
автор, ссылаясь на основные закономерности высшей нервной 
деятельности, согласно учению И. П. Павлова, считает в основ­
ном зависящей от складывающихся функциональных взаимоот­
ношений коры и подкорки.

«Останутся ли раздражители цепного родового акта под- 
пороговыми или станут пороговыми или свер»пороговым и —э то 
может зависеть как от характера этих раздражителей, от их 
биологической значимости, так и от с о с т о я н и я  с а м о й  
к о р ы » .  Признавая наличие «местных» материальных процес- 

. сов как в родовых органах, так и в различных системах орга­
низма женщины, И. 3. Вельвовский считает, что наличие всех 
«материальных факторов само по себе не определяет н е и з ­
б е ж н о с т и  родовой боли у каждой женщины и н е и з б е ж ­
н о с т и  е е  к а к  м а с с о в о г о ,  в с е о б щ е г о  я в л е н и я » .  П ри­
чину этого состояния И. 3. Вельвовский усматривает в большом 
влиянии внушенных эмоций, в том числе эмоций страха перед 
родами, навеянного «извне— средой, господствующими идеями, 
влиянием окружающих», начиная с юного возраста девушки 
и т. д. На основе изложенных нами кратко теоретических пред­
посылок И. 3. Вельвовского была создана целостная система 
подготовки беременных к родам, которая включает ряд зан я ­
тий по разъяснению процессов зачатия, вынашивания беремен­
ности, течения родового акта, формирования болевых ощуще­
ний и др.

При занятиях по этой системе беременные женщины обу­
чаются применению тактильных воздействий на различные 
участки собственного тела во время схваток; как мероприятий, 
создающих дополнительные очаги раздраж ения и тем самым 
ослабляющих интенсивность основного раздраж ителя.

О теоретическом обосновании метода, характере и методике 
проведения занятия имеется достаточное количество литерату­
ры и мы не будем на этом останавливаться.

Благодаря заслуге И. 3. Вельвовского и соавт., А. П. Н ико­
лаева и др. метод получил массовое распространение. Основной 
задачей этрго метода ставилась борьба с болью во время родов. 
Следует отметить, что на основе представления о страхе ож ида: 
ни я болей в процессе родов как доминирующем компоненте 
эмоционального состояния беременных некоторые зарубежные 
авторы создавали свои методики подготовки беременных к ро­
дам. Исходя из представления, что все физиологические функ­
ции протекают без болей, Рид считает, что естественный акт 
деторождения такж е должен протекать без болей.

При сокращении мышцы матки возникновение боли возмож-
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«о, когда ощущения по пути от матки к воспринимающим кор­
ковым центрам обусловливаются «неправильным переключе­
нием» в гипоталмусе, причина которого находится в психичес­
ких влияниях (Рид).  Основным же проявлением со стороны 
психики Рид считает страх перед родовым актом и опасения за 
судьбу ребенка, возникающих вследствие неправильного вос­
питания и влияния окружающей среды. Поэтому для достиже­
ния основной задачи подготовки беременных к проведению 
«естественных родов» без болей Рид считает целесообразным 
приведение роженицы в такое состояние, при котором ощуще­
ние схваток у нее сводилось бы к минимуму, т. е. в основном, 
применив суггестивное воздействие, добиться тормозного со­
стояния коры. В этом принципиальное отличие отечественной 
системы подготовки беременных к родам, в которой применя­
ются многообразные психические воздействия при активном 
состоянии коры. При внушении же используются «примитив­
нейшие» механизмы условнорефлекторной деятельности на 
уровне ослабленного тонуса коры (Павлов И. П.).

При создании системы психопрофилактической подготовки 
беременных к родам авторы ее (Вельвовский И. 3. и др., 1950; 
Платонов К. И. и др., 1951) ставили задачу введения коры не 
в тормозной статус с ослаблением тонуса ее, а напротив, акти­
вирование коры, повышение тонуса коры, порога возбудимости 
и упражнения ее свойств к активному торможению р аздраж е­
ний, идущих из подкорковых центров.

Такая система, естественно, в своей основе не имеет сущест­
венных ограничений, она может иметь массовый характер. Од­
нако при всех тех положительных качествах созданной систе­
мы психопрофилактической подготовки беременных к родам, 
осуществляемой у нас в стране свыше двух десятилетий, выя­
вился невысокий обезболивающий эффект психопрофилактичес­
кой подготовки. Эта система в большей степени проявляет свое 
действие как фактор, дисциплинирующий роженицу, делающий 
ее более контактной с обслуживающим персоналом, следова­
тельно, и более правильно воспринимающей указания врача 
и акушерки.

Н аряду с этим выявилось и другое чрезвычайно важное об­
стоятельство— задача подготовки беременных к родам в ос­
новном сводилась к разъяснению и устранению только болевых 
ощущений, которые как будто могут быть отделимы от всего 
того, что происходит в организме женщины при беременности 
и в родах, и от всего того, что ей приходится выполнять. Такие 
факторы, как среда, в которой находится женщина, условия ее 
как индивидуума (социальная среда) не только могут, но и иг­
рают часто доминирующую роль в восприятии женщиной бу­
дущего материнства и всего того, что связано с этим.

Достаточно вспомнить то бесправие и те тяготы жизни, ко­
торые испытывала женщина в прошлом, чтобы представить
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себе все то, что могла испытывать забеременевшая женЩина 
тогда, когда эта беременность ей была нежелательна. При по­
добных ситуациях и состояниях вряд ли можно говорить о нор­
мальном функционально-динамическом состоянии коры. Скорее 
упомянутые ситуации, а они тогда составляли большинство, 
должны приводить к тому, что всякие сигналы, идущие в цент­
ральные нервные аппараты, будут иметь извращенный х ар ак­
тер. Основой всех ощущений огромного большинства женщин 
в настоящее время является желание иметь ребенка с полным 
представлением того, что обязана выполнить мать.

В основном опасения беременных женщин касаются того, как 
будет протекать беременность для плода. При этом отношении 
к предстоящему материнству страх родовой боли, как таковой, 
в мсмент родов не является доминирующим моментом в наст­
роении беременной женщины. Его нельзя исключить полностью, 
как нельзя исключить страх, испытываемый человеком перед 
операцией, но он носит совершенно другой характер. Боязнь 
родовой боли женщиной воспринимается как нечто необходи­
мое и неприятное для достижения того высшего, что испыты­
вает она, стремясь быть матерью.

Приближенно в этом плане правильнее будет рассматри­
вать те ощущения, которые испытывает женщина, будучи з а ­
ранее осведомленной, что роды потребуют от ее напряжения 
нервных и психических сил.

Кроме того, необходимо учитывать, что в организме женщ и­
ны при беременности происходит резкая функциональная пе­
рестройка всех важнейших систем. Прежде всего резко изме­
няется гормональный статус женщины благодаря тому, что 
«вступает в строй» вновь возникшая эндокринная система 
(желтое тело, хорион, плацента), изменяющая характер гипо- 
та л амо-гипофизарно-яичниковых взаимоотношений. Эти измене­
ния в свою очередь влияют на эмоциональную сферу женщины.

Отмечая наступившие в организме женщины функциональ­
ные изменения под влиянием беременности, необходимо под­
черкнуть, что главная особенность этих изменений заключается 
в том, что в материнском организме формируется иммунологи­
ческая нечувствительность к антигенным свойствам плода, ко­
торые возникают уже на ранних стадиях развития. Д о сих пор 
остается загадкой, благодаря каким механизмам внутриутроб­
ный плод, отличающийся своей собственной антигенной струк­
турой, не оказывает отрицательного влияния на здоровье м а­
тери, точно так же как и  материнский организм, ^ак правило, 
не проявляет чужеродных свойств к плоду.

Эти сложные до сих пор нерасшифрованные иммунологи­
ческие взаимоотношения, сформировавшиеся в процессе эволю­
ционного развития человека, с одной стороны, как считают 
некоторые авторы (Вязов О. E., 1973 и др.), имеют специфи­
ческий характер и стимулируют развитие тканей у плода, 
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с другой стороны, создают у беременной женщины иммуноло­
гическую толерантность (ГГетров-Маслаков М. А., Сотнико- 
ва Л. Г., 1972). Однако весь этот сложный процесс перестрой­
ки сказывается на функциональном состоянии всех систем. 
Поэтому с наступлением беременности у женщины изменяются 
психика, ее отношение к окружающим, она по особому реаги­
рует на внешние и внутренние раздражители.

Психика беременной женщины заполнена своими собствен­
ными ощущениями. При этом в начале беременности они име­
ют один характер, в конце ее в связи с резко изменяющимся 
соматическим состоянием эти ощущения становятся другими. 
О траж аясь  на функции нейро-гуморальной системы, влияя на 
нейротрофический метаболизм, а такж е da синтез ферментов 
и пр. в значительной степени изменяется реактивность всего 
организма женщины, включая и психическую сферу женщины. 
Поэтому считать, что только один страх родовой боли или 
боязнь за судьбу ребенка составляют основу психического на­
строения беременной женщины, значит, допускать серьезную 
ошибку в трактовке тех переживаний, которые свойственны 
в настоящее время женщинам, стремящимся иметь ребенка.

В свое время были попытки схематизировать, т. е. выявить 
какие-то закономерности или характерные проявления в нервно- 
психическом состоянии у беременных с учетом типологических 
особенностей высшей нервной деятельности и на этой основе 
проводить психопрофилактическую подготовку беременных 
к родам. Эти попытки не дали  определенных результатов: 
во-первых, потому что отсутствует для этого общепризнанная 
и удобная методика (Иванов-Смоленский А. Г., 1953; Аста­
хов C. H., 1956); во-вторых, нет строгого параллелизма, как 
указывают Д. М оджаи и Р. Канестрари (1959), между типом 
нервной деятельности и выявленным поведением во время бе­
ременности и родов у беременной женщины. Поэтому для х а ­
рактеристики поведенческих реакций в момент родов большее 
значение имеют данные анамнеза.

Беременность хотя и является физиологическим процессом, 
однако создает повышенную чувствительность и ранимость 
психики. При наличии же той или иной функциональной недо­
статочности Ц Н С  очень быстро появляются колебания настрое­
ния, прихотливость влечений, склонность к раздражительности, 
тоскливости, возникновению тревоги. Выявление этих данных 
анамнеза должно определять особенности подготовки беремен­
ных женщин к родам.

Следовательно, психопрофилактическая подготовка беремен­
ных к родам должна охватывать более широкий диапазон от­
тенков в нервно-психическом состоянии беременной женщины, 
а не  ограничиваться только преодолением якобы сложившихся 
представлений о неизбежности болевых страданий во время ро­
дов.
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2.2. Принципы физиопсихопрофилактической подготовки 
беременных к родам

Как известно, занятия физической культурой во время бере­
менности подготавливают женщину к родам, повышают общий 
тонус организма и улучшают психофизическое состояние, улуч­
шают функции сердечно-сосудистой системы, дыхательной, ук­
репляется мышечная система, что важно для благоприятного 
течения родов (Петров-Маслаков М. А., 1961, Алипов В. И. 
■и др., 1984).

В Н И И  АГ им. Д. О. Отта РАМН с 1955 г. внедрена фи- 
зиопсихопрофилактическая подготовка беременных к родам. 
На основании многолетнего опыта разработаны основные 
принципы подготовки беременных к родам, особенно групп 
высокого риска. Физиопсихопрофилактическая подготовка 
беременных к родам (Ф П П П ) должна включать три ком­
понента воздействия: индивидуальные беседы, групповые беседы 
и лекции; групповые занятия специальной гимнастикой под ру­
ководством методиста-инструктора и под контролем врача аку­
шера, использование природных факторов (света, воздуха и 
воды) для укрепления здоровья и закаливания организма и при­
менение средств физической терапии.

Особое внимание, у беременных групп высокого риска д о л ж ­
но обращаться на то обстоятельство, что как показали иссле­
дования Zahn (1984) с использованием наружной гистерогра­
фии у 102 здоровых беременных женщин до и после физических 
упражнений найдено, что частота сокращений матки после фи­
зических упражнений увеличивается.

Врач и методист своей разъяснительной работой могут о ка­
зывать чрезвычайно большое влияние на создание у беремен­
ной благоприятного эмоционального настроения.

Беременные занимаются специальной гимнастикой в соот­
ветствующих костюма*. Перед занятиями проводятся врачебно- 
контрсльное обследование. Групповые занятия специальной 
гимнастикой проводятся 3 раза в неделю, продолжительностью 
45 — 50 минут. При необходимости выявить ответные реакции 
организма матери и плода на проведенное занятие непосредст­
венно после него повторяются врачебно-контрольное обследова­
ние беременной, которое было проведено до занятий гимнасти­
кой.

Занятия специальной гимнастикой могут начинаться как 
с ранних сроков беременности, так и в более поздние сроки бе­
ременности, но не позднее 32 — 33 нед. беременности. Сущест­
венно учитывать, что независимо друг от друга, при каком 
сроке беременности начинаются занятия гимнастикой, необхо­
димо строго соблюдать этапность, последовательность, систем­
ность и целенаправленность занятий.

Обучать беременную женщину надо очень многому, чтобы
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о-беопечить ее сознательное отношение к беременности и актив­
ное участие в родах. Физическое воспитание беременных жен­
щин осуществляется во всех его разделах со строгим соблюде­
нием основных дидактических принципов отечественной педаго­
гики: сознательности и активности занимающихся, наглядности, 
системности и последовательности в обучении, постепенности 
в нарастании, физических нагрузок, посильности, доступности 
в усвоении и выполнении, прочности усвоения.

Сообщение знаний, т. е. обучение являются основой для вы­
работки у беременной сознательного отмошения ко всем про­
цессам, происходящим в ее организме и в организме развиваю ­
щегося внутриутробного плода. Наглядность в обучении на з а ­
нятиях специальной гимнастикой зависит от умения педагога- 
инструктора показать выполнение разучиваемых упражнений.

В дидактические принципы физического воспитания входят 
очень близко, связаны между собой системность в занятиях, 
последовательность, постепенность нарастания нагрузок и регу­
лярность занятий. Новое должно разучиваться всегда на фоне 
старого, уже хорошо усвоенного. Системность и последователь­
ность при подготовке беременных к родам, важное условие для 
овладения как знаниями, так и двигательными навыками.

Соблюдать принцип системности это значит располагать 
учебный материал в такой последовательности, которая п о м о ­
гает усвоению новых знаний, умений и навыков на основании 
предшествующего опыта. Системность в обучении стоит в не­
разрывной связи с регулярностью посещений занятий: нерегу­
лярные занятия с пропусками не обеспечивают последователь­
ности ни в усвоении нужных знаний, ни в привитии двигатель  
ных навыков.

Доступность и посильность в выполнении обеспечиваются, 
во-первых, системностью и последовательностью в обучении, 
во-вторых, распределением занимающихся на соответствующие 
группы (срокам беременности, наличию сопутствующих заболе­
ваний, адаптированности к занятиям физической культурой),
и, в-третьих, званием врачом и инструктором индивидуальных 
особенностей каждой занимающейся (состоянием здоровья и 
самочувствием на данный день, легкость усвоения нового и 
т. д.) и, соответственно с этим, индивидуализацией для каждой 
нагрузки на занятиях.

ФППП беременных к родам проводится поэтапно

I этап. Ознакомление и обучение беременных выполнению 
движений по команде, построению, правильной осанке, диффе­
ренцированному (грудному, брюшному и смешанному) ды ха­
нию, напряжению и расслаблению отдельных мышечных групп, 
правильному выполнению просты« гимнастических упражнений, 
самоконтролю за частотой пульса, частотой и характером ды ­
хания и за частотой шевеления плода.
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II этап. Выработка двигательных навыков на выполнение 
просты« гимнастических упражнений с напряжением и расслаб­
лением мышц. Обучение беременных выполнению упражнений 
с преодолением трудностей (по амплитуде и координации дви­
жения). Совершенствование дыхательной функции и коорди­
нации дыхания с деятельностью скелетной мускулатуры путем 
подбора «дыхательных упражнений» от простого к сложному, 
от легкого, к трудному.

I I I  этап. Выработка двигательных навыков на выполнение 
упражнений в тех положениях тела, которые роженицам пред­
стоит принять в родах. Обучению выполнения упражнений с на­
пряжением одних мьишечны'Х групп и одновременны« расслаб­
лением других. Целенаправленность данных уп раж нений— р а з ­
витие воли к преодолению трудностей и выработка навьвков 
к напряжению отдельны« мышечных групп без повышения то­
нуса мышечной системы в целом.

IV  этап. Качественное совершенствование выполнения уп­
ражнений на координацию движений и на преодоление труд­
ностей. Закрепление двигательных навыков без введения эле­
мента новизны.

Продолжительность каждого из этапов зависит от сроков 
беременности, в котором были начаты занятия специальном 
гимнастикой. При начале занятий с получением декретного 
отпуска каждый этап равен приблизительно двум неделям, при 
начале занятий в более ранние сроки беременности увеличива­
ется в основном продолжительность II и III этапов. Опыт з а н я ­
тий гимнастикой с беременными женщинами убедил нас в том, 
что дли полного курса подготовки необходимо 15 — 20 занятий.

Необходимо такж е использовать оздоровительные факторы 
природы (воздух, солнечная радиация, вода) и разнообразные 
средства физической терапии в пронессе подготовки беремен­
ны« к родам. Проведение светочвовдушных ванн на естествен­
ном или искусственном пляже, в зоне микроклиматического ком­
форта при высокой конизации воздуха отрицательными аэроио­
нами позволяет сочетать одновременное воздействие на обна­
женное тело беременной женщины воздуха, ультрафиолетовых 
лучей от рассеянной солнечной радиации (или от ртутно-кварце­
вых ламп) и отрицательно заряженных аэроионов. Целесообраз­
ность применения во время беременности общих ультрафиолето­
вых облучений с профилактической целью является общеприз­
нанной. Действие общих ультрафиолетовых облучений на о рга­
низм беременной женщины многогранно. Общее ультрафиоле­
товое облучение необходимо начинать с 1/2 биодозы, прибавляя 
по 1/4 биодозы с каждой последующей процедурой и доводятся 
до 5 биодоз. Курс облучения составляет 15 — 20 процедур. При 
ранней явке на Ф ПП П проводится 2 курса облучений.

При Ф П П П целесообразно использовать ионизированный воз­
дух. Пограничное место мебду профилактическими и лечебными 
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факторами физической терапии стоит в акушерстве аэроиоки* 
зация и гидроаэроионизация. Гидроаэронизация использует­
ся, как закаливаю щ ая и укрепляющая процедура, может при­
меняться при нарушениях сна, вегетоневрозах, утомлении. П ро­
цедуры отпускаются ежедневно или через день, продолжитель­
ностью 15 мин., 15 — 20 процедур на курс.

При Ф П П П  обязательно используется наружное применение 
воды, а растирание кожи после водных процедур следует рас­
ценивать как самомассаж. Водными процедурами для примене­
ния во время беременности являются нисходящие дождевые и 
«пылевые» души, обливания, обтирания водой индифферентной 
температуры.

Термическое и механическое действие воды используется 
дифференцированно, исходя из общего состояния беременной и 
имеющихся у нее сопутствующих заболеваний: при наличии 
у беременных гипотонии или хронического воспаления женских 
половых органов в анамнезе применяются души теплой или ин­
дифферентной температуры, продолжительностью 3 минуты. 
При ожирении души принимаются по жаропонижающей схеме, 
начиная с индифферентной температуры, понижая на Г С  че­
рез 1 процедуру. Купания в естественных водоемах разреш аю т­
ся в летнее время в теплую погоду здоровым беременным ж ен ­
щинам до 36 недель беременности, на мелких местах.

Контингент беременных, которые проходили Ф ПП П к родам 
отличается соматической отягощенностью и осложнениями бе­
ременности (токсикозы второй половины беременности, бере­
менные женщины с резус-атрицательной кровью, угроза преры­
вания беременности при данной беременности, отягощенный 
акушерский и гинекологический анамнез), не нуждающиеся в 
госпитализации. Так, беременность протекала без осложнений 
и сопутствующих заболеваний у беременных, прешедших Ф ПП П 
к родам в 1982 г. лишь только в 4,3%, в 1983 г. — 1,18% и в 
1994 г . — 1,2% беременных.

При подготовке беременных широко используются по пока­
заниям, с лечебной целью физические факторы, физические ме­
тоды лечения беременных нередко позволяют без снижения кли­
нического эффекта или даж е  с усилением его ограничить коли­
чество применяемых лекарственных веществ и уменьшить воз­
можность неблагоприятного действия фармакологических пре­
паратов на плод (Бодяж ина В. И., Стругацкий В. М., Шехт- 
ман М. М., 1977).

При резус-отрицательной крови беременных женщин, 
с целью комплексного профилактического лечения, использу­
ется общее ультрафиолетовое облучение по ускоренной схеме. 
Курс 15 — 20 процедур. В течение беременности проводится
2 курса, при сроке 18 — 20 нед., второй на 32 — 33 нед. Индук- 
тотерапия области почек продолжительностью 20 мин, дозиров­
ка олиготермическая, сила анодного тока 120 — 140 мА, курс
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15 — 20 процедур. Проводится два курса индуктотермии, окси- 
генотерапии.

При осложнении беременности поздним токсикозом — отек 
беременных, гипертония беременных (не нуждающихся в гос­
питализации) в комплексном лечении целесообразно применять 
физические факторы. Цель — снять пат о логический спазм со­
судов, оказать гипотензивное действие и повысить диурез.

При гипертонии беременных используется эндоназальная 
гальванизация или гальванизация области «воротника», гидро­
аэроионизация, оксигенотерапия. Отек беременных, служит пока­
занием для применения ПеМП УВЧ, ДМ В-терапия на область 
почек и надпочечников, оксигенотерапии, аэрозоли сернокисло­
го магния. Д ля  лечения начального проявления позднего ток­
сикоза может быть использована центральная электроанальге­
зия (Персианинов Л. С., Каструбин Э. М., 1976).

При угрозе самопроизвольного прерывания во время бере­
менности Ф П П П  не является противопоказанием для примене­
ния в амбулаторных условиях, физиотерапевтического лечения 
в комплексе лечебных мероприятий. Это тем более важно., ибо 
как показывают исследования современных авторов (Morris 
et al., 1984), что до настоящего времени единого мнения в от­
ношении психосоциальных причин преждевременного развития 
родовой деятельности не существует; отсутствуют и объектив­
ные тесты, позволяющие судить о психосоматическом статусе 
беременной. Так, по данным Niebel и соавт. в 1983 г. в ФРГ 
роды проведены у 627761 женщины. Частота преждевременных 
родов была равна 6%. Перинатальная смертность у детей 
с массой тела, равной 2500 г. и менее составила 11,12%. Она 
в 11 раз превышала общую перинатальную смертность (1,05%) 
и в 28 р а з — смертность при своевременных родах (0,39%).

Предпринята попытка дать оценку значения психологичес­
ких и социальных факторов в этиологии и патогенезе прежде­
временных родов за последние 40 лет. За  эти годы, несмотря 
на многочисленность работ, достичь положительных сдвигов 
в решении данной проблемы не удалось. Некоторые авторы пол­
ностью отрицают, другие, наоборот, подчеркивают существен­
ную роль психологических и социальных факторов в наступле­
нии преждевременных родов. При этом, результаты исследова­
ний, проведенных в 1939 г., не отличаются от данных, получен­
ных различными авторами в 1979 г.

Это, очевидно, обусловлено тем, что толыко в последние два 
десятилетия стали появляться контуры теории личности, где ос­
новное внимание уделяется изложению трех аспектов исследо­
ваний личности: методам сбора информации, методам анализа 
экспериментальных данных и результатам анализа структуры 
личности (Мельников В. М., Ямпольский Л. Т., 1985). Поэтому 
у данного контингента беременных целесообразно включать эн- 
доназальную гальванизацию, электрофорез магния (Стругац- 
34

ak
us

he
r-li

b.r
u



кий В. М., 1981). Со второго триместра целесообразно исполь­
зовать индуктотермию области почек (Суворова Н. М., Кры- 
жановская Е. Ф., 1974). При гипертонусе матки положительным 
эффектом обладает применение электрофореза 1% новокаина, 
методика брюшно-крестцовая, один электрод над лонным сочле­
нением, второй — пояснично-крестцовая область. С успехом мо­
жет быть использована иглорефлексотерапия. При угрозе пре­
рывания беременности занятия специальной гимнастикой вре­
менно прекращаются. Наличие кровянистых выделений или 
структурных изменений со стороны шейки матки служит сроч­
ным показанием для госпитализации беременной женщины.

Таким образом, соблюдение основных принципов физиопси- 
хопрофилактической подготовки беременных к родам позволит 
избежать ряда осложнений в процессе беременности и родов 
у беременных групп высокого риска.

Глава III. В Е Д Е Н И Е  БЕРЕМ ЕННОСТИ И РО ДО В  
ПРИ ТАЗО ВО М  П Р Е Д Л Е Ж А Н И И  П Л О ДА

Беременность и роды при тазовом предлежании плода сле­
дует считать патологическими. Роды при тазовом предлежании 
плода представляют определенную опасность как для женщины, 
так и особенно для плода. При этом предлежании перинаталь­
ная смертность в 4 — 5 раз выше по сравнению с родами в го­
ловном предлежании. Тазовые предлежания плода наблю да­
ются у 4 — 5% рожениц; при недоношенной беременности час­
тота тазовых предлежаний увеличивается.

Тазовые предлежания плода делятся на ягодичные и нож ­
ные; ягодичные, в свою очередь, подразделяются на чисто яго­
дичные и смешанные ягодичные. Смешанное ягодичное предле­
жание может быть полным и неполным. Ножные предлежания 
делятся на полные, неполные и коленные. Среди ножных пред­
лежаний чаще встречаются неполные; коленные встречаются 
крайне редко.

По мере роста плод занимает все больший объем полости 
матки и стремится приспособиться к овоиду последней. Этиоло­
гия тазового предлежания может быть связана с отклонением 
от этого приспособительного процесса или нарушением члеио- 
раслоложения плода в матке. Тазовое предлежание пледа мо­
жет быть обусловлено следующими факторами: изменения 
нижнего сегмента (его растяжение и дряблость); неполноцен­
ность мускулатуры матки, обусловленная нейротрофическими и 
структурно-анатомическими изменениями в ней как врожден­
ного (аномалии, пороки развития матки и т. п.), так и приобре­
тенного характера на почве перенесенных травматических по­
вреждений, воспалительных процессов и послеоперационных 
осложнений; растяжение и дряблость мышц брюшного пресса,
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так как это опосредованно влечет за собой изменение тонуса 
матки; недоношенность; предлежание плаценты; гидроцефалия 
плода; беременность у много рожавшей женщины; многоплод­
ная беременность; многоводие; врожденная аномалия матки; 
опухоли матки, шейки матки, влагалищ а или яичников; несо­
стоятельность связочного аппарата матки; косое положение 
плода, когда в одной из подвздошных впадин матери находит­
ся тазовый конец плода; маловодие.

Д и а г н о с т и к а  тазового предлежания иногда бывает 
затруднительна. Высокое стояние дна матки, достигающее 
уровня мечевидного отростка является одним из признаков т а ­
зового предлежания. В две матки определяется округлая, плот­
ная, баллотирующая головка. В нижнем отделе матки, над вхо­
дом в таз, пальпируется неправильной формы мягковатая, 
местами более плотная, крупная часть, малоподвижная, не б ал ­
лотирующая, непосредственно переходящая в плоскость спин­
ки. Сердцебиение плода отчетливее выслушивается обычно вы­
ше пупка: соответственно’ позиции.

Определение позиции и вида при тазовом предлежании про­
изводится как и при головном, т. е. по спинке плода.

С целью диагностики целесообразно применять фоно- и 
электрокардиографию плода, ультразвуковое исследование. 
В неясных случаях при наличии осложненного течения беремен­
ности (многоводие, ожирение, напряжение мышц живота, ток­
сикоз и пр.), особенно при решении вопроса о родор аз решении 
путем операции кесарева сечения, в конце беременности для 
уточнения предлежащей части и позиции плода целесообразно 
произвести рентгенографию брюшвой полости, определение мас­
сы плода.

Диагноз тазового предлежания плода в р о д а х  устанавли­
вается при влагалищном исследовании, особенно при достаточ­
ном раскрытии маточного зева (не менее 4 — 5 см) и отсутствии 
плодного пузыря. Характер тазового предлежания (ягодичное, 
ножное) определяется по расположению седалищных бугров 
и копчика, уточняются позиции и вид плода.

Влагалищное исследование должно проводиться очень ос­
торожно, так как грубым исследованием можно травмировать 
половые органы и анальное отверстие плода. Ягодичное предле­
жание можно ошибочно' принять за лицевое. Дифф еренциаль­
ным признаком является нахождение (пальпация) большого 
вертела на передней ягодице, которая первой опускается в м а­
лый таз. Не следует проводить исследование во время потуг.

Весьма важно такж е отличать предлежащую ножку от руч­
ки плода. При этом надо ориентироваться на большой палец, 
который на руке отставлен, и на- наличие или отсутствие пя­
точного бугра. Колено от локтя отличается более округлой фор­
мой.

Учитывая, что масса плода при тазовом предлежании имеет
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существенное значение при решении вопроса о ведении родов, 
следует у всех рожениц с доношенной беременностью опреде­
лять предполагаемую массу плода по А. В. Рудакову или ап­
паратными методами (эхография, магнитный резонанс, пельви- 
метрия с применением компьютерной томографии и др.).

Ведение беременных при тазовом предлежании плода изме­
нилось за последние годы. Д о 1970 г. большинство беременных 
с тазовым предлежанием родоразрешались вагинальным путем. 
После 1970 г. большинство беременных при тазовом предле­
жании плода родоразрешается абдоминальным путем.

По сравнению с головным роды в тазовом предлежании ос­
ложняются травмой плода в 13 раз, выпадением пуповины 
в 5 — 20 р’аз, внутриутробной гипоксией— в 3 — 8 раз чаще. 
Частота недоношенности составляет 16 — 33°/о- При смешанном 
ягодичном предлежании перинатальная смертность выше, чем 
при чистом, в связи с увеличением частоты выпадения пупови­
ны. Кроме того, при смешанном предлежании чаще рождаются 
маловесные дети, чем при чистом ягодичном предлежании 
в 2 раза чаще. Следует считать, что для врача, не имеющего 
достаточного опыта, более оправданным является оперативное 
родоразрешением, так как неумелый прием родов в тазовом 
предлежании может привести к увеличению частоты травм пло­
да. Поэтому необходимо усилить практическую подготовку мо­
лод ы х акуш ер о в -г ин ек о лого в.

П еринатальная смертность превышает при вагинальных ро­
дах в тазовом предлежании в 5 раз по сравнению с головным 
предлежанием.

Анализ данных литературы за последние 30 лет показывает, 
что, в основном, имеется 4 главных причины перинатальной по­
тери детей:

1) иедоношеиностъ с рождением детей с низкой массой у 25% всех 
тазовых предлежаний плода (масса плода менее 2500 г);

2) врожденные уродства — до 6% новорожденных детей имеют уродст­
ва плода;

3) выпадение петель пуповины — до 10% при ножных предлежаниях 
и до 5% при чистом тазовом предлежании в родах;

4) родовая травма — паралич плечевого сплетения, переломы ключиц 
и длинных костей, травмы мягких тканей, внутрижелудрчковые кровеизлия- 
ния, связанные с трудностями при экстракции плода за тазовый конец, 
а такж е вагинальное родоразрешение с разогнутой головкой в матке так­
ж е связано с существенной перинатальной заболеваемостью и смертностью.

До относительно недавнего времени акушеры пытались 
уменьшить перинатальную смертность совершенствованием ме­
тодики приема родов при тазовом предлежании, совершенство­
ванием техники экстракции плода за тазовый конец, выполне­
нием профилактического наружного поворота на головку как 
в условиях токолиза бета-адреномиметиками, так и без них при 
доношенной беременности, использование рентгенопельвимет- 
рии, балльная оценка факторов риска в конце беременности.
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Абдоминальное родоразрешение позволило решить проблему 
сдавления и выпадения пуповины и родовой травмы, но не уст­
ранило перинатальной смертности, связанной с тяжелыми врож ­
денными пороками развития или резко выраженной недоношен­
ности. Поэтому современные акушеры пришли к общему выво­
ду, что' тщательный отбор беременных при тазовом предлеж а­
нии плода для род ©разрешения через естественные родовые пу­
ти как и операция кесарева сечения дает минимальный риск 
как для матери, так и для плода и новорожденного.

При ведении беременных при тазовых предлежаниях можно 
произвести попытку их исправления в соответствии с методи­
ческими рекомендациями М инздрава РФ (1976). В отечествен­
ной литературе изучены особенности формирования готовности 
к родам у беременных с тазовым предлежанием плода в зави ­
симости от результатов корригирующей гимнастики ( Брюхи- 
на Е. В., 1982), а такж е предложен комплексный метод доро­
довых исправлений неправильных положений и тазовых пред­
лежаний плода) Хайсам Искандер Юсеф, 1986). И. И. Грищен­
ко, А. Е. Шулешовой (1968) разработан  вариант комплекса 
лечебных упражнений.

Техника наружного профилактического поворота плода на 
головку детально разработана в 1950 г. Б. А. Архангельским. 
Условия дли производства операции: срок не менее 35 — 36 нед; 
достаточная подвижность плода; отсутствие напряжения матки 
и брюшной стенки; точная диагностика положения и предлеж а­
ния плода.

Следует помнить, что частота тазового предлежания пропор­
циональна сроку беременности. До 30 нед. беременности она 
достигает 35%, в то время как в конце беременности только 
3%; Наибольшее количество поворотов осуществляется при 
сроке беременности 34 нед. Если срок беременности свыше 
34 недель необходимо' произвести эхографию с целью определе­
ния врожденных пороков развития плода, таких как аненцефа- 
лия, гидроцефалия, определение гипотрофии плода. Наружный 
поворот плода должен выполняться опытным акушером один 
или несколько раз между 32 и 36 нед. беременности.

Необходимо по данным У ЗИ  определить характер тазового 
предлежания, локализацию плаценты. После 33-й недели по­
ложение плода остается стабильным в 95% случаев. Частота 
успешного поворота плода на головку без токолиза до 34 нед. 
беременности составляет 75%, после 34 нед. — только — 45%. 
Общая частота успешного' поворота составляет около 60%. 
Поэтому в современных условиях около 75% беременных при 
тазовом предлежании родоразрешаются операцией кесарева се­
чения.

Ряд  современных акушеров используют наружный акушерс­
кий поворот плода на головку с применением токолиза, особен­
но в сроки от 37 нед- и свыше. Перед проведением поворота
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проводят внутривенную капельную инфузию бета-адреномиме- 
тиков) например, тербуталин в дозе 5 мкг/мин или ритсдрин 
в дозе 0,2 мг/мин). Расслабление матки считается адекватным, 
если имеет место беспрепятственная пальпация через стенку 
матки частей плода. Наиболее неблагоприятными факторами 
прогностическими являются опускание ягодиц в полость мало­
го таза  и поворот спинки плода к зади.

Мы предпочитаем следующую методику поворота плода 
в снижении частоты тазового предлежания: после 30-й нед. бе­
ременности два раза  в сутки натощак (утро>м и вечером) бере­
менная укладывается в положении на спине с приподнятым 
тазом. С этой целью под крестец подкладывают польстер вы­
сотой до 30 см и создается умеренный Тренделенбург при не­
большом разведении бедер. Беременная в таком состоянии на­
ходится в течение 10— 15 мин. в состоянии максимального рас­
слабления, глубокого равномерного дыхания, этим упражне­
нием беременная занимается 2 — 3 недели в домашних усло­
виях (до 35 нед беременности). Установлена высокая эффектив­
ность метода (90% )- Простота и отсутствие осложнений, кото­
рые могут иметь место при профилактическом наружном пово­
роте (с токолизом или без него) позволяют рекомендовать его 
как наиболее эффективный, простой и доступный в домашних 
условиях.

Одним из частых осложнений во время беременности при 
тазовых предлежаниях плода является дородовое (преждевре­
менное) излитие околоплодных вод, обусловленно отсутствием 
пояса соприкосновения. Поэтому беременных с тазовым пред- 
лежанием плода при нормальном течении беременности и от­
сутствии экстрагенитальных заболеваний необходимо госпита­
лизировать в отделение патологии за 7 — 10 дней до родов. Бе­
ременных с отягощенным акушерским анамнезом, при сужении 
таза  I — II степени, с крупным плодом, с экстрагенитальной 
и другой патологией, первородящих старше 30 лет необходимо 
госпитализировать за 2 — 3 нед. до родов.

Дородовая госпитализация позволяет проводить ряд диаг­
ностических, профилактических, а также лечебных мероприя­
тий при тазовом предлежании плода. Кроме того-, при отсутст­
вии биологической готовности к родам при доношенной бере­
менности проводится соответствующая подготовка беременных 
и составляется план наиболее рационального ведения родов.

Ряд  авторов предлагают на основе балльной оценки прог­
ностический индекс при решении вопроса о методе родоразре- 
ш е н и я— естественным путем или абдоминальным путем.

Т е ч е н и е  р о д  о в.
Роды при тазовом предлежании плода наиболее часто ос­

ложняются:
1) преждевременным или ранним излитием околоплодных вод, 
выпадением петель пуповины.
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2) слабостью родовой деятельности.
3) асфиксия плода.
4) неподготовленностью мягких тканей родового канала для 
прохождения головки.

Вследствие особенностей течения родов при тазовых предле­
жаниях плода необходимо обязательное проведение следующих 
мероприятий: профилактики несвоевременного излития около­
плодных вод; раннего выявления аномалий родовой деятель­
ности и своевременного их лечения; оказания в родах ручного 
пособия по Н. А. Цовьянооу и классического ручного пособия.

М е х а  ни  з м р о д о в  при тазовом предлежании отличает­
ся от такового при головном предлежании, но принцип при­
способления предлежащей части к родовому каналу остается 
тем же.

Ягодицы по объему меньше головки, но все же они являю т­
ся для таза матери крупной частью. Наибольшим размером 
ягодиц будет расстояние между большими вертелами. Этот р а з ­
мер, как стреловидный шов при головном предлежании, уста­
навливается во входе нормального таза в косом размере. П е­
редняя ягодица первой опускается в малый таз, становясь кпе­
реди идущей точкой. Совершается, таким образом, момент, ко­
торый может быть уподоблен крестцовой ротации при головном 
предлежании.

Когда наибольший объем (сегмент) ягодиц прошел вход 
таза, последние совершают в полости таза  внутренний поворот 
таким образом, что передняя ягодица приближается к лону и 
вытягивается вперед, а задняя уходит к крестцу: lin. intertro- 
chanterica устанавливается на тазовом дне в прямом размере 
выхода.

Что касается врезывания и прорезывания ягодиц, то этот 
момент совершается следующим образом. Передняя ягодица 
выходит из-под симфиза, таз плода опирается в лонную дугу 
своей подвздошной костью (точка фиксации) и лишь тогда 
рождается задняя ягодица. При этом происходит сильное бо­
ковое сгибание поясничной части позвоночника по тазовой оси, 
аналогично' разгибанию головки.

Когда задняя ягодица родится полностью, дуга позвоноч­
ника выпрямляется, освобождая остальную часть передней 
ягодицы. Ножки в это время или тоже освобождаются, если они 
идут вместе с ягодицами, или же задерживаю тся в родовом 
канале, если они вытянуты, что наблюдается обычно при чисто 
ягодичном предлежании. В последнем случае ножки рож даю т­
ся при следующих схватках. После рождения ягодицы соверш а­
ют наружный поворот (.подобно головке) соответственно поло­
жению вышележащих плечиков. Lin. intertroch anterica устанав­
ливается в том же размере, как и плечики. Рождение туловища 
от ягодиц до плечевого пояса совершается легко, так как эта 
часть тела легко сжимается и приспособляется к родовым пу- 
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тям. В это- же время показывается пупочное кольцо, а пуповина 
оказывается прижатой к туловищу мышцами тазового дна.

Прохождение плечевого1 пояса через родовой канал совер­
шается по тому же пипу, как и прохождение тазового конца. 
Биакромиальный размер плечиков не может установиться 
в прямом размере выхода. Передний акромион освобождается 
изчгод лона, в результате чего под лоном устанавливается 
шейно-плечевой угол (точка фиксации), и только после этого 
освобождается заднее плечо. При этом ручки легко рождаются, 
если сохраняют нормальное членорасположение, или задерж и­
ваются, если вытянуты вдоль головки или запрокинуты за нее. 
Вытянутые или запрокинутые ручми могут быть освобождены 
только акушерскими приемами. Родившиеся плечики соответ­
ственно механизму прохождения через таз последующей го­
ловки совершают наружный поворот в косой размер, противо­
положный тому, в котором находится стреловидный шов.

При рождении головки происходит сгибание во входе в таз, 
в который она вступает в косом размере; следует внутренний 
поворот в полости таза, прорезывание большей окружностью, 
соответствующей диаметру Suboccipito-frontalis. Тачкой фикса­
ции является подзатылочная ямка, причем затылочный бугор 
устанавливается выше лона; происходит сгибание головки, под­
бородок рождается первым, затылочный бугор — последним.

Каждый вр-ач-акушер должен уметь оказать помощь при ро­
дах в тазовом предлежании. Акушер должен помнить, что опас­
ный период, угрожающий плоду, начинается с того момента, 
когда из Головой щели появляется нижний угол лопатки. В этот 
момент задерж ка родов, хотя бы на короткий период, в сред­
нем не превышающий 5 мин, гибельная для плода. Эта- опас­
ность может возникать даж е  с момента появления из половой 
щели пупочного кольца вследствие прижатия пуповины. Особен­
но большая опасность угрожает жизни плода во время прохож­
дения через выход таза  плечевого пояса, когда головка всту­
пает в полость малого таза.

в е д е н и е  р о д о в

Профилактика и лечение преждевременного излития 
околоплодных вод и выпадения петель пуповины

С момента поступления беременной или роженицы в стацио­
нар назначается постельный режим и возвышенное положение 
таза женщины. Относительно часто уже с первыми схватками, 
а нередко и до их начала происходит излитие вод и выпадение 
петель пуповины. Последнее особенно опасно при малом рас­
крытии маточного зева. Выпавшую пуповину можно попытать­
ся заправить при чисто ягодичном предлежании. При ножных 
предлежаниях подобные попытки безуспешны (нет пояса приле­
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гания), поэтому делать этого не следует. Если выпадение пе­
тель пуповины происходит при раскрытии маточного зева до 
Г> — 7 ом у первородящих и 5 — 6 см у повторнородящих, после 
неудачной попытки заправлевия пуповины, следует произвести 
операцию кесарева сечения. При выпадании петель пуповины 
б конце I периода родов допустимо консервативное ведение их. 
При этом выпавшую из половой щели пуповину следует осто­
рожно завернуть в стерильную салфетку, смоченную теплым 
изотоническим раствором натрия хлорида; при изменении серд­
цебиения плода необходимо произвести извлечение его.

Лечение аномалий родовой деятельности

1. При несвоевременном из,литии околоплодных вод и от­
сутствии биологической готовности к родам (незрелая шейка 
матки и др.) на протяжении 2 — 3 ч. проводится подготовка 
к родам: вводится простагландин Е2 в виде геля в задний свод 
влагалища в дозе Змг, а такж е осуществляется введение эстро­
генов— раствора фолликулина в масле для инъекций 0,05% —
1 мл или 0,1% — 1 мл внутримышечно; с целью более быстрого 
созревания шейки матки и усиления маточно-плацентарного 
кровотока и транспортной функции плаценты рекомендуется ин- 
фузионная терапия сигетином по методике, разработанной 
в НАГ РАМН им. Д. О. Отта: евгетива 1 % — 20 мл в 500 мл 
изотонического раствора натрия хлорида или в 500 мл 5% 
раствора глюкозы вводится внутривенно с частотой 8 — 
12 кап/мин, в среднем на протяжении 2 — 2,5 ч; одновремен­
но с целью угнетения сократительной активности миометрич 
вводится раствор диазепама 0 , 5 % — 2 мл внутривенно', мед­
ленно, приготовленный на изотоническом растворе натрия хло­
рида (10 мл из расчета 1 мл препарата в течение 1 мин. во 
избежание появления диплопии или легкого головокружения, 
гозникающих при быстром введении препарата).  При этом 
нужно помнить, что седуксен нельзя вводить в смеси с другими 
лекарствами, так как он быстро выпадает в осадок.

Оптимальная доза эстрогенов была установлена в исследо­
ваниях, проведенных Е. Т. Михайленко (1978), и составляет 
250 — 300 ед /кг  массы тела. Кроме того, важно учитывать з а ­
мечание E. Т. Михайленко, М. Я. Чернега (1988) о том, что 
(. целью создания эстрогенного фона целесообразно применять 
'строгенные препараты, содержащие преимущественно эстра- 
диол и эстрадиоловые фракции — эстрадиола дипропионат, 
эстрадиола энатат, этинил-эстрадиол и другие, но не следует 
использовать фолликулин, содержащий смесь эстрона, эстра­
диола и эстриола, так как эстриол действует расслабляюще на 
миометрий.

2. При несвоевременном излитии околоплодных вод и био­
логической готовности к родам (зрелая шейка матки, высокая 
возбудимость и др.) сразу же, при незрелой шейке матки — че- 
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рез 1 ч по окончании подготовки к родам начинается родости- 
муляция.

При решении вопроса о необходимости родостимуляции нуж ­
но учитывать, что средняя продолжительность родов не должна 
быть у первородящих более 16— 18 ч., у повторнородящих — 
12 — 14 ч, а такж е те случаи, при которых роды не произошли 
в течение 12 ч после излития околоплодных вод (кесарево се­
чение).

Ряд  отечественных авторов являются сторонниками про­
граммированных родов при тазовых предлежаниях плода (М ар­
кин Л. Б. и др., 1985; Фадахунси А. А., 1986; Белоусова М. H., 
1986 и др.). М. Н. Белоусова (1986) при анализе 1000 родов 
при тазовом предлежании плода выявила несвоевременное от- 
хождение вод у 48,1%, аномалии родовой деятельности у 9,6%. 
При этом первичная слабость схваток была у 58,3%, вторичная 
слабость схваток у 25%, слабость потуг у 16,7%. Общая про­
должительность родов составила 10,4 ±  0,38 ч.

Л. Б. Маркин и соавт. (1985), А. А. Фадахунси (1986) 
с целью индукции родов применяли простагландин Е2 (проете- 
нон) в дозе 1 — 2 мг в 500 мл физиологического раствора со 
скоростью 0,16 — 0,32 мл/мин. Средняя продолжительность ро­
дов составила 10 ч. 15 мин.

Методы стимуляции родовой деятельности
1. Внутрь дается масла касторового 30 — 60 г и через 30 мин 

назначается очистительная клизма. Сразу после опорожнения 
кишечника роженица принимает хинина гидрохлорид по 0.15 г 
через каждые 15 мин, 4 раза и затем внутримышечно вводится 
окситоцин дробно по 0,2 мл каждые 20 мин, всего 5 инъекций. 
Если эффект оказывается недостаточным, то через 2 ч. пере­
рыва повторяется р од ост и мул яц  и я по той же схеме и в тех же 
дозах, но без применения касторового масла и очистительной 
клизмы.

При отсутствии достаточного эффекта от родостимуляции 
хинином-окситоцином и утомлении роженицы необходимо пре­
доставить медикаментозный сон-отдых на 5 — 6 ч с предвари­
тельным созданием эстрогенно-витамино-глюкозо-кальциевого 
фона и введения интравагинально простагландина Е2 в виде 
геля, который способствует увеличению количества окситоцини- 
вых рецепторов в миометрии. После полного пробуждения ро­
женицы может быть повторена схема родостимуляции хинином- 
окситоцином по описанной выше схеме или внутривенным на­
значением окситоцин а или простагландина.

Отказ от применения хинина в схемах родостимуляции, как 
предлагают некоторые современные акушеры, нам представля­
ется преждевременным, ибо как показали исследования 
М. Д. Курского и соавт. (1988) хинин в диапазоне концентра­
ций 10-3 — 10-2 М резко увеличивал скорость пассивного выхо­
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да С а2+ из везикул сарколеммы, тогда как сигегин в том же 
диапазоне концентраций не влиял на этот процесс. Тот факт, 
что хинин усиливает скорость выхода ионов С а2+, накопленных 
путем пассивного уравновешивания либо в АТФ-зависимом про­
цессе, свидетельствует об увеличении кальциевой проницаемос­
ти мембранных везикул. Хинин повышает неспецифическую 
проницаемость сарколеммы.

2. Д ля родовозбуждения может быть использован такж е ме­
тод М. Е. Бараца. Метод заключается в следующем: внутри­
мышечно вводится раствор фолликулина в масле для инъекций 
0,05% — 1 мл или 0,1% — 1 мл 3 р аза  с интервалом в 8 — 12 ч. 
Через 6 ч после этого женщине дается масла касторового 60 г 
и через 1 ч. — очистительная клизма, еще через 1 ч. — хинина 
гидрохлорида 0,15 г. — 8 раз с интервалами в 20 мин., затем 
окситоцин по 0,2 мл. внутримышечно 6 инъекций, каж дая  через 
20 мин. Плодный пузырь вскрывать не рекомендуется. Е. А. Чер­
нуха (1991) также не рекомендует при тазовом предлежании, 
даж е  чисто ягодичном, начинать родовозбуждение с амниото- 
мии.

3. Родостимуляция внутривенным введением окситоцина. 
При отсутствии эффекта от родоетимуляции по методике «хи­
н и н — окситоцин» целесообразно прибегнуть к внутривенному 
ведению окситоцина со вскрытием плодного пузыря. С этой 
целью 5 ЕД окситоцина разводится в 500 мл 5% раствора глю­
козы, тщательно перемешивается. Внутривенное введение 
окситоцина необходимо начинать с минимальных доз — 8 —
12 кап/мин. При отсутствии усиления родовой деятельности 
каждые 45 мин — 1 ч. доза окситоцина постепенно увеличива­
ется на 4 — 6 капель, не превышая 40 капель в минуту. При 
внутривенном введении окситоцина необходимо постоянное 
наблюдение акушерки и врача-акушера. Окситоцин противо­
показан1 при многоводии, многоплодии, нефропатии III степе­
ни, преэклампсии, при наличии послеоперационного рубца на 
матке, узком тазе и др.

При применении окситоцина внутривенно во II периоде ро­
дов его начинают вводить с 8 — 10 кап./мин. с постепенным 
увеличением дозы каждые 5 — 10 мин на 5 капель, доводя ско­
рость введения окситоцина не более 40 капель в минуту; общая 
доза составляет 10 ЕД  с 500 мл 5% раствора глюкозы.

Ф. Ариас, У. Л. Холкомб (1989) считают, что в случае ре­
шения о возможности влагалищных родов акушеру не следует 
опасаться проведения стимуляции родовой деятельности с по­
мощью окситоцина в тех случаях, когда это необходимо' для 
лечения при затянувшейся латентной фазе или замедленной 
активной фазе родов. Другие аномалии родов, такие, как вто­
ричная остановка раскрытия шейки матки или нарушения х а ­
рактера опускания предлежащей части плода, служ ат п о каза ­
нием к кесареву сечению. Авторы также считают, что течение 
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родов при тазовом предлежании долж но контролироваться 
с помощью монитор но го электронного оборудования, а при яв­
ных признаках дистресса плода требуется кесарево сечение. 
При тазовом предлежании в родах часто наблюдается появле­
ние нерезко выраженных вариабельных децелераций. Они яв ­
ляются показателем дистресса плода лишь в тех случаях, когда 
более резко выражены, возникают на фоне низких значений pH 
плода или сопутствуют на кривой регистрации ЧСП патологи­
ческой вариабельности от удара к удару. Д ля  определения pH 
у плода с тазовым предлежанием кровь можно получить из 
предлежащих ягодиц.

5. Родостимуляция простагландинами. Применяется раствор 
простагландина Ф ( Э н з а п р о с т ) ,  который готовится непосред­
ственно пред введением по следующей методике: 0,005 г пре­
парата растворяется в 500 мл 5% раствора глюкозы, в резуль­
тате чего концентрация энзапроста составляет 10 мкг/мл. Вве­
дение раствора необходимо начинать с минимальных доз — 
с 12 — 16 кап/м ин  (10 мкг/мин) и затем постепенно увели­
чивать частоту капель на 4 — 6 каждые 10 — 20 мин. М аксималь­
ная доза энзапроста не долж на превышать 25 — 30 мкг/мин. 
При преждевременном излитии околоплодных вод у женщин 
с недоношенной беременностью родовозбуждение следует начи­
нать через 4 — 6 ч с момента излития вод.

Применение спазмолитических средств у рожениц 
при тазовом предлежании плода

При подготовке к родам и в процессе родового акта необхо­
димо систематическое введение спазмолитических средств 
с интервалом в 2 — 3 ч с учетом характера родовой деятель­
ности, вида аномалии родовой деятельности и фармакодинами­
ки применяемых спазмолитиков.

Применение спазмолитических средств у рожениц при тазо­
вом предлежании плода ведет к укорочению длительности ро­
дов в среднем на 3 — 4 ч. как у первородящих, так и повторно­
родящих. При слабости родовой деятельности и отсутствии био­
логической готовности к родам наиболее высокий спазмолитик 
ческий эффект оказывает н-холинолитик пенгрального действия- 
спазмолитин в дозе 100 — 200 мг (0,1 — 0,2 г ).

При гилодинам и ческой форме слабости родовой деятельнос­
ти на фоне сниженного базального (основного) тонуса матки 
наиболее высокий спазмолитический эффект оказывает приме­
нение раствора галидора в дозе 0,05 г внутримышечного или 
внутривенно медленно с раствором глюкозы 20% '— 40 мл. 
Применение раствора галидора сказывает выраженный спазмо­
литический эффект при различных степенях раскрытия маточ­
ного зева, д аж е  при сохраненной шейке матки у первородящих.

При дискоординированной родовой деятельности у рожениц 
с тазовым предлежанием плода для регуляции маточных со-
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крашений, получения выраженного центрального анальгетичес- 
кого эффекта вводится спазмолитик — баралгин. Спазмоаналь- 
гетик баралгин применяется в дозе 5 мл стандартного раствора, 
предпочтительнее внутривенно очень медленно с 20 мл 40% 
раствора глюкозы.

У первородящих спазмолитический эффект баралгина и нор­
мализация сократительной функции матки проявляются п>ри 
сохраненной и зрелой шейке матки. При затяжном течении ро­
дового акта, обусловленном дискоординацией родовых сил, 
у первородящих наиболее целесообразно применять его при 
раскрытии маточного зева на 4 см и более.

При чрезмерной родовой деятельности у рожениц при тазо­
вом предлежании плода рекомендуется применять сочетания 
нейротропных средств (раствор пропазина 2,5% — 1 мл) в соче­
тании с раствором пипольфена 2 мл и раствором промедола
1 % — 2 — 4 мл или 2% — 1 — 2 мл (0,02 — 0,04 г.) внутримы­
шечно в одном шприце, а при отсутствии эффекта — дополни­
тельно применяется эфирный наркоз аппаратным способом в со­
четании с 0 2. Высокий регулирующий эффект дает применение 
ингаляций фторотана в концентрации 1,5 — 2,0 об%, при этом 
в первые 5 мин наступает нормализация родовой деятельнос­
ти.

При повышении фторотана до 2 об% и свыше происходит 
почти полная остановка родовой деятельности. Одновременно 
отмечается и нормализации сердцебиения плода. Длительность 
ингаляций фторотана должна быть не менее 20 — 30 мин, так 
как может вновь возникнуть чрезмерная родовая деятельность. 
Ингаляции фторотана проводятся только опытным анестезио­
логом с использованием аппарата «Трилан», где имеется гр а ­
дуировка для фторотана, или аппаратом для ингаляционного 
наркоза.

За  последние годы все более широкое применение начинают 
получать бета-адреномиметики при лечении чрезмерной родо­
вой деятельности.

Обезболивание при родах в тазовом предлежании

Обезболивающие средства должны назначаться при установле­
нии регулярной родовой деятельности и раскрытии маточного 
зева на 3 — 4 см. В ряде зарубежных клиник широко исполь­
зуется эпидуральная анальгезия. C had’ne, Mahmood, Dick и 
соавт. (1992) на большом клиническом материале изучили те­
чение родов в тазовом предлежании в условиях применения эпи- 
дуральной анальгезии у 643 рожениц (из них 273 составили пер­
вородящие и 370 повторнородящие). Авторы показали, что эпи­
дуральная анальгезия требует большей частоты применения ок­
ситоцина в родах и отмечается большая длительность родов. 
Частота кесарева сечения в I периоде родов не отличалась 
у первородящих и повторнородящих, однако эпидуральная
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аналгезия повышает частоту кесарева сечения во II периоде ро­
дов как у первородящих, так и повторнородящих. Таким обра­
зом, эпидуральная аналгезия связана с большей длительностью 
родов, повышением частоты применения окситоцина в родах и 
увеличением частоты операции кесарева сечения во II периоде 
родов. Некоторые авторы показали, что эпидуральная аналгезия 
существенно снижает интенсивность маточных сокращений в ак ­
тивной фазе родов и во II периоде родов, что приводит к повы­
шению частоты экстракции плода за тазовый конец и операции 
кесарева сечения (Johnson, Winter, 1972). При головном пред­
лежании применение окситоцина нормализует маточную актив­
ность, а использование окситоцина при тазовом предлежании 
плода остается спорным. Повышение частоты операции кеса­
рева сечения во II периоде родов выше с эпидуральной аналге- 
зией (Bowen — Simpkins, Ferguson, 1974; Crawford, Weaver, 
1982; Rudick et al., 1983). Лишь в работе Darby и соавт. (1976) 
было выявлено уменьшение частоты операции кесарева сече­
ния на 50% при тазовом предлежании в условиях применения 
эпидуральной аналгезии. Более того, применение окситоцина во
II периоде родов не исправляет аномалий вставления головки 
плода (S aunders  et al., 1989). Chadhe и соавт. (1992) придер­
живаются мнения, что длительность II периода родов до 4 ч 
не оказывает неблагоприятного влияния на мать и плод при го­
ловном предлежании (Smith et al, 1982). Однако это неприемле­
мо для рожениц при тазовом предлежании плода, так как удли­
нение II периода родов при тазовом предлежании есть показа­
тель диспропорции, приводящей обычно к операции кесарева 
сечения.

У рожениц при нормальном течении родового акта, без вы­
раженных признаков нервно-психических реакций рекоменду­
ется применять следующие лекарственные средства: промедол 
в дозе 0,02 г внутримышечно, максимально допустимой одно­
кратной дозой промедола является 0,04 г, тоже внутримышеч­
но; 2) 20% раствор натрия оксибутир'ата — 10 — 20 мл внут­
ривенно, оказывает выр-аженное седативное и релаксирующее 
действие. Препарат противопоказан при миастении, требуется 
осторожность при применении его у рожениц с гипертензивны- 
ми формами позднего токсикоза для которых сочетание в одном 
шприце растворов дроперидола — 2 мл (0,005 г), фентанила 
0 ,0 0 5 % — 2 мл, ганглерона 1 , 5 %— 2 мл) внутримышечно яв­
ляется оптимальным.

При недостаточном обезболивающем эффекте от введения 
указанных средств эти препараты можно ввести повторно в по­
ловинной дозе через 2 — 3 ч при нормальных показателях кар- 
диотокографии (К.ТГ). При наличии болезненных схваток могут 
быть применены: предион для инъекций (в и а д р и л )— одноразо­
вая доза в родах 15 — 20 мг/кг  массы тела роженицы.

При выраженном психомоторном возбуждении применение
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дроперидола может вызвать неуправляемые поведенческие реак­
ции — двигательное возбуждение с потерей правильной ориен­
тации и контакта с врачом. Воизбежаиии этого следует исполь­
зовать реланиум в сочетании с димедролом в обычных тер а­
певтических дозах.

С х е м а  обезболивания родов при первичной слабости ро ­
довой деятельности:

Одновременно с применением родостимулирующих средств 
вводятся следующие спазмолитики: спазмолитин — 0,1 г внутрь; 
раствор ганглерона 1 , 5 %— 2 мл (0,03 г) внутримышечно или 
внутривенно с 20 мл 40% раствора глюкозы. Д алее  при раскры ­
тии маточного зева на 2 — 4 см вводится баралгин 5 мл внутри­
мышечно.

Во избежание наркотической депрессии у ребенка последнее 
введение роженице наркотических анальгетиков и седативных 
средств должно быть произведено не ранее чем за 1 — 1,5 часа 
до рождения ребенка.

Ведение II периода родов при тазовом предлежании

Во II периоде родов необходимо применять внутривенное вве­
дение окситоцина капельно, начиная с 8 капель в минуту, уве­
личивая каждые 5 — 10 мин до 12 — 16 капель, но не свыше 
40 капель в минуту. В конце II периода родов для профилакти­
ки спастического сокращения зева матки одновременно с сокра­
щающими матку средствами следует ввести внутримышечно 
спазмолитики (раствор ганглерона 1 , 5 %— 2 мл, н о -ш п а— 2 —
4 мл стандартного- раствора или раствор атропина сульфата
0,1% — 1 мл). Опыт показывает, что при усилении родовой дея­
тельности окситоцином в периоде изгнания показания к экст­
ракции возникают крайне редко, такж е как и наблюдающееся 
раньше осложнение — запрокидывание ручек.

Наиболее благоприятно для плода ведение родов по методу
Н. А. Цовьянова (за рубежом по методу Б рахта) .  Не описы­
вая этот метод, а такж е классическое ручное пособие, которое 
подробно изложены в специальных руководствах, рекоменду­
ется использование методики освобождения плечиков и ручек 
по Мюллеру в нашей модификации:

П ервый вариант применяется с момента рождения нижнего 
угла передней лопатки, когда акушер, не изменяя положения 
рук, оттягивает туловище ребенка сильно книзу, вследствие 
чего переднее плечико плода подходит под симфиз. Передняя 
ручка рождается при этом самопроизвольно, или ее можно 
легко вынести. Затем туловище отклоняется вверху (кпереди), 
благодаря чему освобождается заднее плечико с задней ручкой.

Второй вариант: туловище плода отклоняется кпереди 
(кверху), и II и III пальцы правой руки акушера (при I пози­
ции плода) или левой руки (при II позиции плода) проводятся 
последовательно по плечу, локтевому сгибу и предплечью зад- 
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ней ручки. Последняя освобождается обычным «умыватель- 
ным» движением и выводится. Как только задняя ручка выве­
дена, туловище плода отводится книзу (кзади) той же наруж ­
ной рукой; «умывательным» движением той же внутренней ру­
кой из-под лона выводится передняя ручка.

Таким образом, освобождение и выведение ручек плода при 
тазовом предлежании может быть выполнено без наружного по­
ворота вокруг продольной оси таза  на 180°. Отпадает также 
необходимость поочередного введения рук хирурга во влагали­
ще. Важно и то, что ручное пособие производится одной «внут­
ренней» рукой, т. е. акушер не должен менять руку при осво­
бождении «передней» и «задней» ручек плода.

В отношении 4-го момента — рождения последующей голов­
ки при различного рода затруднениях — она может быть выве­
дена одним из многочисленных способов, при этом наиболее 
физиологичным и удобным и наименее опасным как для роже­
ницы, так и дли плода надо признать метод Морисо-Левре 
(подробно описан в учебниках по оперативному акушерству). 
При данном методе выведения головки тракции необходимо 
производить внутренней рукой по направлению оси родового 
канала косо кпереди (кверху). В момент выведения головки 
плода необходимо' производить бережное надавливание кистью 
руки на головку оо стороны живота роженицы.

Рекомендуем обратить внимание на новую методику сгиба­
ния последующей головки при рождении плода в тазовом 
предлежании по Myers (1986). Как известно, одним из важных 
моментов при ведении родов в тазовом предлежании плода яв­
ляется предупреждение разгибания последующей головки. 
В настоящее время наиболее широкое распространение полу­
чили методика Морисо (1664 г) — Смелли-Вейта (1906 г) и н а­
ложение щипцов Пайпера (за рубежом) как при влагалищных 
родах, так и при абдоминальном родоразрешении.

Новая модификация сгибания головки плода при ведении 
родов в тазовом предлежании плода: после появления ручек 
тулсвище плода располагают на ладони левой руки акушера, 
как при классическом методе. Указательный и средний пальцы 
этой руки располагают на верхней челюсти плода по обе сто­
роны от носа. Ладонь правой руки акушера находится на уров­
не плечевого пояса плода, указательный и средний пальцы вво­
дят максимально глубоко вдоль позвоночника, что* позволяет 
у недоношенных плодов достичь затылочного бугра. Во время 
потупи сочетанное движение пальцев акушера позволяет произ­
вести необходимую степень сгибания головки плода.

Нами при затруднениях рождения головки рекомендуется 
следующий метод. Сущность его состоит в следующем. После 
поворота туловища плода спиной к левому бедру матери и рож ­
дения передней ручки (при I позиции) далее следует поворачи­
вать плод не к лону, как рекомендует Н. А. Цовьянов, а к про­

49

ak
us

he
r-li

b.r
u



тивоположному бедру роженицы, к ее паху (к правому при
I позиции), а затем уже к лону. Благодаря этому повороту вслед 
за родившейся задней (в данном случае правой) ручкой голов­
ка сама поворачивается в прямой размер и рождается без з а ­
труднений.

В случае ножного (полного или неполного) предлежания 
целесообразна операция кольпейриза  — введение во влагалище 
резинового баллона-колыпейринтвра, наполненного стерильным 
изотоническим раствором натрии хлорида. Наиболее физиоло­
гичным следует считать применение операции кольпейриза пе­
ременной емкости, т. е. по типу сообщающихся сосудов) по ме­
тодике Собестиан'с'ко'го-Старовойтова). При этом компенсаци­
онный резервуар должен помещаться на 100 см выше уровня 
кровати роженицы.

Операция кольпейриза показана только при консервативном 
ведении родов, при наличии целого плодного пузыря, неболь­
ших размерах плода и достаточной родовой деятельности и про­
тивопоказано при выпадении петли пуповины.

З а  рубежом для рождения тела плода применяются три ме­
тода :

1. Общая экстракции плода за тазовый конец, при которой 
одну, а затем обе нижние конечности захватывают и исполь­
зуют буквально для извлечения плода из матки, является наи­
более опасным способом обычных родов при ягодичном пред­
лежании.

2. Спентанные роды плода целиком, без применения ручных 
приемов— второй по степени опасности способ.

3. Искусственные роды, при которых плод рождается спон­
танно до уровня пупка, а затем производится его экстракция. 
Это1 наименее опасный способ родов.

Таким образом, к повреждению плода во время родов при 
тазовом предлежании предрасполагают следующие факторы: 
повышенная вероятность выпадения пуповины; сдавление пупо­
вины в I периоде родов; повышенная вероятность преж девре­
менной отслойки плаценты; ущемление головки плода в зеве 
матки; повреждение головки и шеи плода при быстром прохо'ж- 
дении через родовые пути; повреждение головки и шеи плода 
в результате выбранного способа ведения родов; запрокидыва­
ние ручек плода за головку, которое может наблюдаться часто, 
увеличивает вероятность повреждения нервов;

Показания к операции кесарева сечения

В плановом порядке кесарево сечение при тазовом предле­
жании плода необходимо производить при наличии следующих 
показаний:

1. Сужение тааа I — II степени при маоое плода свыше 3500 г.
2. Первородящие старше 35 лет.
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3. Отягощенный акушерский анамнез (привычное невынашивание, мертво­
р о ж д е н « ) .

4. Отсутствие биологической готовности к родам при лечении эстрогенами, 
спазмолитиками и другими средствами на протяжении 7 — 10 дней в со­
четании с крупным плодом, длительным: бесплодием.

б. Предлежащие или выпадение петель пуповины при ножном предлежании 
плода.

6. Неполное предлежание плаценты.
7. Крупный плод, иереыашивание беременности, токсикоз второй половины 

беременности.
8. Симптомы угрожающей или начавшейся аофикаии плода.
9. Рубцовые изменения шейки матки и влагалища.

10. Рубец на матке.
11. Некоторые виды экстр агенитальной патологии — ожирение II — III сте­

пени, врежденные пороки сердца, высокая степень сужения левого ве­
нозного отверстия, активный ревматический процесс, декомнеисированные и 
приобретенные пороки сердца, сахарный диабет.
12. Опухоли органов малого таза.
13. Истинно переношенная беременность с симптомами нарушения ж изне­
деятельности1 плода.
14. Гипотрофия плода различной этиологии.
15. Много,плодная беременность, при тазовом предлежании одного из пло­

дов.
16. Чрезмерное разгибание головки при тазовом предлежании при массе

плода 2000 — 3500 г.
17. Смешанное ягодичное и ножное предлежание плода (опасность выпа­

дения петель пуповины).
18. Недоношенность (масса плода 1500 — 2500 г).

В родах 'показаниями к операции являются:
1. Отсутствие готовности организма беременной к родам при ее лечении

Hai протяжении 6 —  8 ч и несвоевременном излитии околоплодных вод.
2. Отсутствие эффекта от родовозбуждения окаитоцичесиими средствами 

на протяжении 6 — 10 ч безводного промежутка.
3. Слабость родовой деятельности, не поддающаяся медикаментозиой те­

рапии у первородящих на протяжении до 10 ч и у повторнородящих — 
до 8 ч, особенно' в сочетании с несвоевременным излитием околоплод­
ных вод.

4. Запоздалы е роды с симптомами угрожающей или начавшейся асфиксии 
пяода.

5. Выпадение петель пуповины при раскрытии маточного зева до 4 — 5 см 
и ножном предлежании плода.

6. Отсутствие эффекта от заиравления петель пуповины при ягодичном 
предлежании.

7. Слабость родовой деятельности с расположением плаценты в дне матки.
8. Любое отклонение от нормального течения I периода родов при круп­

ном плоде.
9. Отсутствие эффекта от однократной родостнмуляцни у первородящих 

старше 30 лет, при несвоевременном! излитии околоплодных вод, нали­
чии сопутствующей экстрагенитальной патологии, токсикоза второй по­
ловины бере менност и.

10. Диспропорция м еж ду размерами таза и плода, особенно в сочетании 
с дискоординированвой родовой деятельностью.

11. Л юбое отклонение от нормального течения I периода радов или повреж­
дений плода, происшедших при тазовом предлежании.

Особенности анестезии при кесаревом сечении:
Следует отметить негативное отношение к кетам,ину особенно при наркозе 
на самостоятельном дыхании, т. к. не достигается достаточной мышечной
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релаксации и могут возникнуть затруднения при извлечении плода из раны. 
Длительная перидуральная анестезия используется как логичное продолж е­
ние начатого обезболивания родов. И ВЛ  с индукцией барбитуратами или 
сомбревином с хорошей миорелаксацией релаксантами короткого действия 
и последующая нейролентанальгезия с закисью азота в данной ситуации 
более традиционны.

Глава IV. УЗКИЙ ТАЗ В С О ВРЕ М Е Н Н О М  АКУШ ЕРСТВЕ  

Формы таза (классификация)

В настоящее время в акушерстве целесообразно пользовать­
ся классификацией, которая позволяет учитывать такие анато­
мические строения женского таза, как  форма входа и широкой 
части полости, величина диаметров таза, форма и величина пе­
реднего и заднего сегментов таза, -степень кривизны и наклон 
крестца, форма и величина лонной дуг,и и др.

В 1865 г. А. Я. Кр досовский опубликовал «Курс практичес­
кого акушерства», в котором было включено описание непра­
вильностей женского таза. К третьему изданию руководства 
(1885) А. Я. Крассовский главу об узких тазах написал зано­
во. В этом труде представлено непревзойденное до сих пор по 
полноте описание как наиболее типичных, так и самых редких 
форм узких тазов. Г. Г. Гентер указывает, что «дать точное 
определение узкого таза не так легко, как кажется на первый 
взгляд». В большинстве случаев к узким тазам относятся тот, 
в котором один из размеров уменьшен на 1,5 — 2 см п-o сравне­
нию со средними или нормальными размерами. М. С. М али­
новский различает: 1) анатомически узкий таз и 2) функцио­
нально узкий таз; термин «узкий таз» остается основным, ему 
придается то или другое уточнение в зависимости от клиничес­
кого течения родов. Несоответствие может зависеть не только 
от таза, но и от размеров головки, ее способности к конфигу­
рации и вставлению.

В XX веке ряд акушеров (Мартин, Скробанский К. К.) 
предложили термин «узкий таз» применять только по отноше­
нию к тем тазам, которые в родах дали те или иные признаки 
несоответствия между головкой и тазом; тазы же, имеющие 
уменьшенные размеры, независимо от того-, дали- они те или 
иные признаки несоответствия в родах или же нет, предложено 
было обозначать «суженными» тазами. Таким образом, поня­
тию узкого таза было придано чисто клиническое значение. 
Термин «клинически узкий таз» -стал применяться по отноше­
нию к тазам , имеющим нормальные наружные размеры, при ко­
торых роды осложнились теми или иными признаками несоот­
ветствия головки и таза.

Рациональное ведение родов при узком тазе  до сих пор от­
носится к наиболее трудным разделам практического акушерст­
ва, так как узкий таз  является одной из причин материнского 
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и детского травматизма, а такж е  причиной материнской и пе­
ринатальной смертности (К алгаиова Р. И., 1965; Чернуха Е. А.,
1991 и др.)- Отсутствует такж е единая классификация узкого 
таза. В приводимой ниже классификации выделены четыре ос­
новные «чистые» формы таза  (ото Reid, Ryan, Benirscbke, 
1 9 72)— гинекоидны й, андроидный, антропоидный, платипелло- 
идный и «смеш анные» формы.

С учетом этой классификации необходимо подчеркнуть, что 
плоскость, проходящая через наибольший поперечный диаметр 
таза и задний край седалищных остей, делит таз на передний и 
задний сегменты. Смешанные формы таза  образуются из соче­
тания заднего сегмента одной формы с передним сегментом 
другой.

При определении формы таза учитывают форму входа, фор­
му полости, величину поперечных и прямых диаметров, поло­
жение стенок таза, форму и величину переднего и заднего сег­
ментов таза , величину и форму большой седалищной выемки, 
степень кривизны и наклон крестца и форму лонной дуги.

Полость таза  можно сравнить с косо усеченным цилиндром. 
Спереди этот цилиндр имеет высоту в 4 см (высота лобка), 
а сзади в 10 см (высота крестца). По бокам высота будет 8 см.

Анатомическая характеристика основных форм женского таза

(Чернуха Е. А. 1991)

Гинекоидный таз: форма входа круглая или поперечно-овальная; хорошо 
закруглены передний и задний сегменты таза, большая седалищная выемка 
среднего размера, боковые стенки та(за' прямые, широкие межоагный и !меж- 
туберозный диаметры, средний наклон я кривизна крестца, широкая лон­
ная дуга.

Андроидный таз: форма входа приближается к треугольной, позади — 
лонный угол узкий, так как узок передний сегмент; плоский широкий задний  
сегмеит, большая седалищная выемка узкая, сходящиеся стенки таза, ко­
роткие межоотный м битуберозный диаметры, передний наклон и малая кри­
визна крестца, узкая дуга.

Антропоидный таз: форма входа продольно-овальная, длинные узкие сег­
менты таза, прямые диаметры таза удлинены, поперечные диаметры укоро­
чены, стенки т а за  прямые, средний наклон и кривизна крестца, большая се­
далищная выемка средней величины, лонная дуга несколько сужена.

Платипеллоидный таз: форма входа поперечно-овальная, широкий хоро­
шо закругленный позади — лонный угол, широкий плоский задний сегмент, 
большая седалищная выемка узкая, прямые стенки таза, длинные попереч­
ные и укороченные прямые диаметры таза, средний наклон и кривизна 
крестца.

Кроме деления женского тааа п о  ф о р м ' е ,  делят его п о  в е л и ч и н е  
на м а л ы й ,  с р е д н и й ,  б о л ь ш о й .

Таз малой величины.
Поперечные диаметры: наибольший поперечный диаметр в х о д а — 11,5 — 

12,5 см, м еж остны й— 10 см, битуберозный — 9,5 см.
Прямые диаметры: в х о д а — 10, 5— 11 см, широкой части— 12 — 12,5 см, 
узкой части — 11 см.
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Таз средней величины.
Поперечные диаметры: наибольший поперечный диаметр в х о д а — 12.5 — 

14 см, межоетный — 10 — 11 см, битуберозвый — 9,5 — 10 см.
Прямые диаметры: в х о д а — 11 — 11,5 см, широкой части— 1 2, 5— 13 см, 

узкой части — 11 — 11,5 см.
Большой таз.
Поперечные диаметры: наибольший поперечный диаметр входа—  14 см 

и больше, меж оствы й— 11 — 11,5 ом1, битуберозиы й— 10 см и более.
Прямые диаметры: входа — 11,5 cimi и более, широкой части1— 13 см 

и более, узкой части — 11,5 см и более.

Наибольший интерес 'Представляет ведение родов у рожениц 
с малым тазом, который является анатомически узким. Однако 
узкий таз в настоящее время встречается редко, чаще н аб лю ­
даются стертые формы узкого таза . Особенно важна оценка 
таза в зависимости от формы и величины его и массы плода. 
Установлено, что форма таза  влияет на механизм родов, и, зная 
форму таза, можно с большей или меньшей степенью вероят­
ности прогнозировать механизм и исход родов. Проявятся ли те 
или иные признаки несоответствия меж ду тазом и головкой пло­
да в громадном большинстве случаев невозможно; в большинст­
ве же случаев окончательный диагноз устанавливается в родах 
(Покровский В. А., 1964).

Классификация А. Я. Красовского (1885 г.).

А. Обширные тазы.
Б. Узкие тазы.

I. Ран номер носу ж  еиные тазы:
а) абщера1вн10м1ернюсуженн:ый таз;
б) таз карлиц;
в) детский таз.

II. Неравмомерносужеивые тазы:
1. П л о с к и е  т а з ы :

а) простой плоский таз;
б) рахитический плоский таз;
в) плоский люксарионн'ЫЙ таз при двустороннем1 вывих/е бедра';
г) общесужеиный плоский таз.

2. К о с ы е  т а з ы :
а) аикилотический кососуженный таз;
б) кокса логический кососужеввый таз;
в) сколиозорахитический кососуженный таз;
д) тазы с односторонним вывихом бедра.

3. П О' га е р е ч н о с у ж  е н и ы е т а з ы :
а) аикилотический поперачносужеивый таз;
б) кифотичесиий пюперечносуженный таз;
в) шондилгалистетический гаоперечиосужеивый таз;
г) воронкообразный поперечвосужеивый таз.

4. С п а в ш и е с я  т а з ы :
а) остеом ал ятичеюкий спавшийся таз;
б) рахитический спавшийся таз.

5. Р а с щ е п л е н н ы й  или о т к р ы т ы й  с п е р е д и  т а з .
6. О с т и с т ы е  т а з  ы.
7. Т а з ы  с н о в о о б р а з о в а н и е м .
8. Т а з ы  з а к р ы т ы е ,
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В эту классификацию А. Я. Краесове,кий включил как часто 
встречающиеся, так  и редкие формы узких тазов.

Д ля постановки диагноза узкого таза  женщина должна быть 
всесторонне обследована. Например, при антропоидной форме 
таза с удлиненными прямыми и укороченными поперечными 
диаметрами вставление головки происходит сагиттальным 
швом в прямом или в одном из косых диаметров таза, т. е. 
наибольший диаметр головки устанавливается в наибольшем 
диаметре таза. Бипариетальный диаметр' головки, как самый 
узкий ее размер, проходит через самый узкий диаметр таза  
в любой плоскости. Величина таза  меньше влияет на механизм 
родов, чем его форма. У женщин с малыми размерами таза с а ­
мопроизвольные роды наблюдаются в тех случаях, когда меж ­
ду величиной головки плода и величиной таза отсутствует дис­
пропорция. П ри больших р азм ерах  таза  и крупном плоде сам о­
произвольные роды могут быть невозможны из-за диспропор­
ции между размерами таза матери и разм ерам и головки пло­
да. По данным Е. А. Чернуха и соавт. (1985), методом изуче­
ния прямых и боковых рентгенограмм выявлены следующие 
формы таза : гинекоидная — у 49,9% женщин, андроидно-гине- 
к о и д н а я— у 18,9%, плоскорахитическая — у 11,7%, антропоид­
ная у  10,6%, платипеллоидная— у 11,7%, у 0,6%. Кроме вы­
шеперечисленных форм, авторами у 8,3% женщин была выде­
лена новая форма таза, для которой характерно укорочение 
прямого диаметра широкой части полости за счет выпрямле­
ния кривизны крестца и его уплощения. В связи с уплощением 
крестца в некоторых случаях прямой диаметр входа может 
быть больше прямого диаметра широкой части полости. При 
таком строении таза  емкость входа будет больше емкости ши­
рокой части полости и продвижение головки по родовому кан а­
лу может встретить препятствие в широкой части полости таза. 
Кроме того, таз малых размеров был выявлен у 39,6% женщин, 
средних размеров — у 53,62% и таз больших размеров — 
У 6,78%.

При гинекоидной форме преобладает таз средних разм е­
р о в — 81,4%, а малый таз при этой форме наблюдается 
у 13,92%. При форме таза  с укорочением прямого диаметра 
широкой части полости малый таз  встретился в 80,4%, а при 
плоском тазе — во всех 100% случаев. При плоскорахитической 
и андроидно-пинекоидной формах таз малых размеров был 
выявлен в половине случаев (Чернуха Е. А., 1991).

Ведение беременности и родов при узком тазе

Проблема узкого таза  остается одной из наиболее актуаль­
ных и в то ж е время наиболее трудной в акушерстве, несмотря 
на то, что этот вопрос подвергался известной эволюции.

За последние годы благодаря профилактическому направле­
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нию отечественной медицины сократилось число анатомически 
узких тазов. При этом почти не встречаются узкие тазы с гру­
бой деформацией и резким сужением плоскорахитические, ки- 
фотические, уменьшились частота и степень общеравномерно- 
суженного таза. Однако акцелерация и увеличение отношения 
роста к массе тела женщин способствовали развитию тазов 
большей емкости. Так, по данным современных авторов, осно­
ванным на ультразвуковом и рентгенологическом методах, было 
показано, что средняя величина истинной конъюгаты в настоя­
щее время составляет 12 ±  0,8 см, а истинная конъюгата более 
13 см встречается лишь у каждой десятой женщины и менее 
11 см — у 6,1 %.

Вместе с тем отсутствие грубо деформированных тазов, за 
исключением лишь переломов пояснично-крестцового отдела 
позвоночника и костей таза  в детородном возрасте, которые 
являются результатом тяжелой травмы, полученной при авто­
мобильных катастрофах, все же следует сказать, что проблема 
узкого таза  остается актуальной, так как в процессе акцелера- 
ции появились новые формы узких тазов: поперечносуженный, 
ассимиляционный или длинный таз по Кирхофу, таз с уменьше­
нием прямого диаметра широкой части полости малого таза. 
При этом отмечена тенденция к увеличению частоты этих форм 
узких тазов (Ланцев Е. А., Абрамченко В. В., 1987).

Указанные тазы не имеют грубых анатомических изменений, 
которые обычно легко бы обнаружились при наружном и внут­
реннем исследовании тазом ер ом и другими способами. Их ф ор­
ма и строение представляют различные варианты тазов плос­
ких, мужского типа, инфантильных, так как это обусловлено 
быстрым ростом современных женщин, т. е. быстрым ростом 
в длину женского скелета; уменьшились поперечные размеры 
таза, одновременно сформировались узкий, отвесно стоящий 
крестец, узкая лонная дуга, отвесно стоящие подвздошные кос­
ти, так называемый поперечносуженный таз и др. Поэтому 
определение этих форм узкого таза в настоящее время немыс­
лимо без дополнительных объективных методов — применение 
ультразвуковых методов исследования, рентгенопельвиметрия 
и др. Одновременно отмечается увеличение частоты рождения 
крупных плодов, что привело к увеличению частоты так н азы ­
ваемого клинически узкого таза.

П режде чем перейти к оценке узкого таза, необходимо н а­
помнить нормальный биомеханизм родов. Необходимо учиты­
вать конституцию женщины. У женщин астенического типа от­
мечается преобладание роста тела в длину при узком туловище. 
Костяк узкий и легкий. Позвоночник часто образует кифоз 
в шейно-грудном отделе, в результате чего тело согнуто вперед. 
Угол наклонения таза  составляет 44,8°, поясничный лордоз —
4,3 см, индекс массы низкий.

У женщин гиперстенического типа преобладают размеры
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тела в ширину. Костяк широкий и прочный. Отмечается усилен­
ный физиологический поясничный лордоз, в результате чего 
тело отклонено кзади. Угол наклонения таза — 46,2°, пояснич­
ный лордоз — 4,7 см.

При нормостеническом типе конституции беременность и ро­
ды протекают нормально.

Необходимо обращать внимание на форму ромба Михаэли- 
са. Так, при илоскорахитичеоком тазе 'верхняя точка ромба 
нередко совпадает с основанием верхнего треугольника. При 
кососуженных тазах боковые точки ромба соответствующим об­
разом смещаются — одна выше, другая 'ниже.

Инструментальное измерение таза

Тазомером в лежачем положении женщины измеряют рас­
стояние между определенными точками скелета — выступами 
костей. Измеряют три п о п е р е ч н ы х  размера: 1) расстояние 
между остями (d istan tia  spinarum ) равное 25 — 26 см; 2) рас ­
стояние между гребешками (d istan tia  cr is ta rum ),  равное 28 —
29 см; 3) расстояние между большими вертелами (distantia  
t rochan terica ) ,  равное 30 — 31 см. При этом концы циркуля ста­
вят на самы е выдающиеся точки передневерхних остей, на са ­
мые выдающиеся точки гребешковых костей и выдающиеся точ­
ки наружной поверхности больших вертелов.

При измерении н а р у ж н о г о  п р я м о г о  р а з м е р а  т а з а  
женщина находится в положении на боку, при этом нога, на ко­
торой лежит женщина, должна быть согнута в  тазобедренном 
и коленном суставах, а другая нога — вытянута. Одну ножку 
тазомера ставят на переднюю поверхность симфиза близ его верх­
него края , а другую — в углубление между последним пояснич­
ным и I крестцовым позвонками — в верхний угол ромба Ми- 
хаэлиса. Это наружный прямой размер, или н а р у ж н а я  
к о н ъ ю г а т а ,  которая в норме равна 20 — 21 см. По ней мож­
но судить и о размере в н у т р е н н е й  и с т и н н о й  к о н ъ ю ­
г а т ы ,  для чего необходимо из размера наружной конъюгаты 
вычесть 9 ,5 — 10 см. Внутренний прямой размер равен 11 см.

Существует еще один размер — б о к о в а я  к о н ъ ю г а т а .  
Это расстояние между передневерхней и задневерхней остями 
подвздошных костей одной и той же стороны, которое позволя­
ет судить о внутренних размерах таза; в норме он равен 14,5 — 
15 см, а при плоских т а з а х — 13— 13,5 см.

При измерении поперечного размера выхода таза кончики 
тазометра устанавливают на внутренних краях седалищных 
бугров и к полученной цифре 9,5 см прибавляют 1 — 1,5 см на 
толщину мягких тканей. При измерении прямого разм ера выхо­
да таза  кончики циркуля помещают на вершину кончика и на 
нижний край симфиза и из полученной величины 12— 12,5 см 
вычитают 1,5 см на толщину крестцовой кости и мягких частей.
О толщине костей таза  можно судить по индексу Соловьева —
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области окружности лучезапястного сочленения, который при 
нормальном телосложении женщины равен 14,5— 15,5 см.

Д алее  необходимо приемами Леопольда определить поло­
жение плода, вид, позицию и предлежащую часть. Очень су­
щественным является определение положения головки по отно­
шению к плоскости входа и полости таза, что важно для пони­
мания биомеханизма родов.

1. Головка высоко над входом в таз или «баллотирование» 
головки указывают на то, что последняя свободно перемещает­
ся в сторону при смещении рукой акушера.

2. Головка прижата ко входу в таз — подобных смещений го­
ловки произвести не удается, перемещение головки рукой з а ­
труднено. Д алее различают вставление головки в таз малым, 
средним и большим сегментом. Выражение: «головка большим 
сегментом во входе в таз» некоторые акушеры заменяют вы­
ражением «головка в верхней части полости таза». Головка м а ­
лым сегментом— когда ниже плоскости входа в таз находится 
только незначительная часть или полюс головни. Головка боль­
шим сегментом — во входе в таз установится подзатылочной 
ямкой и лобными буграми и окружность, проведенная через 
указанные анатомические границы, будет основанием большо­
го сегмента. Головка находится в полости таза — головка на­
ходится вся в полости малого таза.

Механизм родов при нормальном тазе

Разберем случай затылочного предлежания, передний вид — 
спинка; моменты механизма родов.

Во входе в  таз: 1-й момент — вставление, стреловидный шов 
в косом размере; 2-й момент — сгибание; 3-й момент — крестцо­
вая ротация, т. е. поворотное движение головки вокруг точки, 
укрепленной на мысе, так как силы сцепления у мыса больше, 
чем у лона (по П. А Белошапко и И. И. Яковлеву).

В полости таза: 4-й момент — внутренний поворот затылка 
кпереди.

В выходе таза: 5-й момент — разгибание; 6-й момент — на­
ружный поворот головки и внутренний поворот туловища; 7-й 
момент — выхождение туловища и всего тела плода.
Ведущая часть — затылок, область малого родничка.
Точки фиксации — под симфизом — подзатылочная ямка. 
Прорезывающая окружность соответствует малому косому р а з ­
м е р у — 32 см.
Расположение родовой опухоли — на затылке. Форма головки — 
долихоцефалическая.

Узкий таз

В настоящее время четко определилось понятие анатоми­
чески и клинически1 узкого таза  и выявилось преобладание по­
следнего. Клинически узкий таз означает несоответствие меж- 
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ду головкой плода и тазом женщины независимо от размеров 
последнего (Калганова Р. И. 1965). Очень важное положение
о том, что неправильная трактовка понятия «клинически узкий 
таз» приводит также к тому, что все случаи несоответствия 
между тазом и головкой при нормальных размерах таза, воз­
никающие в результате различных неблагоприятных факторов 
(чрезмерная величина головки, неправильное вставление ее 
и т. д.), в большинстве родильных учреждений не учитываются 
как клинически узкий таз. Поэтому в эту группу акушерской 
патологии необходимо включить не только случаи несоответст­
вия, закончившиеся оперативным путем, но и самопроизволь­
ные роды, если течение родового акта, особенности вставления 
головки и механизм родов указывали на диспропорцию между 
тазом и головкой. Этим, видимо, можно объяснить и то обстоя­
тельство, что основным показанием к операции кесарева сече­
ния является анатомически и клинически узкий таз у каждой 
3 — 5-й женщины, а по данным зарубежных авторов — в 40 — 
50% из числа первичных кесаревых сечений.

В определении понятия анатомически узкого таза  нет еди­
ного мнения. Так, некоторые акушеры относят к ним все тазы, 
костный скелет которых имеет неправильное развитие и форму. 
Другие врачи руководствуются уменьшением всех наружных 
размеров таза  на 1,5 — 2 см. Большинство же акушеров счи­
тают уменьшение одного из основных р азм ер о в — наружной 
конъюгаты, принимая за начальную границу размер, равный 
19; 18; 17,5 и 17 см.

Однако наиболее правильным и точным является определе­
ние истинной конъюгаты, полученной путем вычитания 1,5 см 
при общеравном ернасуженном тазе и 2 с м — при плоском из 
величины диагональной конъюгаты, измеренной при внутреннем 
исследовании. Нередко при сравнении величин наружной и 
внутренней (истинной) конъюгат, полученных у одной и той же 
женщины, обнаруживается заметная разница, что зависит от 
толщины костей таза; известное представление об этом дает 
упомянутый нами выше индекс Соловьева.

Это важно, так как в зависимости от принятия исходной ве­
личины наружной конъюгаты меняется и частота узких тазов. 
Так, если принять наружную конъюгату равной 19 см и меньше, 
то процент узких тазов будет высокий, при 18 см — 10— 15%, 
при 17,5 см — 5 — 10%- В среднем частота узких тазов колеб­
лется от 10 до 15%, в то время как обусловливающие серьез­
ные нарушения акта родов узкие тазы наблюдаются лишь 
в 3 - 5 % .

Различна оценка и степени сужения таза. Некоторые аку­
шеры руководствуются тремя, другие — четырьмя степенями 
сужения, принимая за основу нормальную величину истинной 
конъюгаты в 11 см. Возможно, целесообразнее ориентироваться 
сразу на величину диагональной конъюгаты, так как все равно
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каждый раз из нее приходится вычитать 1,5 — 2 см, чтобы по­
лучить размер истинной конъюгаты.

Внедрение в акушерскую практику рентген опельвиметрии, 
ультразвуковых методов исследования, а такж е использование 
полного сканирования всего таза при помощи компъютеризо- 
ванной аксиальной томографии позволили выявить формы уз­
кого таза, мало известные широкому кругу акушеров. К ним 
относятся упомянутый нами ассимиляционный таз или «длин­
ный таз», а такж е таз с укорочением прямых размеров по­
лости.

По современным данным, частота анатомически узкого таза 
колеблется от 2 до 4%. При этом изменилась структура р аз ­
личных форм узкого таза: наиболее часто (до 45%) встречает­
ся таз с сужением поперечных размеров. Второе место по час­
тоте (22%) занимает таз с уменьшением прямого размера ши­
рокой части полости и уплощением крестца.

Диагностика узкого таза

В клиническом аспекте диагностика узкого таза  должна 
состоять из тщательно собранного анамнеза, общего осмотра 
беременной или роженицы и внутреннего исследования. Врач 
наиболее существенные данные получает из выяснения возрас­
та, перенесенных общих и инфекционных заболеваний, могущих 
неблагоприятно отразиться на общем развитии организма 
(инфантилизм, гипоплазия) и правильном формировании таза 
(рахит, костный туберкулез).

Из акушерского анамнеза наиболее существенными являю т­
ся позднее начало месячных, нарушение их ритма, затяжные 
предшествующие роды со слабостью родовой деятельности, опе­
ративное родоразрешение, особенно кесарево сечение, перфора­
ция матки и консервативная миомэктомия, плодоразрушающие 
операции, роды крупным плодом.

При общем наружном осмотре обращается внимание на 
рост: малый — 155— 145 см и ниже, как предпосылка к обще- 
равномерносуженному тазу; больш ой— 165 см и выше — к во­
ронкообразному тазу; признаки рахита — к плоскорахитическо­
му, а также к простому плоскому тазу; хромота, укорочение 
ноги, изменение формы тазобедренных суставов (одного или 
двух) — к наличию кососуженных тазов.

Наиболее важным для уточнения формы и особенно степени 
сужения таза является вагинальное исследование для опреде­
ления диагональной конъюгаты при наиболее часто встречаю­
щихся формах тазов —  общеравномерносуженном и плоском: 
для редко встречающихся тазов (неправильной формы) — выяв­
ление емкости половин таза, наряду с измерением и диаго­
нальной конъюгаты. Д ля  суждения о степени сужения кифоти- 
ческого таза необходимо измерение прямого и поперечного р а з ­
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меров выхода таза — последний в норме имеет округлую форму 
с диаметром указанных размеров 10,5— 11 см.

Механизм или биомеханизм родов при узких тазах, особен­
но типичных и наиболее часто встречающихся, хорошо изучен. 
Он1 носит довольно специфический характер, заключающийся 
в приспособительных движениях головки для преодоления от­
дельных препятствий или общего сужения таза. Помимо этого 
происходит образование родовой опухоли и конфигурации го­
ловки, что уменьшает размеры ее и облегчает прохождение че­
рез суженный для нее таз. Без знания этих особенностей невоз­
можно ни понять течение, ни вести роды при той или иной фор­
ме узкого таза.

Среди абсолютных показаний к кесареву сечению следует 
назвать анатомически узкий таз III степени (истинная конъюга­
та менее 7 см), иногда II степени при наличии крупного плода, 
а также клиническое несоответствие таза женщины и головки 
плода.

Среди относительных показаний может быть анатомически 
узкий таз I и II степени с истинной конъюгатой от 11 до 7 см. 
Д ля  решения вопросы об абдоминальном родоразрешении мо­
жет иметь значение и сочетание его с пожилым возрастом жен­
щины, мертворождением в анамнезе, тазовым предлежанием, 
крупным плодом, неправильным вставлением головки и др.; 
подобных женщин групп высокого риска врач своевременно н а­
правляет в квалифицированное родовспомогательное учрежде­
ние.

За  последнее время, вследствие более часто встречающегося 
развития крупных плодов, зачастую наблюдается неблагопри­
ятная акушерская ситуация при нормальных размерах таза 
и тем более при начальных сужениях таза. Создается картина 
относительной, а иногда и более выраженной клинической не­
достаточности. Крупная головка относительно долго остается 
подвижной или слабо прижатой ко входу в таз. Это излишне 
растягивает нижний сегмент при схватках, не давая ему надле­
жащим образом сокращаться, что считается в настоящее вре­
мя необходимым для нормального течения родов, и ведет к з а ­
медленному раскрытию матки.

При этом нередко возникает дискоординированная родовая 
деятельность, сопровождающаяся несвоевременным отхождени- 
ем околоплодных вод и развитием слабости родовой деятель­
ности. Отсутствие образования родовой опухоли и достаточной 
конфигурации головки для преодоления известного сопротивле­
ния со стороны таза  создает предпосылки к развитию клиничес­
ки узкого таза. В то время как раньше подавляющее боль­
шинство родов д аж е при I степени сужения таэа заканчивались 
в 80 — 90% самостоятельно, в настоящее время в связи с боль­
шим количеством крупных плодов прохождение крупной голов­
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ки встречает значительные, трудно преодолимые препятствия, 
д аж е  при нормальных размерах таза.

Применение спазмолитиков, своевременное предоставление 
сна-отдыха с последующим или предварительным созданием 
эстрогено-глкжозо'-витамино-кальциевого фона, а такж е при­
менение интравагинально геля с простагландинами и примене­
нием родостимуляции, наряду с профилактикой инфекции и ме­
роприятиями, улучшающими жизнедеятельность внутриутроб­
ного плода, позволяет закончить роды через естественные ро­
довые пути.

Нередко для скорейшего раскрытия шейки матки и устране­
ния болезненных и мало продуктивных схваток и нормализа­
ции родовой деятельности благотворное (спазмолитическое и 
болеутоляющее) действие оказывает эпидуральная аналгезия, 
которая должна проводиться высококвалифицированным анес­
тезиологом. Д ля профилактики крупных плодов следует более 
активно регулировать избыточную массу и развитие крупных 
плодов диетическими и другими мероприятиями, ибо имеющая­
ся акцелерация внутриутробного плода, при сохраненившихся 
нормальных размерах таза  у женщин, создает известные труд­
ности в родах.

Отмечаются большая частота и проявление различных ос­
ложнений в родах при узком тазе. Имеются общие осложнения, 
наблюдаемые при всех узких таэах, и некоторые из них, свой­
ственные отдельным видам (разновидностям) узких тазов, свя­
занные со спецификой механизма родов.

Общим осложнением узких тазов является несвоевременное 
(как преждевременное, так и раннее) отхождение вод, которое 
наблюдается в 5 раз чаще, чем обычно. Объясняется это, как 
правило, длительным стоянием головки, подвижной над вводом 
в таз или у входа в малый таз. Чащ е это наблюдается при 
плоских тазах, где недостаточно образуется пояс соприкоснове­
ния головки с плоскостью входа в таз, р е ж е — при сбщеравно- 
мерносуженном тазе. Этим же объясняется более частое выпа­
дение мелких частей плода и особенно неблагоприятное — вы­
падение петель пуповины; более замедленное открытие шейки 
матки (спадение ее краев после отхождения вод и отсутствие 
прохождения головки), ведущее к затяжным родам и длитель­
ному безводному промежутку и утомлению роженицы. Еще бо­
лее неблагоприятное осложнение — это присоединение инфек­
ции (лихорадка в родах и эндометрит) и асфиксия внутриут­
робного плода. Часто имеет место развитие первичной слабости 
родовой деятельности, особенно у первородящих. Это обуслов­
лено необходимостью длительного преодоления препятствий 
суженного таза. У первородящих это осложнение нередко свя­
зано с общим не дорозвитием и инфантилизмом, у повторноро­
д я щ и х — с перерастяжением мускулатуры матки, измененной 
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предшествующими затяжными родами. Часто развивается вто­
ричная слабость родовой деятельности.

Отмечается появление несвоевременных или ложных потуг 
при высоко стоящей или только прижатой головке и неполном 
открытии маточного з е в а — ,как выражение наличия препятст­
вия к продвижению головки. Это «крик» узкого таза, по выра­
жению французских авторов. Длительное стояние головки в од­
ной плоскости таза вызывает болезненные, интенсивные, иногда 
судорожные схватки, что иногда чревато перер-астяжением ниж­
него сегмента матки с высоким стоянием пограничного валика 
(бороздка Ш атц-У нтербергера). Это же является и сигналом 
угрожающего или начинающегося разрыва матки (появление 
сукровичных выделений). Не безразлично отсутствие продвиже­
ния головки и для сдавливания мягких тканей (ишемизация 
их), мочевого пузыря (появление крови в моче), и при отсутст­
вии должного внимания к этим угрожающим симптомам со 
стороны врача в дальнейшем могут иметь место некроз тканей 
и образование моче-половых свищей.

Ущемление передней губы шейки матки, проявляющиеся 
кровянистыми выделениями, болезненными непроизвольными 
потугами, требует своевременного заправления шейки матки во 
избежание травматизации ее и облегчения продвижения голов­
ки. Резко затрудненное прохождение головки, особенно круп­
ной, через суженный таз, а также применение при этом родо­
разрешающ их операций (наложения щипцов, особенно полост­
ных, или вакуум-экстрактора) могут повести к разрыву лонно­
го сочленения.

Нередко узкий таз является причиной неправильных поло­
жений плода и вставлений головки (преимущественно разгиба- 
тельных), прохождения ее большими размерами, что обычно 
создает еще дополнительные трудности и может повести к яв ­
лениям клинически узкого таза.

Имеется значительное число и других осложнений при у з ­
ком тазе, о которых врач не должен забывать. Так, особенно 
велико число случаев несвоевременного отхождения вод (бо­
лее чем у каждой третьей роженицы), лихорадки в родах (у 
каждой десятой), внутриутробной асфиксии плода (почти 
у половины женщин с узким тазом).

Большое число нарушений жизнедеятельности плода частич­
но объясняется тем, что оно в своевременных условиях уста­
навливается с использованием аппаратных методов исследова­
ния (кадиотокография) без явных клинических проявлений из­
менений аускультативно (акушерским стетоскопом) характера 
сердцебиения плода или наличия примеси мекония в околоплод­
ных водах.

Течение и ведение родов при узком тазе зависит не только 
и не столько от уменьшения его размеров (исключая 3-ю и 4-ю 
степень абсолютного сужения при истинной конъюгате 7 — 5 см
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и менее), сколько от величины массы плода, точнее его голов­
ки, ее конфигурабельности, а также достаточной родовой д ея­
тельности.

К этому следует добавить необходимость максимального 
сохранения плодного пузыря, ибо несвоевременное обхождение 
вод влечет указанные выше осложнения и значительно ухуд­
шает исход родов для матери и для плода. Подавляю щее боль­
шинство родов при 1-й степени сужения общеравномерносужен- 
ного и плоского тазов (если исключить сопутствующую воз­
можную патологию) заканчивается самостоятельно рождением 
живого доношенного плода в 75 — 85% и даж е  в 90%. Однако 
в настоящее время в  связи с возросшим числом крупных плодов 
чаще может проявляться относительное клиническое несоответ­
ствие, требующее влагалищного оперативного родоразрешения — 
наложения акушерских шипцов или вакуум-экстрактора (ж е­
лательно выходных).

С целью родоразрешения в ряде стран и до настоящего вре­
мени предлагаются и применяются тазорасширяющие опера­
ц и и — подкожная симфизеотомия и пубиотомия, которые в н а ­
шей стране не применяются.

При выявлении абсолютного несоответствия— родоразреше- 
ние кесаревым сечением. При 2-й степени сужения самостоя­
тельные роды возможны, если головка невелика, тогда таз мо­
жет оказаться функционально достаточным. В этих случаях 
особенно не следует допускать перенашивали я и развития сл а ­
бости родовой деятельности. Ведение родов при общесужен- 
ном, плоском тазе — чрезвычайно ответственная задача для 
врача; течение их обычно тяжелое, самопроизвольные роды 
возможны примерно в половине случаев,

Врач при наблюдении за беременной должен учитывать ука­
занные выше особенности узких тазов, их функциональные 
возможности в сопоставлении с массой плода и своевременно 
госпитализировать в родильный дом. Д ля этого следует, наряду 
с измерением таза и массы плода, использовать такж е и неко­
торые другие признаки, характеризующие функциональные воз­
можности,— ультразвуковое обследование, признак Гофмейе- 
ра-Мюллера при бережном его применении. Мы не рекоменду­
ем применять метод Гофмейера-Мюллера, но используем по­
добную функциональную пробу (более безопасную и физиоло­
гическую) в родах, предлагая роженице нотужиться 2 — 3 р а ­
за обычно при значительном или полном раскрытии маточного 
зева во время схватки при введенной во влагалищ е руке врача. 
Отсутствие какого-либо продвижения головки или, напротив, 
известное ее опускание говорит о различной функциональной 
возможности таза.

Второй признак — Вастена-Генкел'я, по мнению большинства 
акушеров, имеет очень большое значение, и с этим следует 
согласиться. Существенно при этом отметить, что его примене­
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ние особенно ценно, когда головка фиксирована не менее чем 
малым сегментом во входе в таз, воды отошли и имеется хоро­
шая родовая деятельность. Следует считать, что признак Вас- 
тена-Генкеля очень показателен и использовать его акушер 
может повторно в динамике течения родов, начиная от стояния 
головки малым сегментом и пока она не достигнет большого 
сегмента и не минует этот рубеж, после чего станет довольно 
ясно преодоление основных сужений таза  наибольшими ее р а з ­
мерами. Поскольку этот признак не дает убедительной ориен­
тировки при головке, стоящей над входом в таз или у входа 
в таз, более целесообразно говорить в этих случаях не о приз­
наке как таковом, а> о том, имеется ли написание головки над 
лоном или нет. Однако при некоторых неправильных вставле­
ниях головки (высокое прямое стояние стреловидного шва —з а ­
тылочно-крестцовая позиция — при поперечносуженном тазе; 
переднетеменное склонение — при плоскорахитическом тазе; 
лицевое предлежание) признак Вастена не дает правильной 
ориентировки о соотношении между головкой и тазом. Чаще он 
представляется отрицательным, хотя функциональное равнове­
сие еще не определилось.

Врач-акушер должен помнить, что клиническое течение ро- 
дов при узком тазе отличается большей длительностью, чем 
обычно, и оно тем продолжительнее, чем больше степень суже­
ния таза, чем сильнее выявляется клиническое несоответствие 
между головкой и тазом в процессе родов. Это объясняется не­
обходимым временем для выработки механизма, свойственно­
го каждой разновидности таза. Необходимым является также 
наличие достаточной родовой деятельности и конфигурации го­
ловки. Трудности формирования головки и механизма родов, 
длительность этих процессов приводит к утомлению роженицы. 
Особенно неблагоприятным в этом отношении является общесу- 
женный, плоский таз с продолжительностью родов до 1,5 —
2 суток, при этом чаще вырабатывается заднетеменное, менее 
выгодное для продвижения головки вставление. При поперечно- 
суженном тазе и высоком прямом стоянии стреловидного шва, 
что считается благоприятным для этой формы таза, головка 
нередко проходит через весь таз в прямом размере.

Следует учитывать, что в настоящее время среди узких т а ­
зов наиболее часто встречается поперечносуженный таз с 
уменьшением прямого размера широкой части полости малого 
тава. Напомним, что широкой частью полости малого таза н а­
зывается тот его отдел, который располагается ниже плоскости 
входа, точнее за плоскостью входа. Этот отдел занимает прост­
ранство, ограниченное спереди поперечной линией, разделяющей 
на две равные части внутреннюю поверхность лобкового сим­
физа, сзади — линией соединения II и III крестцовых позвон­
ков, с б о ко в —-серединой дна сочленовных вертлужных впадин. 
Линия, соединяющая все перечисленные образования, представ­
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ляет собой окружность, соответствующую плоскости широкой 
части малого таза.

В этой плоскости определяются следующие размеры:
1) прямой — от верхнего края III крестцового позвонка до се­
редины внутренней поверхности лонного сочленения; в норме 
он равен 13 см; 2) поперечный между средними точками верт­
лужных впадин; он равен 12,5 см; 3) косые — от верхнего края 
большой седалищной вырезки одной стороны до борозды запи­
рательной мышцы противоположной стороны; они равны 13,5 см.

Здесь же следует упомянуть и о понятии плоскость узкой 
части полости малого таза, что имеет огромное значение для 
акушерства. К узкой части полости малого таза относится 
пространство, расположенное между плоскостью его широкой 
части и плоскостью выхода. Оно имеет следующие ограничи­
вающие его точки: спереди— нижний край лобкового симфиза, 
с з а д и — верхушку крестцовой кости; с боюов — концы седалищ ­
ных остей. Линия, соединяющая перечисленные выше образо­
вания представляет собой окружность, которая и соответствует 
плоскости узкой части малого таза. Эта плоскость имеет сле­
дующие размеры: 1) прямой — от верхушки крестца до нижнего 
края лобкового симфиза, в норме он равен 11,5 см; 2) попереч­
н ы й — линия, соединяющая седалищные ости, этот размер р а ­
вен 10,5 см.

Когда роженица утомлена, ей необходимо предоставить ме­
дикаментозный сон-отдых. Мы придерживаемся дозированного 
сна-стдыха через 14— 16 ч пребывания женщины в родах, а у 
соматически отягощенных рожениц или с поздним токсикозом 
и раньше, при наличии у них утомления, особенно в ночное 
и вечернее время. Продолжительность сна дозируется от 3 — 4 
до 6 ч в зависимости от акушерской ситуации, в частности со­
стояния плодного пузыря и длительности безводного промежут­
ка, а также наличия или отсутствия повышения температуры 
тела в родах. Целесообразно в родах применение спазмолити­
ков.

Часто развитие слабости родовой деятельности приводит 
к необходимости применения родостимуляции, которая счита­
ется допустимой лишь при условии полного отсутствия приз­
наков перерастяжения нижнего сегмента матки. При ведении 
родов с применением родостимулирующих средств необходимо 
обращать внимание на фоне родостимуляции на легкие степени 
несоответствия или при нахождении высоко стоящей погранич­
ной бороздки Шатц-Унтербергера во время прекратить введе­
ние океитотических средств. Во II периоде родов применимо 
наложение бинта Вербова.

С известной осторожностью при слабости родовой деятель­
ности при I-й степени сужения таза  и без океитотических 
средств может быть вначале применен эстрогено (на эф и р е )- 
глюкозо-витамино-кальциевый фон с последующей, по истече- 
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нии 1 / 2 — 1 ч обычной род »стимуляции (касторовое масло
30 мл, очистительная клизма, хинин по 0,05 г 4 раза, можно до 
6 — 8 порошков хинина через 15 мин). Особенно строго д о л ж ­
но приниматься решение об активации родовой деятельности 
у повторнородящих и многорожавших женщин, учитывая истон­
чение нижнего сегмента и угрозу его разрыва и лишь при я в ­
ном отсутствии несоответствия между головкой и тазом матери.

Необходимо проводить профилактику гипоксии плода в ро­
дах. Ранее проводимая строго консервативно'-выжидательная 
тактика теперь заменена' менее консервативной, во избежание 
повреждений организма матери, для получения живого и здо­
рового новорожденного ребенка. Одним из наиболее щадящих 
методов род ©разрешения является операция кесарева сечения. 
Особенно эта операция показана при сочетании анатомически 
узкого таза  с неправильным вставлением головки, а также при 
тазах, суженных в полости выхода таза  (кифотический и ворон­
кообразный), при тазовых предлежаниях плода, особенно круп­
ного и у первородящих старшего возраста, при наличии рубца 
на матке.

Особенности анестезии:

Известно, что угроза разрыва матки является противопоказа­
нием к обезболиванию родов. В случае кесарева сечения необ­
ходимо учитывать «примедикационное» влияние токолитических 
препаратов выражающееся и в изменении гемодинамики, тахи­
кардии. Д л я  премедикации на определенном столе лучше ис­
пользовать метацин. Вводный наркоз предпочтителен барби­
туратами, поддержание анестезии — кетамином с дроперидолом. 
После операции необходимо убедиться в восполнении ОЦК, дос­
таточности инфузионной терапии по объему. Рекомендовано: 
продленная ИВЛ на 30 — 40 минут после окончания операции, 
внутривенное капельное введение окситоцина 2 — 3 часа, конт­
роль за сокращением матки, постоянный мочевой катетер.

Глава V. О С О Б Е Н Н ОС Т И  ТЕ ЧЕ НИЯ Б Е Р Е МЕ НН О СТ И  
И ИСХОДА Р ОДО В У Б О Л Ь Н Ы Х  
С Г И П О Ф У Н К Ц И Е Й  я и ч н и к о в

Целенаправленное лечение бесплодия имеет большое значе­
ние. Ж енское бесплодие в 20% случаев обусловлено нарушением 
процесса овуляции (Мануйлова1 И. А., 1983 г., Schwartz М., 
Jewelewicz R., 1981 г.). В настоящее время разработаны и внед­
рены в практику различные методы лечения длительной анову- 
ляции и лютеиновой недостаточности. Методы лечения патоге­
нетически обоснованы и достаточно эффективны, однако бере­
менность, наступившая на фоне лечения, развивается и зак ан ­
чивается не всегда благополучно. Отмечено увеличение частоты
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многоплодной беременности в результате лечения кломифен- 
цитратом (Пшеничникова Т. Я., 1978 г., Caspi et al. 1976 г., 
Jewelewicz R., 1975 г.), что значительно отягощает ее течение и 
исход. У данного контингента женщин возрастает частота невы­
нашивания беременности (Пшеничникова Т. Я-, 1978 г., Бадое­
ва Ф. С., 1980 г., Осадчая О. В., Лызиков Н. Ф., 1982 г., Ла- 
тых И. В. и др., 1983 г., Соколова Т. М. и др., 1983 г.) и позд­
них токсикозов (Памфамиров Ю. К., Захарова  А. П., 1978 г., 
Осадчая О. В., Лызиков Н. Ф., 1982 г.). Однако Кулако­
вым В. И. и соавт., 1992 г.) было отмечено, что «в настоящее 
время недостаточно работ по определению тактики рациональ­
ного ведения беременности и родов». В связи с этим особую 
актуальность приобретает разработка методических подходов 
к индивидуальному прогнозированию течения и исхода беремен­
ности, наступившей в результате лечения ан-оиуляции и лютеи- 
новой недостаточности у больных с гипофункцией яичников.

Обследовано 22000 больных с гипофункцией яичников, бере­
менность у которых наступила в результате лечения ановуля- 
ции или л ют ей новой недостаточности прогестероном, кломифе- 
ном и пар л одел ом. Группа контроля представлена 50 женщ ина­
ми, беременность у которых наступила спонтанно. Д ля  сравне­
ния в ряде случаев использованы среднестатистические данные 
по Санкт-Петербургу за 1992 и 1993 годы.

В результате обследования у пациенток основной группы 
были установлены следующие диагнозы: нормогонадотропная 
нормопролактинемическая недостаточность яичников — у 112 
(56,0%), в т. ч. в сочетании с хроническим аднекситом — 
у 45(22,5% ), синдром поликистозных яичников (СПЯ) — 
у 49 (24,5%), нормогонадотропная гиперпролактинемическая 
недостаточность яичников — у 24 (12,5% ), в т. ч. у 15 (12,0%) — 
пролактинсекретирующая аденома гипофиза. Большинство боль­
ных с гипофункцией яичников (76,5%) были старше 25 лет, 
в то время как 60,0% женщин с нормальной репродуктивной 
функцией были моложе 25 лет.

Среди больных с гипофункцией яичников число пациенток 
в возрасте до 20 лет было достоверно ниже, чем аналогичный 
показатель в контрольной группе (р < 0 ,0 5 ) .  Примерно полови­
на женщин основной группы была в возрасте 26 — 30 лет, 
а в контрольной группе в этом возрастном промежутке находи­
лась лишь пятая часть женщин (Р  <  0,001). В контрольной 
группе не было пациенток с дефицитом веса. К аж дая  пятая 
больная с гипофункцией яичников имела избыточный вес 
(21,0%), у женщин с нормальной репродуктивной функцией 
этот показатель был достоверно ниже (4,0%, р <  0,001).

Примерно у половины больных с гипофункцией яичников 
сохранялся регулярный характер менструального цикла 
(54,5%), у 30,5% имелась олигоменорея, у 3,0% — опсоменорея, 

у 3,0% — полимонорея, у 9,0% — аменорея (вторичная).
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В контрольной группе лишь у 8,0% женщин (р <  0,001) 
имелось нарушение менструального цикла (но типу олигоме­
нореи).

При гистологическом исследовании эндометрия у больных 
с гипофункцией яичников у 62,0% обнаружены пролифератив­
ные изменения, у 19,0% — атрофия, у 10,5% — железисто-кис­
тозная гиперплазия, у 8,5% — полипов.

При проверке проходимости маточных труб методом гисте- 
росальпингопрафии или лапароскопии обе трубы были хорошо 
проходимы у 79,7% больных основной группы, у 11 ,9% — про­
ходимость труб была затруднена, у 8 ,4 % — хорошо проходима 
только одна труба. Т. е., примерно у каждой пятой пациентки 
с гипофункцией яичников имеется нарушение функции маточ­
ных труб.

На основании изучения графиков базальной температуры, 
кольпоцитологического исследования, ультразвукового контро­
ля за ростом фолликула и анализа содержания гормонов в кро­
ви у обследованных женщин были выделены два основных типа 
нарушения функции яичников: недостаточность лютеиновой 
фазы (Н Л Ф ) и ановуляция. Гормональное исследование крови 
производилась на 22 — 24 дни цикла. Не было установлено до­
стоверного отличия между уровнями прогестерона у больных 
с Н Л Ф  и ановуляцией. Остальные показатели в подгруппах от­
личались с высокой степенью достоверности.

Т а б л и ц а  № 5

Характеристика гормонального статуса у больных 
с различными типами нарушения функции яичников

Г ормдагы
Надое т »точность 

лютеиновой фазы 
п =  91

Ановуляция 
п =  109

ФСГ 3,55 ±  0,07 3,86 ±  0,05
л г 7,92 ±  0,22 11,03 ±  0,11
ЛГ/ФСГ 2,31 ±  0,07 2,90 ±  0,04
П РЛ 460,62 ±  22,26 1081,40 ±  73,18
Е2 278,66 ±  4,81 338,89 ±  6,74
п 11,87 ±  0,58 12,13 ±  0,47
т 2,85 ±  0,08 2,49 ±  0,10

У всех обследованных женщин первые месячные пришли 
в возрасте от 10 до 16 лет. Средний возраст менархе у пациен­
ток с Н Л Ф  и ановуляцией был достоверно выше этого показа­
теля в контрольной группе (13,0 ± 0 , 2  года) и составил 14,7 ±  
± 0 , 2  года (р <  0,001) и 14,4 ±  0,3 года (р <  0,001) соот­
ветственно.
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Длительность бесплодия колебалась от 1 до 19 лет и соста­
вила в среднем 5,3 ±  2,4 года, у больных с НЛФ; 5,8 ±  2,2 года 
у больных с ановуляцией. Отличие между вышеуказанными 
группами недостоверно (р >  0,1). У пациенток с Н Л Ф  и анову­
ляцией бесплодие было преимущественно первичным (70,3% ±  
±  4,8% и 60,6% ±  5,0%) соответственно).

У пациенток основной группы были выявлены следующие 
гинекологические заболевания: эрозия шейки матки — у 5,0%), 
миома матки — у 3,5%, киста яи ч н и ка— у 1,0%, хронический 
аднексит — у 22,5% бартолинит — у 0,5%, микоплазм оз— 
у 5,0%, трихомониаз — у 0,5%.

Из особенностей гинекологического статуса следует отме­
тить достоверно более высокую частоту хронического аднекси- 
та ( р < 0 , 0 2 )  у больных с гипофункцией яичников по сравне­
нию с пациентками с нормальной репродуктивной функцией. 
Кроме того, у больных с гипофункцией яичников выявлено' зн а ­
чительное число аномалий развития матки (у 13,5%— седло­
видная матка, у 2 ,5 % — двурогая матка) ,  у каждой четвертой 
больной имелась гипоплазия матки. Следует отметить, что 
21 (10,5%) больной в прошлом по поводу синдрома поликис­
тозных яичников (СПЯ) была! произведена клиновидная резек­
ция яичников. Менструальный цикл после операции восстано­
вился у 10 пациенток, беременность наступила у 3 больных 
(у 1 она закончилась срочными родами, у 2 — самопроизволь­
ными выкидышами при сроке 14 и 18 недель беременности). 
Из 2 пациенток с кистами яичников, у 1 — киста обнаружена 
во время обследования. Производилась пункция кисты, проти­
вовоспалительная терапия. У второй больной на фоне беремен­
ности 10/11 недель, наступившей после лечения, был обнару­
жен неполный перекрут кисты правого яичника. Произведено 
чревосечение, правосторонняя аднексэктомия. Беременность 
удалось сохранить.

Несмотря на то, что в основной группе преобладали паци­
ентки, более старшего возраста, чем в контрольной, при анализе 
сопутствующих соматических заболеваний не удалось устано­
вить наличие более тяжелой патологии. Лишь частота хрони­
ческого тонзиллита у больных с гипофункцией яичников досто­
верно (р < 0 ,0 1 )  превышала аналогичный показатель у женщин 
с нормальной репродуктивной функцией. У пациенток с гипо­
функцией яичников имелись следующие сопутствующие заб о л е­
вания: диффузный нетоксический зоб — 6,0%, сахарный д и а ­
б е т — 0,5%), хронический тонзилит — 42,0%, хронический пиело­
нефрит — 12,0%, невроз — 0,5%, гастрит — 0,5%, колит — 0,5%, 
пневмония — 10,5%, хронический бронхит — 1,0%, гипертони­
ческая болезнь — 3,0% тромбоф лебит— 1,0%, ревматизм —
0,5%, миокардиодистрофия — 1,0%, капилляротоксикоз — 0,5%. 
У женщин с нормальной репродуктивной функцией сопутствую­
щая патология представлена следующими заболеваниями: диф- 
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фузный нетоксический зоб — 2,0%, хронический тонзиллит — 
18,0%, хронический пиелонефрит — 12,0%, гастрит — 4,0%, 
пневмония — 12,0%, гипертоническая болезнь — 4,0%, тромбо­
ф л еб и т—4,0%, р ев м а т и зм —4,0%, миокардиодистрофия —4,0%.

П ри рентгенологическом исследовании черепа (турецкое сед­
ло) у больных с НЛФ  патологии не выявлено. У больных с ано- 
вуляцией отклонения от нормы обнаружены в 10 (66,7%) слу­
чаях (при наличии пролактинсекретирующей аденомы гипоори- 
з а ) .  Из нкх у 6 больных турецкое седло было увеличено и де­
формировано, у 8 имелась двухконтурность турецкого седла, 
и у I больной — остеопороз спины и турецкого седла. При иссле­
довании глазного дна и полей зрения у пациенток с Н Л Ф  пато­
логии не выявлено, у одной больной с ановуляцией выявлена 
гиперметропия (при наличии пролактинсекретирующей адено­
мы гипофиза).

После комплексного обследования супружеской пары, под­
тверждавшего наличие у женщин эндокринного бесплодия, па­
циенткам проводилось лечение прогестероном, кломифеном, 
парлоделом. При наличии хронического аднекоита предвари­
тельно проводилась противовоспалительная и физиотерапия, 
объем и длительность которых зависели от степени вы раж ен­
ности воспалительных изменений. Из 60 пациенток, беремен­
ность у которых наступила на фоне лечения прогестероном, 25 
(42,0%) получали ударные дозы прогестерона (1 ,0 % — 3,0 или 

2,5% — 1,0 в /м  на 20; 21; 22 дни цикла).  Остальные 35 
(58,0%) пациенток получали прогестерон в дозировке 1,0% —
1,0 в /м  1 раз в день с 15 по 25 день цикла. С целью 
индукции овуляции 81 пациентка получала кломифен- 
цитрат по 5 0 — 100 мг с 5 по 9 дни цикла. В течение первых 
двух месяцев лечения беременность наступила у 24 (40,0%) 
больных из 1 подгруппы и у 36 (44,4%) больных из II подгруп­
пы (после лечения прогестероном и кломифенцитратом). У ос­
тальных 36 (60,0%) пациенток I подгруппы и 4-5 (55,6%) па­
циенток II подгруппы беременность наступила в течение 3 и бо­
лее месяцев лечения. 59 пациенток III подгруппы получали пар- 
лодел1 в постоянном режиме; минимальная дозировка составила 
2,5 мг/сут., максимальная — 15 мг/сут. Терапия продолжалась 
от 2 до 18 месяцев. Лечение проводилось индивидуально под 
контролем нормализации менструального цикла, тестов функ­
циональной диагностики и снижения уровня пролактина. В те­
чение 3 месяцев лечения беременность наступила у 9 (15,3%) 
пациенток III подгруппы, у остальных 50 (84,7%) больных этой 
подгруппы беременность наступила после 4 и более месяцев 
лечения.

Все женщины с гипофункцией яичников с самых ранних сро­
ков беременности (3 — 5 недель) были госпитализированы для 
обследования и, при необходимости, лечения. Воем беременным 
проводилось УЗИ для подтверждения диагноза маточной бе-
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Т а б л и ц а  № 8

Особенности течения первой половины беременности 
в зависимости от вида и длительности 

предшествующей беременности терапии

I А I Б II А II Б III А III Б Контроль
п =  24 п =  36 ;П. =  28 п =  43 п =  9

1
п =  50 п =  50

»S5 I 91,7% ±  5,6 66,7% ± 7 , 9 77,8 % ±  6,9 95,6% ±  3,1 100,0% ±  0 76,0% ±  6,0 6,0% ±  3,4

з  Щ2  л триместр р <  0,001 р <  0,001 р <  0.001 р <  0,001 р <  0,001 р <  0,001
га 3
1 S II 33,3% ±  9,6 27,8% ±  7,5 25,0% ± 7 , 2 40,0% ±  7,3 33,3% ±  15,7 26,0% ±  6,2 20,0% ±  5,7

§ -1  и и триместр р >  ол р >  0,1 Р >  0,1 р <  0,05 р >  0,1 р >  0.1
>а

Самопро­ 12,5% ±  6,8 2,8% ±  2,7 11,1% ±  5,2 20,0% ±  6,0 66,7% ±  15,7 12,0% ±  4,6
извольны.
выкидыш

Heip зави­ 55,6% ±  28,8 4,0% ±  2,8
вающаяся
бервмея-

ность

Ранний 20,8% ±  8,3 22,2% ±  6,9 5,6% ±  3,8 6.7% ±  3,7 11,1% ±  10,5 2,0% ±  2,0

токсикоз

I А — Беременность наступила в течение первых двух месяцев лечения прогестероном. 
I Б — беременность наступила на третьем и более месяце лечения прогестероном.

II А — Оеременность наступила в течение первых двух месяцев лечения кло.мифенюм.
II Б — беременность наступила на третьем и более месяцев лечения кло м и феном.

III А — беременность наступила в течение первых трех месяцев лечения парлодел«>м.
III Б — беременность наступила на четвертом и более месяце лечения парлощелом.ak
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р сменности и регистрации признаков угрозы ее прерывания. 
Диагноз угрожающего выкидыша ставился на основании ж а ­
лоб, клиники, данных ультроэвукового и кольпоцитологическо- 
го исследований. Терапия, направленная на сохранение бере­
менности, включала в себя: прогестерон, хронический гонадо­
тропин, Туринал, витамин Е, метацин, седативные препараты, 
физиотерапию. При наличии кровянистых выделений к терапии 
добавляли микрофоллин, викасол, глюконат кальция, аскор­
биновую кислоту. М икрофоллин назначали такж е при обнару­
жении в матках из влагалищ а признаков угрозы прерывания бе­
ременности по гипоэстрогенному типу.

Несмотря на проводимую терапию, беременность закончи­
лась самопроизвольным выкидышем у 29 больных с гипофунк­
цией яичников. Во всех случаях производилось выскабливание 
полости матки. При гистологическом исследовании соскоба об­
наружены дистрофически измененные ворсины хориона. В ли­
тературе имеются данные о наличии генетических нарушений 
у плода при индуцированной овуляции, что может приводить 
к прерыванию беременности на ранних сроках. К сожалению, 
у нас не производились специальные исследования, которые 
могли бы подтвердить или опровергнуть это положение.

При пиперпролактинемии в анемнезе характерно резкое уве­
личение уровня пролактина с первых недель беременности 
и постепенное увеличение в контрольной группе (Овсяннико­
ва Т. В., Пшеничникова Т. Я-, Осенин А. А., Сперанская Н. В., 
1987 г.). К периоду родов концентрация пролактина в обеих 
группах была практически одинаковой и колебалась от 6000 
до 8900 мМ Е/л. В нашей клинике больным с гипофункцией 
яичников, беременность у которых наступила на фоне лечения 
парлоделом, кроме традиционной терапии, направленной на 
сохранение беременности, продолжалась терапия парлоделом 
в дозировке 1,25 — 2,50 мг/сут. Другими исследователями (Ов­
сянникова Т. В., Пшеничникова Т. Я. с соавт., 1987 г.) лечение 
парлоделом на фоне беременности не проводилось. Терапия 
угрожающего выкидыша осуществлялась без гормональных 
препаратов.

У подавляющего большинства пациенток основной груп­
пы на ранних сроках имелись признаки угрожающего 
выкидыша. Следует отметить ряд особенностей, связанных 
с длительностью предшествующей беременности терапии. 
В подгруппе, получавшей прогестерон, беременность про­
текала более благоприятно, если она наступила после 3 и более 
месяцев лечения (р <  0,01). В подгруппе, получавшей кломи- 
фен, наблюдается противоположная зависимость: если беремен­
ность наступила в ответ на первые 1 — 2 курса лечения, то 
признаки угрозы ее прерывания на ранних сроках встречались 
реже. Памфамировым Ю. К- в 1987 г. было отмечено, что мак-
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сймалыюе числю беременностей (77,7%) наступает в течение 
первых трех курсов лечения кломифенцитратом. Исходя из вы­
шеизложенного’, вероятно, нецелесообразно назначение более 
трех курсов подряд лечения кломифенцитратом. При отсутст­
вии эффекта в течение двух-трех месяцев лечения кломифенцит­
ратом, целесообразно назначение подготовительной терапии 
в течение 3 — 4 месяцев, после окончания которой возможно 
возобновление индукции овуляции. В подгруппе, получавшей 
парлодел, зарегистрировано максимальное число самопроиз­
вольных выкидышей, однако большинство их произошло, если 
беременность наступила в течение первых трех месяцев лече­
ния парлоделом (66,7%). По данным Овсянниковой Т. А. и 
соавт., 1987 г., частота угрожающего прерывания беременности 
после лечения парлоделом составила 22,5% (7,5% в I тримест­
ре и 15,0% во II триместре); длительность предшествующей 
беременности терапии составила 6 — 13 месяце®. Настоящим 
исследованием определяется противоположная закономерность: 
угроза прерывания беременности в 1 триместре наблюдалась 
достоверно чаще, чем угроза прерывания беременности во
II триместре, у всех больных с гипофункцией яичников, неза­
висимо от типа нарушения функции яичников, вида и длитель­
ности предшествующей беременности терапии. У пациенток 
с гипофункцией яичников, беременность у которых наступила 
на фоне лечения парлоделом, зарегистрировано 7 неразвиваю- 
щихся беременностей, причем чаще они наблюдались у беремен­
ных, которые получали парлодел в течение 2 — 3 месяцев. Учи­
тывая полученные результаты, представляется необходимым 
госпитализировать больных, леченных по поводу эндокринного 
бесплодия, с самых ранних сроков беременности (3 — 5 недель) 
для обследования и, при необходимости, лечения. У беремен1 
ных, леченных парлоделом, необходимо еженедельно в течение 
I триместра проводить контроль за прогрессированием беремен­
ности (измерение базальной температуры, определение уровня 
ХГЧ в крови, ГБР, У ЗИ ).  Примерно у каждой пятой пациент­
ки, леченной до беременности прогестероном, имелся ранний 
токсикоз, что достоверно превышало аналогичный показатель 
у больных, леченных до беременности кломифеном (р <  0,05) 
и парлоделом (р < 0 ,0 1 )  в течение 3 и более месяцев.

При анализе особенностей течения первой половины бере­
менности в зависимости от тина нарушения функции яичников 
установлено, что у всех больных с Н Л Ф  имелись признаки у г ­
рожающего выкидыша. Во II триместре беременности частота 
угрозы ее прерывания такж е была максимальной у больных 
с Н Л Ф  и достоверно превышала аналогичный показатель 
в контрольной группе. Частота самопроизвольных выкидышей 
у больных с НЛ Ф  была достоверно выше, чем у больных с ано- 
вуляцией. Ранний токсикоз такж е чаще наблюдался у больных 
с НЛФ , однако отличие данного показателя недостоверно.
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Т а б л и ц а  № 9

Особенности течения первой половины беременности 
в зависимости от типа нарушения функции яичников

''^ П одгруппы  

Ос лож
Н10ИИЯ \

I НЛФ
п =  91

II аиювуля- 
ция 

п =  109

Контроль 
л =  50

»X
S
я
2  В03 3
*  3
О  S  си « 

кГ 3  
со

I

триместр

II

триместр

100,0% ±  0 

р <  0,0001
f

36,26% ±  5,04 

р <  0,05

71,27% ±  4,7 

р <  0,0001

27,7% ±  4,6

6,0% ±  3,4 

20,0% ±  5,7

С
ам

оп
ро

из
во

ль
­

ны
й 

вы
ки

ды
ш

I

триместр

II

триместр

19.8% ±  4,2 

р <  0,05

1,1% ±  1,1

8,5% ±  2,9 

2,1% ±  1,5

Неразвиваю- 
щаяся беремен­

ность
7,5% ±  2,7

Ранний
токсикоз 13,2% ±  3,6 7,5% ±  2,7

При анализе течения второй половины беременности уста­
новлено, что у больных, леченных до беременности прогестеро­
ном (46,4%) и парлоделом (49,0%), поздний токсикоз был 
достоверно чаще, чем у беременных, леченных кломифенцитра- 
том (17,6%), и чем у беременных с нормальной репродуктив­
ной функцией (24,0%)- У беременных, леченных прогестероном, 
у каждой четвертой имелась анемия беременных (25,0%), что 
достоверно превышало аналогичный показатель в контрольной 
группе (10,0%) и у беременных, леченных кломнфенцитратом 
(7,4%) и парлоделом (12,8% ). У беременных, леченных парло­
делом, примерно у каждой четвертой имелось многое од и е 
(23,4%), что достоверно чаще, чем в двух других подгруппах 
(4 ,4 % — кломифенцитрат и 1 ,8 % — 'прогестерон) и в контроль­
ной группе (2,0% ). Частота угрожающих преждевременных ро­
дов была максимальной у беременных, леченных кломифенцит­
ратом (35,3%), и была достоверно выше, чем в контрольной 
группе (8,0% ). Частота угрожающих преждевременных родов 
у беременных, леченных прогестероном (12,5%) и парлоделом
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(14,9%), была выше, чем в контрольной группе, но отличие 
недостоверно.

Среднестатистические данные по Санкт-Петербургу за
1992 г. и за 1993 г. достоверно не отличались от показателей 
контрольной группы: поздний токсикоз — 23,7% и 23,1%, ане­
мия беременных 8,2% и 6,6%, многоплодие — 0,7%.

У больных с гипофункцией яичников многоводие осложняло 
течение беременности чаще, чем в контрольной группе (2,0% ), 
однако только у пациенток с ановуляцией (9,5%) отличие было 
достоверным (р <  0,05).

Угрожающие преждевременные роды у больных с Н Л Ф  
(22,2%) и ановуляцией (23,8%) были достоверно чаще, чем 

в контрольной группе (8,0%).
При анализе течения родов установлено, что слабость родо­

вой деятельности достоверно чаще осложняла течение родов 
у беременных, лечение прогестероном (35,7%) и парлоделом 
(27,7%). Частота преждевременных родов была максимальной 
у больных, леченных кломифенцитратом (19,1%), в двух других 
подгруппах (прогестерон — 10,7%; кломифенцитрат— 14,9%) 
она также превышала аналогичный показатель у беременных 
с нормальной репродуктивной функцией (8,0%) (отличие не­
достоверно). У беременных, леченных прогестероном (12,5%), 
•несвоевременное излитие вод было достоверно реже, чем в д р у ­
гих подгруппах (кломифенцитрат — 42,6%; парлодел — 36,2%) 
и в контрольной группе (44,0%). У беременных, леченных кло­
мифенцитратом (4,4%) и парлоделом (8,5%) имел место пато­
логический прелиминарный период.

Несвоевременное излитие вод у больных с Н Л Ф  (40,3%) 
наблюдалось практически так же часто, как и у беременных 
с нормальной репродуктивной функцией (44,0%). У пациенток 
с ановуляцией (26,2%) это осложнение встречалось достоверно 
реже. Слабость родовой деятельности имела место у каждой 
третьей больной с Н Л Ф  (33,3%), У больных с ановуляцией 
(22,6%) это осложнение встречалось реже, но в обоих подгруп­
пах этот показатель был достоверно выше, чем в контрольной 
группе (8,0%).

Перинеотомия произведена 71 больной с гипофункцией яич­
ников, из них из-за угрожающего разрыва промежности — 
у 9-ти, с целью укорочения периода изгнания — у 62 рожениц. 
Показаниями к операции наложения выходных акушерских 
щипцов явилось: начавшаяся гипоксия плода; обострение позд­
него токсикоза' беременных. Показаниями к плановым опера­
циям кесарева сечения явились:

— крупный плод у беременной с рубцом на матке после ке­
сарева сечения;

— наличие тазового предлежания у первородящих с беспло­
дием в анемнезе;

— отсутствие биологической готовности к родам при дано-
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шенной беременности и первородящих старшего возраста с бес­
плодием в анамнезе;

— тазоеое предлежание крупного плода;
— обострение позднего токсикоза при отсутствии биологи­

ческой готовности к родам.
П оказаниями для экстренных операций кесарева сечения 

явились:
— начавшаяся гипоксия плода при отсутствии условий для 

быстрого родсраврешения через естественные родовые пути;
— прогрессирующая отслойка нормально расположенной 

плаценты;
клиническое несоответствие между головкой плода и тазом 

матери;
— упорная слабость родовой деятельности, не поддающаяся 

мед икам ентоз но й т ерап и и.
Согласно решениям пленума правлений Всесоюзного и Все­

российского научных обществ акушеров-гинекологов по пробле­
ме «Кесарево сечение в современном акушерстве» считается 
целесообразным расширение показаний к кесареву сечению 
при «... пожилом возрасте первородящей и наличии дополни­
тельных неблагоприятных факторов, ...длительном бесплодии 
в анемнезе в сочетании с другими отягощающими факторами ..».

ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ  
ОПЕРАЦИИ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ

В настоящее время при кесаревом сечении наиболее часто применяется 
общая анестезия с искусственной вентиляцией легких (эндотрахеальный нар­
коз). Основными компонентами общего обезболивания с искусственной вен­
тиляцией легких являются: а) вводный наркоз; б) мышечная релаксация;
в) искусственная вентиляция легких; г) основной (поддерживающий) наркоз.

На первом месте по своей значимости в современном общем обезболи­
вании стоит вводны й наркоз, так как наибольшее число осложнений именно 
связано с введением в наркоз. Особая роль принадлежит ему при кесаревом 
сечении, так как применяемый для этих целей наркотик является основным
и, как правило, единственным до извлечения новорожденного, а, следователь­
но, и ответственным за состояние плода и новорожденного. Д о  настоящего 
времени не существует единого мнения о том, какой ж е наркотик при кеса­
ревом сечении является «идеальным» для вводного наркоза. Согласно совре­
менным представлениям, все наркотики легко и быстро проникают через 
плацентарный барьер и обнаруживаются в крови плода в значительных ко­
личествах (Персианинов Л. С., Умеренков Г. П., 1965; Расстрнгин H. H., 
1978; B onica, 1967; Тегашо, 1968; Crawford, 1978; R eisner, 1980). Однако, 
как показывает практика, на состояние новорожденного при кесаревом сече­
нии влияют не только и не столько наркотические препараты, проникающие 
через плацентарный барьер, но и другие факторы. Среди этих факторов не 
меньшее значение имеют показания к оперативному родоразрешению, степень 
доношенности плода, характер сопутствующей экстрагенитальной па­
тологии, специфическое влияние применяемых препаратов на гемоди­
намику рожениц и сократительную деятельность матки. В связи с этим по­
пытки выделить какой-либо один «идеальный» наркотик для абдоминального 
родоразрешения представляется неосуществимым, так как при выборе метода 
вводного наркоза приходится учитывать не только степень и скорость про­
хож дения наркотика через плацентарный барьер, но и его влияние на гемо­
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динамику роженицы, сократительную деятельность матки, а также особен­
ности метаболизма наркотика в организме матери, плода и новорожденного 
и пути выведения метаболитов из организма.

Вводный наркоз барбитуратами (гексенал, натрия тиопентал) остается 
одним из самых распространенных при кесаревом сечении (Ланцев Е. А., 
1979; B onica , 1967; Crawford, 1978; K eisner, 1989).

У беременных и рожениц для введения в наркоз обычно требуются 
несколько меньшие дозы (4 — 5 мг/кг массы тела) барбитуратов, что, по-ви­
димому, связано со снижением дезинтоксикационной функции печени и с час­
то наблюдаемой гипопротеинемией. В указанных дозах  барбитураты не ока­
зывают влияния на сократительную деятельность матки и не влияют на 
состояние новорожденного (C raw ford, 1978). Частота асфиксии новорож ­
денных возрастает при осложненном течении вводного наркоза (гипоксия, 
гипотония). С целью снижения дозы барбитуратов иногда их рекомендуют 
сочетать с закисью азота (Федермессер К. М., 1973) или с натрия оксибути- 
ратом (Гриншпун Е. Л., 1971).

Вводный наркоз барбитуратами противопоказан у рожениц при абдом и­
нальном родоразрешении по поводу массивных кровотечений, угрожающ его 
или начавшегося разрыва матки, заболеваниях легких (бронхиальная астма) 
и печени. Не рекомендуется использование барбитуратов у рожениц с глу­
боко недоношенной беременностью.

Кетамин (кеталар, калипсол) наряду с наркотическим действием обла­
дает выраженными аналгетическими свойствами. Кетамин в дозе 1,5 — 
1,8 мг/кг массы тела при внутривенном введении вызывает наркоз продол­
жительностью 1 0 — 15 мин, поэтому до извлечения новорожденного, как 
правило, не требуется дополнительного его введения или какого-либо другого 
наркотика. Характерной для кетамина является способность повышать ар­
териальное давление на 20 — 30% от исходного уровня, в связи с чем кета­
мин наиболее целесообразно использовать у рожениц с гипотонией любого 
происхождения. К достоинствам кетамина относится незначительное влияние 
на плод и новорожденного, сохранение устойчивого спонтанного дыхания, 
глоточных и гортанных рефлексов, что предупреждает аспирацию ж елудоч­
ного содержимого.

Кетамин противопоказан у рожениц с тяжелыми формами позднего ток­
сикоза, а также его не следует вводить беременным с лабильной психикой 
и психически больным женщинам.

Неменьшее значение при вводном наркозе при абдоминальном родораз­
решении представляет выбор мышечных релаксантов для интубации трахеи 
и поддержания мышечной релаксации во время операции. Кратковременность 
операции кесарева сечения, возможность перехода мышечных релаксантов 
через плацентарный барьер с последующим развитием паралитического апноэ 
у новорожденного в значительной степени определяют выбор и дозировку  
препарата. Несмотря на имеющиеся многочисленные литературные данные 
о безопасности использования мышечных релаксантов в акушерской практи­
ке и, в частности, при кесаревом сечении (Кованев В. А. и др., 197Ö; Фе­
дермессер К. М., 1973; Расстригин H. H., 1978; Marx, 1961; M oya, Thorndike, 
1962; Burl ,  1971; Crawford, 1978; Evans. W aud, 1973, нельзя полностью  
исключить возможное их влияние на становление дыхания у новорож ден­
ного. Известно, что проницаемость плаценты может меняться в зависимости 
от характера акушерской и экстрагеиитальной патологии. Расстройства ма- 
точно-плацентарного кровообращения и повреждение плаценты при преж де­
временной отслойке, дистрофические изменения в синцитии, трофобласте, 
эндотелии капилляров и децидуальных клетках при тяжелых формах поздне­
го токсикоза, сахарного диабета и переношенной беременности могут ока­
зывать существенное влияние на переход мышечных релаксантов через пла­
центарный барьер. И сходя из этого, до извлечения новорожденного следует  
ограничиваться дробным введением только деполяризующих релаксантов (ди- 
тилин, миорелаксин, листенон) и истараться не превышать их д озу  более 300 мг. 
При введении дозы мышечных релаксантов свыше 300 мг возможно р ож де­
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ние ребенка со сниженным мышечным тонусом и ослабленным дыханием 
(Ланцев Е. А., 1966; B onica, 1967).

При некоторых патологических состояниях (заболевания печени, тяжелые 
формы позднего токсикоза, анемия) отмечается замедленный гидролиз депо­
ляризующих мышечных релаксантов из-за низкой активности сывороточной 
холинэстеразы. Вследствие этого обычные дозы мышечных релаксантов дейст­
вуют более длительно, в связи с чем возрастает опасность возникновения 
паралитического апноэ у новорожденного.

В отношении применения длительно действующих мышечных релаксантов 
вопрос решается в зависимости от предполагаемой длительности операции. 
Если после извлечения новорожденного выясняется, что объем операции 
долж ен быть расширен (множественная фибромиома матки, спаечный про­
цесс и т. п.),  то предпочтительнее использовать мышечные релаксанты этой 
группы.

Вопрос об искусственной вентиляции легких  при кесаревом сечении тесно 
связан с особенностью газообмена м еж ду матерью и плодом и маточно-пла­
центарным кровообращением.

Анатомические изменения со стороны дыхательной системы сопровож ­
даются существенными функциональными сдвигами. Начиная с первого три­
местра беременности, отмечается прогрессивное увеличение минутной венти­
ляции легких, которая к концу беременности на 35 — 50% больше исходной 
(Преварский Б. П., 1966; Федермессер К. М., Ибрагимов А. И., 1969; H ytten, 
1964; M arx, o r ki n ,  1969; Crawford, 1978). Возникающая при беременности 
гипервентиляция играет важную роль, так как при этом осуществляется пе­
реход двуокиси углерода (С 0 2) от плода в материнский кровоток. Одновре­
менно к концу беременности снижается общая емкость легких за счет умень­
шения остаточного объема и максимальной вентиляции легких (Преварс­
кий Б. П., 1966).

Параллельно изменениям функциональных показателей внешнего ды ха­
ния у беременных наблюдаются сдвиги в кислотно-основном состоянии крови 
в сторону компенсированного респираторного алкалоза. Сопутствующая фи­
зиологической гипервентиляции при беременности гипокапния — важнейшее 
условие нормальной трансплацентарной диффузии двуокиси углерода от пло­
да к матери (Федермессер К- М., Гринберг Б. П., 1969; Савельева Г. М., 
1973; Marx O rkin, 1969).

В связи с происходящими изменениями в системе дыхания большой ин­
терес представляет выбор режима искусственной вентиляции легких у бере­
менных женщин при абдоминальном родоразрешении. Существующие но­
мограммы для выбора режима искусственной вентиляции легких (номограм­
мы Редф орда, Энгстрема-Герцога) не учитывают изменений, происходящих 
в организме женщины во время беременности и родов, не принимают во вни­
мание особенностей газообмена внутриутробного плода, не учитывают фи­
зиологическую и патологическую прибавку массы тела роженицы, а следова­
тельно, не могут быть использованы для этой цели при кесаревом сечении.

H. Н. Расстригин (1978) считает оптимальными параметрами искусствен­
ной вентиляции легких при кесаревом сечении минутную вентиляцию легких 
в пределах 8 — 10 л/мин. К. М. Федермессер (1973), изучая характер внеш­
него дыхания во время родов, нашел, что в первом периоде родов дыхание 
становится интенсивнее и принимает волнообразный характер: во время 
схватки вентиляция достигает 1 4 — 15 л/мин, а меж ду схватками снижается 
до 6 , 8 — 12,7 л/мин. Для расчета режима искусственной вентиляции легких 
при кесаревом сечении К. М. Федермессер выдвинул понятие о минутном 
дыхательном эквиваленте волнообразного дыхания в родах, который пред­
ставляет собой усредненную величину минутного объема дыхания за период 
нескольких схваток и пауз м еж ду ними. В среднем эта величина оказалась 
равной 14,2 ±  2,7 л/мин. На основании этих данных К. М. Федермессер 
рекомендует в качестве наиболее типичного режима минутной вентиляции 
объем 14 л/мин при характерной для рожнеицы частоте дыхания 18 в мин 
(M oya et а 1., 1965; Levinson et al., 1974).
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В то ж е время значительная гипервентиляция, применяется при искусст­
венной вентиляции легких, не создает прироста резервного кислорода у пло­
да. Наоборот, гипервентиляция у матери, сопровождающаяся снижением  
Р 0 2, ниже 17 мм рт. ст., вызывает ацидоз у плода и новорожденного, на 
25% снижает маточный кровоток и уменьшает концентрацию кислорода 
в крови плода на 23%.

Мы пришли к выводу, что при выборе объема искусственной вентиля­
ции легких у беременных и рожениц допустимо пользоваться номограм­
мой Энгстрема-Герцога, увеличивая дыхательный объем на 15 — 20% 
по сравнению с полученными по номограмме данными. Такая уме­
ренная гипервентиляция в достаточной степени обеспечивает потребности 
организма матери и плода и не сопровождается отрицательными эффекта­
ми, (редукция маточно-плацентарного кровообращения).

Немаловажное значение приобретает и другой аспект искусственной вен­
тиляции легких во время кесарева сечения. Речь пойдет о двух методах 
искусственной вентиляции легких, отличающихся друг от друга характером  
выдоха: а) с перемежающимся положительным давлением вдоха + 1 5  —  
+  20 см. вод. ст. при пассивном выдохе (1PPV— interm ittent p ositive  
pressure ventilation ); б) такой ж е вдох с активным выдохом при разреж е­
нии------- 3 -------- 5 см вод. ст. (IPNPV — interm ittent p o s it iv e — n eg a tiv e  pres­
sure vent i l a t i on).

При кесаревом сечении наиболее распространен режим с перемежающим­
ся положительным давлением вдоха при пассивном выдохе. Режим с отрица­
тельным давлением выдоха применяется главным образом для снижения 
вредного эффекта искусственной вентиляции легких на гемодинамику рож е­
ницы. Преимущественное использование при кесаревом сечении перемежаю ­
щегося положительного давления основано па том, что после извлечения 
плода и удаления плаценты маточные сосуды плацентарной площадки неко­
торое время зияют. Механизм остановки кровотечения включает в себя 
сокращение мускулатуры матки и тромбообразование в сосудах плацентар­
ной площадки (Петров-М аслаков М. А., Репина М. А., 1968). Нарушение 
одного из этих процессов при искусственной вентиляции легких с включени­
ем отрицательного давления на выдохе может привести к воздушной эм бо­
лии через зияющие маточные сосуды. Помимо этого, создание положитель­
ного давления на выдохе препятствует быстрому повышению центрального 
венозного давления в результате поступления крови из сократившейся мат­
ки и тем самым предупреждает перегрузку правого сердца, что особенно 
важно при операциях у рожениц с заболеваниями сердечно-сосудистой си­
стемы или при гипертензии обусловленной поздним токсикозом.

Не исключено также, что отрицательное давление на выходе при ис­
кусственной вентиляции легких повышает вероятность эмболии около­
плодными водами или другими элементами плодного яйца (Бакшеев Н. С., 
Лакатош А. А., 1968). Учитывая все сказанное, при операции кесарева се­
чения более целесообразно проводить искусственную вентиляцию с переме­
жающимся положительным давлением с пассивным выдохом.

Значительно меньшее значение при неосложненном течении операции 
кесарева сечения у соматически здоровых рожениц имеет основной (п о д дер ­
ж ивающий) наркоз, то есть наркоз после извлечения новорожденного. В ка­
честве основного наркотика наиболее часто применяется закись азота в соче­
тании с препаратами для нейролепганалгезии (дроперидол, фентанил). Такая 
схема поддерживающ его наркоза не вызывает нарушения сократительной 
деятельности оперированной матки и не способствует увеличению операци­
онной кровопотери, что находит свое отражение в стабильности показателей 
гемодинамики. Весьма важно отметить, что закись азота и препараты нейро- 
лептаналгезии хорошо сочетаются с применяемыми во время операции то­
номоторными средствами (метилэргометрии, окситоцин, простагладины).

При отсутствии противопоказаний (тяжелый поздний токсикоз, психи­
ческие заболевания) наркоз может поддерживаться фракционным введением 
кетамина в дозе 5 0 — 100 мг каждые 1 0 — 15 мин. Благоприятное течение 
наркоза кетамином отмечено при астматическом бронхите, бронхиальной
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астме. При использовании кетамина было отмечено также хорошее сокраще­
ние послеродовой матки, что уменьшало объем операционной кровопотери. 
При проведении наркоза кетамином с целью предупреждения нежелательных 
симптомов пробуждения целесобразно за 5 — 10 мин до окончания операции 
внутривенно вводить 10 мг диазепама или 7 , 5 — 10 мг дроперидола.

При операциях, сопровождающихся массивной кровопотерей (свыше 
1000— 1500 мл), наркоз и искусственную вентиляцию легких необходимо  
продолжать до полного возмещения кровопотери и стабилизации гемодина­
мики и положительного диуреза. В среднем продленная ИВЛ осуществляет­
ся 1 — 1,5 часа после окончания операции.

Внутривенный наркоз кетамином с сохранением спонтанного дыхания 
представляет собой один из новых методов анстезиологического пособия 
при кесаревом сечении. Сложность этой методики заключается в том, что 
она предусматривает создание полноценной анестезии при введении относи­
тельно малых доз препарата, оптимальных условий для работы акушера и 
обеспечение безопасности для новорожденного.

После стандартной премедикации, включающей внутривенное введение 
атропина (0,5 мл 0,1 %-го раствора) приступают к медленному введе­
нию кетамина в разведении с глюкозой до засыпания роженицы и полного 
исчезновения болевой чувствительности. Первая доза кетамина чаще всего 
составляет 1, 2— 1,5 мг/кг массы тела роженицы. При этой дозировке отме­
чается незначительное увеличение мышечного тонуса, что, как правило, при 
кесаревом сечении не создает дополнительных трудностей из-за перерастя- 
нутой брюшной стенки у беременных. Одновременно с введением кетамина 
через носовые катетеры или с помощью маски наркозного или дыхательного 
аппарата осуществляется подача воздушно-кислородной смеси (50% кисло­
рода при потоке 12 л/мин). К повторным введениям кетамина до извле­
чения новорожденного, если оно осуществляется в пределах 5 — 8 мин, 
не приходится. В случае задержки с извлечением новорожденного допустимо 
при появлении двигательных движений повторное введение кетамина в той 
ж е дозировке. После извлечения новорожденного кетамин вводится фрак- 
ционно или капельно в до^е 2 мг/кг массы тела по мере окончания 
действия предшествующей дозы.

Самостоятельное дыхание во время операции, как правило, эффективное, 
кожные покровы и видимые слизистые сохраняют нормальную окраску. Тем 
не менее при длительных оперативных вмешательствах наличие дыхательной 
аппаратуры обязательно, как обязательна и подача воздушно-кислородной 
смеси на протяжении всей операции. Депрессия дыхания наблюдается толь­
ко при передозировке (в 3 — 7 раз) препарата. Очень редко при быстром 
введении кетамина наблюдается кратковременное апноэ (максимум на 30 — 
40 с), которое требует только вспомогательного дыхания маской. Изменения 
со стороны ритма дыхания носят постоянный характер и проявляются в уве­
личении глубины вдоха с урежением частоты дыхания. Эти изменения обыч­
но выражены при введении первой дозы кетамина и до извлечения ново­
рожденного. На фоне внутривенного кетаминового наркоза в хирургической 
стадии сохранияются рефлексы со стороны верхних дыхательных путей, что 
снижает опасность возникновения аапирационного синдрома.

Н еобходимо отметить, что введение в наркоз кетамином сопровождается  
повышением артериального давления на 20% и учащением числа сердечных 
сокращений, наиболее выраженные при введении первой дозы препарата. 
К числу неблагоприятных последствий применения кетамина относится по­
явление галлюцинаций и возбуж дения в раннем послеоперационном периоде, 
нарушение аккомодации, пространственная дезориентация. Подобные ослож ­
нения наблюдаются в 15 — 20% случаев при введении препарата в «чистом» 
виде. Число подобных осложнений может быть уменьшено включением в пре- 
медикацию или введением после извлечения новорожденного препаратов 
типа реланиума, седуксена и димедрола или дроперидола. Родильниц, пере­
несших операцию в условиях кетаминового наркоза, в раннем послеопера­
ционном периоде не следует тормошить, расспрашивать, так как это прово­
цирует галлюциногенные реакции.
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Основными показаниями к использованию внутривенного кетаминового 
наркоза с сохранением спонтанного дыхания являются состояния, когда по 
каким-либо причинам проведение эндотрахеального наркоза невозможно, 
а также после 2 — 3 неудачных попыток интубации трахеи.

Особенности новорожденных от матерей  
с нарушением функции яичников

При анализе состояния новорожденных не было выявлено 
достоверных отличий между состоянием детей, родившихся 
у больных с гипофункцией яичников, и детей, родившихся у п а ­
циенток с нормальной репродуктивной функцией.

У всех детей, родившихся у пациенток основной группы, от­
сутствовали грубые пороки развития; из малых аномалий р а з ­
вития наблюдались кривошея и дисплазия тазобедренных сус­
тавов. Согласно среднестатистическим данным по Санкт-Петер­
бургу за 1992 г. и за 1993 г. частота аномалий развития у но­
ворожденных составила 15,7% и 12,3%- Между этими данными 
и полученными в результате настоящего исследования нет досто­
верного отличия.

Каждый четвертый ребенок, родившийся у больных с НЛФ  
(25,0%), находился на искусственном вскармливании, у боль­
ных с ановуляцией этот показатель был достоверно ниже — 
2,3% (р <  0,001). Частота простудных заболеваний в течение
1 года жизни у детей, родившихся у пациенток с Н ЛФ  
(44,4%) и с ановуляцией (44,2%) достоверно не отличалась. Д е ­
ти, родившиеся у матерей, леченных до беременности кломифен- 
цитратом, в течение первого года жизни болели простудными з а ­
болеваниями (15,9%) реже, чем получавшие до беременности 
прогестерон (42,1%) и парлодел (29,8%), р <  0,001.

По данным Игнатовой М. Б., 1986 г., общая частота пороков 
развития у детей, родившихся у женщин, леченных по поводу 
эндокринного бесплодия, в 2 — 3 раза превышала общепопуля­
ционные показатели и частоту пороков развития в контрольной 
группе. По данным Овсянниковой Т. В. и соавт., 1987 г., а так ­
же Flückiger A., 1982 г., и Krupp Р., 1984 г., частота пороков 
развития и уродства в группе детей от матерей, леченных пар­
лоделом, не выше, чем в популяции, и ниже, чем при других 
видах гормональной коррекции нарушений репродуктивной 
функции.

По данным Ухоловой Л. А., 1987 г., у новорожденных от м а­
терей, леченных по поводу эндокринного бесплодия, число м а­
лых аномалий развития составило- 2,5% в группе, получавшей 
парлодел1; 10,0% — в группе, получавшей клсмифенцитрат; 
6,2 % — в контрольной группе.

Т. В. Овсянниковой и соавт., 1987 г. при анализе состояния 
детей, родившихся у женщин, леченных по поводу бесплодия 
парлоделом, в течение первого года жизни не было выявлено 
существенных отклонений в физическом, психическом и мотор­
ном развитии. Проведенным исследованием установлено, что 
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дети, родившиеся у больных с гипофункцией яичников после 
лечения кломифеном, достоверно реже болели простудными з а ­
болеваниями, чем дети, родившиеся после лечения прогестеро­
ном и парлоделом.

Экссудативный диатез имел место у каждого второго ребен­
ка, родившегося у больных с Н ЛФ  (50,0%), что достоверно 
превышало аналогичный показатель у больных с ановуляцией 
(17,4%).

Примерно половина детей, родившихся у больных с НЛФ 
(55,6%) и ановуляцией (44,2%) посещали ясли-сад.

В послеродовом периоде у каждой четвертой родильницы, 
беременность у которых наступила на фоне лечения парлодс- 
лом (25,5% ), имелся патологический лактостаз, что достоверно 
превышало аналогичный показатель в контрольной группе 
(8,0 %).

Субинволюция матки осложнила течение послеродового 
периода примерно у к а ж д о й  пятой пациентки, беременность 
у (которых наступила после лечения кломифенцитратом 
(20,6 %).

У подавляющего числа больных с НЛФ  (75,0%) лактация 
была снижена, у больных с ановуляцией (28,6%) она была 
недостаточной примерно у каждой четвертой пациентки. Через 
6 месяцев после родов пришли месячные у большинства больных 
с Н Л Ф  (73,6% ), однако у пациенток преобладали нарушения по 
типу опсоолигоменореи (68,1%). У больных с ановуляцией 
(57,1%) менструальный цикл восстановился в большинстве слу­
чаев через год после родов и имел преимущественно регулярный 
характер (76,2%)■

Спонтанная беременность после родов наступила у 1,4% 
больных с Н ЛФ  и у 7,1% больных с ановуляцией. Больше по­
ловины больных с гипофункцией яичников не имели новой бе­
ременности, несмотря на отсутствие контрацепции и желание 
иметь ребенка. Примерно 40,0% пациенток основной группы 
в беременности на время исследования не были заинтересо­
ваны.

Принимая во внимание результаты проведенного исследования, очевидно, 
что больным с гипофункцией яичников с самых ранних сроков беременности 
(3 — 5 недель) показана госпитализация для проведения сохраняющей бе­
ременность терапии и обследования. Больные с нормогонадотропной гипер- 
пролактинемической недостаточностью яичников, беременность у которых на­
ступила на фоке лечения парлоделом, нуждаются в течение I триместра 
в тщательном, контроле за прогрессированием беременности (измерение ба ­
зальной температуры, ГБР, УЗИ, определение уровня ХГЧ в крови); более 
того, для обеспечении более благоприятного течения беременности у этого 
контингента больных, целесообразно планировать наступление беременности 
после 2 — 4 месяцев подготовительной терапии парлоделом (под контролем 
тестов функциональной диагностики).

У пациенток с недостаточностью лютеиновой фазы цикла ранний ток­
сикоз чаще осложняет течение беременности, чем у пациенток с ановуляцией 
и у женщин с нормальной репродуктивной функцией, что требует своевре­
менного выявления и коррекции его у этих больных. Течение беременности,
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наступившей на фоне терапии прогестероном и парлоделом, часто ослож ­
няется токсикозом II половины беременности, причем преобладают легкие 
и стертые формы токсикоза, что в значительной степени затрудняет диагнос­
тику. Высокая частота угрожающих преждевременных родов у всех больных 
с гипофункцией яичников свидетельствует о необходимости их своевремен­
ной госпитализации в дородовое отделение (при сроке беременности 4 4 — 
36 недель). Почти у половины больных с ановуляцией и примерно у трети 
пациенток с ановуляцией следует иметь в виду возможность развития ано­
малий родовой деятельности. У подавляющего большинства больных с НЛФ  
и у трети больных с ановуляцией после родов имеется гипогалактия различ­
ной степени выраженности, что требует совместных усилий акушеров-гине- 
кологов и педиатров для обеспечения полноценного вскармливания детей.

Для лечения патологического лактостаза у родильниц с гиперпролакти- 
немией в анамнезе, наряду с традиционными методами, может быть исполь­
зован парлодел. После родов более половины пациенток с недостаточностью  
лютеиновой фазы цикла и практически каждая четвертая пациентка с анову­
ляцией требуют наблюдения акушера-гинеколога и коррекции нарушений 
менструальной функции.

Глава VI. ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ РО Д О В
ПРИ И Н С У Л И Н ЗА В И С И М О М  САХАРНОМ  Д И А Б Е Т Е

Благодаря успехам диабетолотии в последнее время увели­
чилось число беременных с инсулинзависимым сахарным диабе­
том. В доступной литературе имеются сведения о течении и ос­
ложнении родов при инсулинзависимом сахарном диабете 
(И З Д ) (Г'рязнова И. М., Второва В. Г., 1985; Мартун Ф. И. 
1986). Однако, авторы не рассматривали особенности течения 
родов и исход беременности для плода в зависимости от ослож­
нений беременности и осложнений сахарного диабета.

Были изучены особенности течения родового акта, осложне­
ний родов, частоты внутриутробной гипоксии и асфиксии ново­
рожденного при И З Д  в зависимости от: осложнений беремен­
ности, осложнений сахарного диабета, его компенсации и про­
должительности. Особенности течения родов были рассмотрены 
при спонтанном развитии родовой деятельности и при досроч­
ном прерывании беременности с учетом степени зрелости шейки 
матки.

Нами (Абрамченко В. В., Ярцева М. А., Шлессингер Я. Л., 
1991) были рассмотрены особенности течения родов у 202 бе­
ременных с И ЗД . Возраст беременных колебался от 19 до 
47 лет, продолжительность сахарного диабета — от 1 до 32 лет. 
Первородящих женщин было 130, повторнородящих — 72. 
У 63,3% женщин беременность осложнилась поздним токсико­
зом различной степени тяжести, у 2 ,9 % — анемией, у 7,4% — 
кольпитом микоплазменной и кандидозной этиологии и 
у 9,4% — угрозой прерывания беременности. Кроме этого, 
у 38,1% беременных имелась ангиопатия и антиорешиноиатия, 
у 5 ,9 % — гломерулосклероз, у 4 ,9 % — полиневрит. Степень зр е­
лости шейки матки оценивалась по Г. Г. Хечинапгвили (1974). 
По нашим данным при И З Д  у 63,2% женщин наблюдается н а­
личие биологической готовности организма к родам. По дан- 
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ным В. Н. Зубкова (1984) при диабете I типа зрелая шейка 
м аш и  при сроке беременности более 35 недель встречается 
у 81,2% при детском и у 80% при юношеском сахарном диа­
бете.

Продолжительность родов у первородящих и повторноро­
дящих была изучена с учетом зрелости шейки матки при спон­
танном развитии родовой деятельности и при досрочном пре­
рывании беременности. Общая продолжительность родов у пер­
вородящих со зрелой шейкой м аш и  при спонтанном возникно­
вении родовой деятельности составила 12,8 ±  2,1 часа, при не­
зрелой шейке м а т к и — 18,8 ±  3,8 часа (р >  0,05). При досроч­
ном прерывании беременности у женщин со зрелой шейкой мат­
ки продолжительность родов была 11,8 ± 3 , 2  часа, при незре­
лой ш ей к е— 12,1 ±  3,6 часа ( р > 0 , 0 5 ) .  У повторнородящих 
женщин со зрелой шейкой матки при спонтанном развитии ро­
довой деятельности средняя продолжительность родов состави­
ла 6,8 ±  3,5 часа (при незрелой шейке матки повторнородя­
щих не было). При досрочном прерывании беременности сред­
няя продолжительность родов у повторнородящих при зрелой 
шейке матки составила 5,3 ±  3,2 часа, при незрелой шейке —
9,4 ±  2,3 часа (р >  0,05).

Продолжительность родов у беременных с И З Д  зависела от 
осложнений беременности. Так, при позднем токсикозе наблю ­
далась  наименьшая продолжительность родов как у перворо­
д я щ и х — 11,8 ± 0 ,3 5  часа, так и у повторнородящих — 5,8 ±  
±  0,25 часа (р' <  0,05).

При сравнении продолжительности родов у женщин с деком- 
пенсированным сахарным диабетом и компенсированным диабе­
том была выявлена тенденция (t — 1,7) к увеличению продол­
жительности родов при декомпенсации диабета.

Особенности течения родов были рассмотрены в зависимости 
от сосудистых осложнений сахарного диабета. Установлено, что 
у 45 (52,9%) из 85 обследованных рожениц была' зрелая шейка 
матки, причем, она почти в 2 раза  чаще встречалась у повтор­
нородящих, чем у первородящих — 77,7% и 41,4% (р <  0,001). 
Несвоевременное отхождение вод отмечено у 7 (8,2%) женщин. 
Слабость родовой деятельности была у 25 (29,4%) рожениц,
одинаково часто встречаясь у первородящих и у повторнородя­
щих.

Не выявлено различия в частоте слабости родовой деятель­
ности у первородящих при незрелой и зрелой шейке матки, в то 
время каж у повторнородящих выявлено, что при незрелой шей­
ке матки слабость родовой деятельности была в 6 раз чаще, 
чем при незрелой: 83,3% с 14,2%. Оперативное родоразреше- 
ние применялось у 40 (46,9%) рожениц.

Нами изучено влияние продолжительности сахарного диабе­
та на исход родов при И ЗД . Проведен анализ течения родов 
у 146 рожениц, у которых роды завершились через естествен­
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ные родовые пути. Больные были разделены на 2 группы: с про­
должительностью диабета) до 10 лет и более 10 лет.

Асфиксия новорожденного отмечалась чаще в группе ж ен­
щин с продолжительностью диабета более 10 лет — 34,9 ±  6,0%, 
чем при диабете с продолжительностью менее 10 лет — 22,8 ±  
±  4,8% Ц =  1.7). Не было получено- достоверных отличий пери­
натальной смертности в зависимости от продолжительности са­
харного диабета: 20,8 ± 5 ,1 %  и 10,8 ± 3 ,4 % .  При исследовании 
зависимости частоты слабости родовой деятельности от продол­
жительности сахарного диабета отмечено, что при длительности 
заболевания свыше 10 лет она была* достоверно выше (р <  
< 0 ,0 5 ) ,  чем при длительности до 10 лет 34,9 ±  6% и 18,1 ±  
± 4 ,2 % .

Представляет интерес изучение особенностей течения родов 
в зависимости от компенсации сахарного диабета. Зрелая  шей­
ка матки имелась у 69,9 ±  3,2% женщин с компенсированным 
сахарным диабетом и у 59,2 ±  4% женщин с декомпенсировэн­
ным са«арным диабетом. Несвоевременное отхождение вод при 
декомпенсированном сахарном диабете встречалось достоверно 
реже, чем при компенсированном— 12,6 ± 3 , 2 %  и 24,4 ±  3,0%. 
Кровотечение в III периоде родов при компенсированном сах ар ­
ном диабете встречалось достоверно чаще ( р < 0 , 0 5 ) ,  чем при 
декомпенсированном: 8,0 ± 1 ,9 %  и 1,9 ± 1 ,3 % -  Перинатальная 
смертность была выше в группе женщин с двкомпенеированным 
сахарным диабетом — 15,5 ±  3,5% против 6,9 ± 1 ,7 %  в группе 
женщин с компенсированным сахарным диабетом.

Д ля  сахарного диабета, особенно для И ЗД , характерно д о ­
срочное прерывание беременности. Из 202 родов досрочное 
прерывание беременности производилось у 113 (55,9 ± 3 , 5 % )  
женщин.

Обращает на себя внимание высокая частота' отсутствия эф ­
фекта от родовозбуждения, что является основным показанием 
для родоразрешения абдоминальным п утем — в 57.70, причем 
у первородящих — в 60,4% а у повторнородящих — в 50% слу­
чаев родоразрешения операцией кесарева сечения.

Было выявлено, что частота кесарева сечения зависит от 
степени зрелости шейки матки. При незрелой шейке матки на­
блюдается увеличение родоразрешения операцией кесарева се­
чения сравнительно со зрелой шейкой матки у первородящих —
62,0 ±  5,9% и 6,1 ±  2,4% (р <  0,001) и у повторнородящих —
40,6 ±  8,6% и 5,8 ± 2 ,5 % .  Так же выявлена зависимость часто­
ты родоразрешения операцией кесарева сечения от числа родов. 
Так, кесарокое сечение чаще проводилось у первородящих — 
27,9 ± 3 ,2 % ,  чем у повторнородящих— 15,2 ±  3,3% (р <  0,01), 
но это не зависело от степени зрелости шейки матки.

При наличии зрелой шейки матки частота родоразрешения 
операцией кесарева сечения достоверно не отличалась у перво- 
и повторнородящих: 9,1 ±  2,6% и 5,8 ± 2 ,5 % ,  а при незрелой 
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шейке матки имелось достоверное различие — 62,1 ±  5,9% и
40,6 ± 8 ,6 % ,  т. е. три незрелой шейке кесарское сечение произ­
водилось чаще у первородящих, чем у повторно родящих.

Подробные исследования, проведенные Г. А. Савицким 
(1964, 1965) и другими авторами по изучению роли уровня 
гликемии в конце беременности и ее значение для исхода родов 
при сахарном диабете у матери показали, что развитие инсули­
новой гипогликемии у матери неблагоприятно сказывается на 
состоянии внутриутробного плода.

Все больные были разделены на 3 группы: с гликемией в 
родах не менее 5,0 ммоль/л  — 22, с гликемией 5,0 —
8.8 ммоль/л  — 32 и с гликемией свыше 8,8 ммоль/л  — 18 роже­
ниц. Было отмечено, что при снижении сахара крови ниже
5,0 мм оль/л  отмечается достоверное увеличение продолжитель­
ности родов, увеличение слабости родовой деятельности, увели­
чение числа детей, рожденных в асфиксии. При повышении 
уровня сах ар а  крови выше 8,8 м/моль/л было отмечено более 
быстрое течение родов, уменьшение частоты слабости родовой 
деятельности, но так же отмечается увеличение числа детей, 
рожденных в асфиксии. Оптимальным следует считать уровень 
са'хара крови в родах у больных сахарным диабетом — 5,0 —
8.8 ммоль/л.

Многоводие — специфическое осложнение беременности при 
сахарном диабете. Оно наблюдается у всех беременных с детс­
ким и юношеским сахарным диабетом (2).

Г. А. Савицким (1964) не было выявлено корреляции между 
тяжестью состояния новорожденного и наличием многоводия 
у матери.

П о данным М. А. Ярцевой (1989) многоводие при И З Д  при­
водит к ухудшению исхода беременности для плода: увеличи­
вается частота гипоксии плода и асфиксии новорожденного, 
нарушается процесс ранней неонатальной адаптации.

В связи с этим были рассмотрены осложнения родов и исход 
для плода у 133 женщин с И З Д  и многоводней. Ввиду того, что 
состояние плода отличалось при оперативном родоразрешении 
и при спонтанном развитии родовой деятельности, все женщины 
были поделены на 2 группы.

Из 101 беременной первой группы, у которых имело место 
оперативное родоразрешевие 22 рода были срочные и 79 — 
преждевременные. Первородящих было 65, повторнородящих — 
36. В родах имели место следующие осложнения: несвоевремен­
ное отхождение околоплодных в о д — 10 (9,9% ), слабость родо­
вой деятельности — 7 (6,9% ), дискоординация родовой деятель­
ности— 2 (1 ,9% ), кровотечение в III периоде родов —
1 (0,99%), отслойка нормально расположенной плаценты —
2 (1,98%).

У 67 (66,3%) беременных роды были закончены операцией 
кесарева сечения в плановом порядке, из них у 36 — по пока-
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з aiHиям со стороны плода и у 3 1 — по показаниям со стороны 
матери.

У 30 (29,7%) женщин кесарево сечение было произведено 
в родах, из них у 4 — по показаниям со стороны матери и у 
26 — оо показаниям со стороны плода.

Внутриутробной асфиксией роды осложнились у 67 (66,3%) 
женщин, асфиксией новорожденного — у 16 (15,8%) беремен­
ных. Перинатальная смертность — 7 (6 ,3% ), все дети погибли 
в первые сутки после родов.

Из 32 беременных второй группы, у которых имели место 
роды через естественные родовые пути, 2 родов были срочные 
и 3 0 — преждевременные. Первородящих было 18, повторноро­
д я щ и х — 14 женщин.

В родах имели место следующие осложнения: несвоевремен­
ное отхождение околоплодных в о д — 12 (37,5%), слабость ро­
довой деятельности — 2 (6 ,5% ), кровотечение в III периоде ро­
д о в — 4 (12,5%). Внутриутробной гипоксией плода роды ос­
ложнились у 15 (46,8%) беременных, асфиксией новорожденно­
г о — у 5 (15,6%) беременных. П еринатальная смертность — 
5 (15,6%), из них антенатально погибли 3, интранаталыно— 2.

Таким образом: средняя продолжительность родов у бере­
менных с И З Д  зависела от осложнений беременности и была 
наименьшей при позднем токсикозе частота слабости родовой 
деятельности зависела от длительности сахарного диабета и 
возрастала по мере увеличения длительности заболевания.

Контроль за содержанием глюкозы крови при И З Д  являет­
ся чрезвычайно важным дли профилактики слабости родовой 
деятельности и иитранатальной охраны плода, оптимальный 
уровень сахара крови — 5,0 — 8,8 ммоль/л.

При сочетании сахарного диабета и многоводия возрастает 
частота неблагоприятных исходов беременности для плода, со­
стояние плода зависит от способа родоразрешения.

ТАКТИКА В Е Д ЕН И Я  Р О Д О В  ПРИ САХАРНОМ  Д И А Б Е Т Е

В настоящее время наиболее интенсивно изучаются нере­
шенные вопросы по проблеме сахарного диабета, а именно: 
специфика сахарного диабета  у беременных, частота спонтан­
ных абортов и преждевременных родов, причины макросомии, 
мониторинг плода, время и способ родоразрешения, пороки 
развития.

Недостаточно разработана проблема ведения родов при са­
харном диабете. Считаем целесообразным осветить следующие 
нерешенные вопросы тактики ведения родов при сахарном д и а­
бете:

1. При выборе способа родоразрешения и ведения рожениц, 
необходимо учитывать особенности течения беременности, ко­
торая, по нашим данным, зависит от типа сахарного диабета.
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Так, например, многоводие встречается у 41,1% женщин с д и а­
бетом I типа, у 14,7% с диабетом II типа и у 22% женщин 
с диабетом, выявленном во время беременности.

Идентичные закономерности выявлены в отношении тяж е­
лых форм позднего токсикоза беременных и частоты крупного 
плода.

2. Недостаточно изучена клиника течения родов при I и
II типе сахарного диабета. При этом наименее изученным ока­
зался вопрос о ведении родов у больных при I и II типе сахар­
ного диабета, что имеет большое значение, так как по данным 
литературы последних лет в структуре перинатальной смерт­
ности интранатальная составляет от 18 до 25%. Эти цифры 
показывают, что улучшение ведения родов у больных сахарным 
диабетом позволит значительно снизить перинатальную смерт­
ность.

3. Вопрос о времени родовозбуждеиия остается дискуссион­
ным: одни авторы полагают, что время досрочного прерывания 
беременности долж но основываться на классификации Уайта, 
другие авторы полагают, что появление признаков зрелости 
легких плода является основным показанием к родоразреше- 
нию.

4. В тесной связи с вопросом досрочного родоразрешения 
стоит вопрос о биологической готовности организма беремен­
ной к родам у больных с сахарным диабетом: одни авторы ука­
зывают на запоздалое формирование готовности к родам, дру­
г и е — напротив отмечают раннее созревание шейки матки и по­
вышенную чувствительность матки к окситоцину. Решение этих 
вопросов имеет большое значение, так как по данным Педер­
сена половина кесаревых сечений составляют случаи отсутст­
вия эффекта от стимуляции родовой деятельности.

Не разработаны методы подготовки беременных к родам, 
представляется целесообразным применение простагландино- 
вых гелей, особенно прост а гланд и нов группы Ё2 (интраваги- 
нально, интрацервикально).

При дородовом излитии околоплодных вод целесообразно 
такж е использование прост агландиновы'х гелей при отсутствии 
биологической готовности к родам.

По нашим данным отсутствие биологической готовности 
к родам при различных типах сахарного диабета колеблется 
в пределах 63,2 — 7 1 ,4 % — 79,2% больных женщин. П оложи­
тельный окситоциновый тест не является по нашим данным 
надежным критерием для определения времени спонтанного 
развития родовой деятельности. Целесообразна разработка 
простагландинового теста для данного контингента беременных 
и рожениц, учитывая высокую избирательность простагланди­
новых рецепторов миометрия по сравнению с окситоциновыми 
рецепторами.

Положительный окситоциновый тест наблюдается значи-
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телы-го чаще три сочетании сахарного диабета и нефропатии 
беременных, чем у больных с диабетом без нефропатии бере­
менных.

Поэтому три родораз/решении больных с сахарным диабе­
том необходимо учитывать биологическую готовность организ­
ма к родам, паи ка>к гари незрелой шейке матки частота опера­
ции кесарева сечения возрастает в 6 раз.

5. Не изучено течение родов в зависимости от осложнений 
беременности, степени компенсации сахарного диабета, дли­
тельности и типа сахарного диабета. Не изучено влияние про­
должительности родового акта на исход родов. Так, одни ав ­
торы считают, что роды у больных с сахарным диабетом не 
должны превышать 8 — 12 ч, другие — допускают родовозбуж- 
дение в течение 3 — 5 суток и при наличии безводного проме­
жутка до 24 ч и только после этого, в случаях отсутствия эффек­
та, необходимо приступать к операции кесарева сечения, 
третьи — полагают, что стрессорные воздействия родовозбуж- 
дения не приносят пользы больным с лабильным сахарным д и а­
бетом.

Поэтому свободный выбор родоразрешения посредством к е ­
сарева сечения должен1 войти в практику ведения данной груп­
пы беременньих, если после достаточно активного родовозбуж- 
дения не наблюдается развитие схваток.

6. По нашим данным у рожениц при сахарном диабете 
наблюдается высокая частота оперативного родоразрешения — 
наибольшая частота абдоминального родоразрешения наблю­
дается при I типе сахарного диабета (26,7%). При этом вы яв­
лена зависимость частоты операции кесарева сечения в зависи­
мости от степени зрелости шейки матки с 9,1% до 62% у пер­
вородящих и с 5,8% до 40,6% у повторнородящих.

7. У данного контингента больных не следует проводить 
эпидуральиую анальгезию, чтобы не нарушить кислотно-основ­
ное состояние крови плода и новорожденного ребенка,, а опера­
цию кесарева сечения проводить под эндотрахеальным нарко­
зом.

У беременных с ожирением целесообразен поперечный р аз ­
рез для создания оптимальных условий для заживления опера­
ционной раны и профилактики ряда ослож нений— расхож де­
ния краев раны и ее инфицирования.

8. Наиболее частой патологией в родах у женщин при са­
харном диабете является несвоевременное излитие околоплод­
ных вод (24,3%) и слабость родовой деятельности (27,6%). 
Частота этих осложнений существенно не зависит от типа са ­
харного диабета.

Консервативное ведение родов целесообразно при наличии 
следующих условий: отсутствие диспропорции между разм ера­
ми таза  матери и головни плода, при обязательном мониторин­
ге за состоянием плода (предпочтительна прямая ЭКГ плода, 
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проба Залин га), масса тела меньше 4000,0 (по некоторым а в ­
торам до 3400,0), отсутствии гипоксии плода в родах.

9. Не разработан должным образом контроль за дозой вво­
димого инсулина и способом его введения и определением 
уровня caixapa в крови во время родов. Имеются единичные со­
общения об устройствах, осуществляющих непрерывную инфу- 
зию инсулина или глюкозы в крови с помощью микропроцессо­
ра (аппараты типа «искусственная поджелудочная железа»).

Нет убедительных данных о взаимосвязи уровня сахара 
в крови и состоянием плода и новорожденного, частотой сл а­
бости родовой деятельности, особенностями течения родов и их 
длительностью.

При ведении больных необходимо определение уровня саха­
ра каж дые 20 — 30 мин и поддержание уровня гликемии в пре­
делах 3,3 — 5,5 ммоль/л , не допуская появления кетонурии. О б­
щее количество жидкости в родах должно составлять в сред­
нем до 150 мл/ч. Рекомендуется начальная доза инсулина от 
0,25 до 2,0 ЕД/'ч., т. е. 5 — 40 мл/ч , если растворить 25 ЕД ин­
сулина! на 500 мл физиолопичесмого раствора, где 1 ЕД  — 
=  20 мл.

Остается неразработанным вопрос о ведении больных в пос­
леоперационном периоде, вопросы интенсивного наблюдения за 
этими больными , и профилактики гнойно-септических осложне­
ний у данного контингента.

10. Нами установлена высокая частота рождения детей в ас­
фиксии в зависимости от типа сахарного диабета. При 1 типе 
этот показатель составляет 29,7%. при II типе сахарного д и а­
б е т а — 14,7% и при диабете беременных — у 8,8%. Частота ас­
фиксии возрастает в 2 раз1а при продолжительности родов 
свыше Ю ч у  первородящих и 6 ч у повторнородящих.

Установлено, что уровень содержания глюкозы в крови во 
время родов влияет на частоту слабости родовой деятельности 
и асфиксии новорожденного. Так, при уровне глюкозы ниже
5 ммоль/л  отмечается наибольшая частота слабости родовой 
деятельности (54,4%) и асфиксии ново рож данного (68,1%). 
При уровне глю/козы в крови от 5 до 8,8 ммоль/л  отмечается 
наименьшая частота асфиксии новорожденного (6,2%)) и умень­
шение частоты слабости родовой деятельности (21,8%). При 
уровне глюкозы в крови свыше 8,8 ммоль/л  возрастает частота 
асфиксии новорожденного (33,3%) и происходит снижение час­
тоты слабости родовой деятельности (11,1%).

11. В заключение необходимо отметить, что недостаточно 
разработаны показания для операции кесарева сечения в пла­
новом и экстренном порядке.

Наиболее часто эта операция осуществляется при отсутст­
вии биологичеокой готовности к родам, при тяжелых формах 
позднего токсикоза, неправильных положениях плода, крупном 
плоде, при гипоксии плода, при родах свыше 10— 12 ч, тазо
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bom  предлежании плода!. Целесообразно изучить вопрос о пред­
операционном токолизе бета-адреномиметиками, антиоксидан­
там« и антигипоксантами.

Решение этих вопросов будет способствовать дальнейшему 
снижению осложнений у матери, плода и новорожденного, опе­
ративного родоразрешения и частоты асфиксии новорожден­
ного, рождению детей с нормальной массой и улучшению отда­
ленных результатов развития детей.

Л Е Ч Е Н И Е  САХАРНОГО Д И А Б Е Т А  В РОДАХ

Во время родов (в случае планового родовозбуждения) до­
зу инсулина пролонгированного действия рекомендуется умень­
шить примерно на 1/3 во избежание гипогликемий, которые 
могут развиться вследствие уменьшения потребления пищи 
и прекращения беременности. При кесарском сечении (в плано­
вом порядке) утренняя доза инсулина пролонгированного дей­
ствия уменьшается в 2 — 3 раза  или заменяется дробными до­
зами простого инсулина в соответствующих количествах.

При наступлении спонтанных родов введенная ранее доза 
инсулина корректируется достаточным количеством применяе­
мых в родах углеводов.

В течение родов рекомендуется повторно исследовать со­
держание сахара и ацетона в моче и сахара в крови для нор­
мализации гликемии, а при ухудшении показателей добавлять 
простой инсулин или добавить введение глюкозы.

Как и при беременности, во время родов применяется дис- 
тотерания— столы типа 9, 9а и другие в соответствии с сопут­
ствующей патологией. Учитывая необходимость стабилизации 
гликемического профиля в родах, что, естественно, затруднено 
родовым актом, в течение родов разрешается применение быст- 
роуоваяемых углеводов (рисовая, манная каши без сахара, ка р ­
тофельное пюре, белая булка, кисель) наряду с приемом бел­
ков и продуктов, богатых витаминами, в часы, соответствую­
щие действию применяемых препаратов инсулинов. В случае 
невозможности своевременного приема углеводов, роженице 
можно применять сладкий чай, при повторных рвотах — внут­
ривенное капельное введение раствора глюкозы.

АН ЕС ТЕЗИ О Л О ГИ Ч ЕС К О Е ПОСОБИЕ В РОДАХ  
У Р О Ж Е Н И Ц  С САХАРНЫ М  Д И А БЕ Т О М

Обезболивание родов
Как известно, у больных с сахарным диабетом имеется по­

вышение чувствительности ко многим веществам и, в частности, 
к нейропл ег и ческим и наркотическим средствам. В связи с этим 
при назначении наркотических, анадьгетических и седативных 
дозы их должны быть снижены по сравнению со здоровыми 
роженицами.
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Наилучшими средствами для неосложненных родов следует 
признать закись азота (в соотношении с кислородом 2 :  1, 3: 1), 
промедол (20 мт) в сочетании с пипольфеном (50 мг) или ди­
медролом (30 мг). Хороший анальгетический эффект оказывает 
нейролептаиалъгезия: 2 — 3 мл фентанила в сочетании с дрспе- 
ридолом (4 мл).

В случаях, когда роды у рожениц с сахарным диабетом ос­
ложнены нефропатией или аномалией родовой деятельности 
(дистоция шейки матки, дискоординированная родовая д ея­
тельность, чрезмерная родовая деятельность), то с целью обез­
боливания родов, нормализации артериального давления и ре­
гуляции родовой деятельности, наряду с акушерскими меро­
приятиями, рекомендуется применять фторотан методом ауто­
анальгезии в концентрации (1 ,0 — 1,5 об%. При наиболее тя­
желых формах сахарного диабета и наличии осложнений бере­
менности и родов (нефропатия II — III ст.) хорошо зарекомен­
довала себя длительная перидуральная анальгезия. Являясь 
разновидностью местной анестезии, этот вид обезболивания 
оказывает наименьшее влияние на процессы метаболизма. В то 
же время сохранение сознания у роженицы облегчает контроль 
за наблюдением роженицы в родах и позволяет своевременно 
установить возникновение каких-либо осложнений (гипоглике­
мия). Н аряду с этим, длительная перидуральная анестезия 
в родах обладает умеренным гипотензивным эффектом, что 
весьма важно при обезболивании у рожениц с тяжелыми фор­
мами сочетанного позднего токсикоза.

ТЕХНИКА П РО ВЕДЕН И Я ДЛ И ТЕЛ ЬНО Й  ПЕРИДУРАЛЬНОИ  
( Э П И Д У Р А Л Ь Н О Й )А Н А Л Ь Г Е З И И

Длительная эпидуральная анестезия. Из всех видов местной анестезии 
наибольшее распространение как при обезболивании родов так и при опе­
рации кесарева сечения находит эпидуральная анестезия Интерес к этому 
виду анестезии объясняется внедрением новых длительно действующих и 
малотоксичных анестетиков и разработкой методики катетеризации эпиду- 
рального пространства, что позволило сделать анестезию длительной и уп­
равляемой (Ланцев Е. А. и др., 1975; Щелкунов В. С., 1976; Kandel, Spoerel 
1966; Crawford, 1972; Mi l ne,  I o w so u l9 7 3 ).

Достоинствами эпидуральной анестезии при кесаревом сечении являются 
высокая степень анестезии, хорошая релаксация передней брюшной стенки, 
хорошее сокращение послеродовой матки, отсутствие отрицательного влия­
ния на новорожденного (П ухов В. П., 1970; Морковская Ф. 3., Парнес Д . П., 
1973; Gordon et al, 1955; B onica , 1967; Dobre, M arinescu, 1975).

Залог успеха при проведении эпидуральной анестезии заключается в точ­
ности и тщательности выполнения всех технических моментов. В помещении, 
где проводится пункция и катетеризация эпидурального пространства, необ­
ходимо иметь наркозный или дыхательный аппарат, аппарат для отсасыва­
ния слизи из дыхательных путей, инструментарий для производства интуба­
ции трахеи (ларингоскоп, набор интубационных трубок) и набор медика­
ментов, включающих вазопрессорные, противосудорожные препараты, плаз­
мозамещающие растворы и системы для их вливания.

Стерильный набор для производства пункции и катетеризации эпидураль-
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ного пространства долж ен состоять из игл для анестезии кожи, иглы для 
пункции эпидурального пространства, шприца емкостью 5 мл с хорошо при­
пертым поршнем, стерильных салфеток и раствора анестетика (тримекаин, 
лидокаин). В настоящее время выпускаются специальные наборы одноразо­
вого пользования для проведения длительной эпидуральной анестезии. В на­
борах имеются специальные, маркированные иглы и катетеры со специаль­
ными устройствами, предупреждающими инфицирование дистального конца 
катетера.

Для обеспечения анестезии при кесаревом сечении пункция эпидураль­
ного пространства производится на уровне Т12 — Ц или Lj — Z,2 в полож е­
нии роженицы на правом боку. Следует отметить, что пункция и катетери­
зация в положении роженицы на боку технически представляется сложнее, 
чем в сидячем положении. Однако мы предпочитаем производить пункцию и 
катетеризацию эпидурального пространства именно на боку, так как при 
этом уменьшаются постуральные реакции кровообращения.

Анестезию кожи следует проводить тем ж е анестетиком, которым пред­
полагается проводить эпидуральную блокаду. Тем самым проверяется ин­
дивидуальная чувствительность роженицы к применяемому анестетику. Для  
идентификации эпидурального пространства предложено много способов, но 
наиболее информативным из них является тест «потери сопротивления». 
Следует отметить, что характерное для больных общехирургического профиля 
отрицательное давление в эпидуральном пространстве у беременных и рож е­
ниц наблюдается реже. Это, по-видимому, связано с увеличением объема 
эпидурального пространства из-за расширенных вен, через которые происхо­
дит частичное шунтирование крови из системы нижней полой вены в систе­
му верхней полой вены. Поэтому, по нашим данным, методика идентифика­
ции эпидурального пространства, основанная на выявлении отрицательного 
давления, у беременных и рожениц малопригодна.

После пункции эпидурального пространства, через иглу вводится 3 — 
5 мл 2 °/о-го раствора тримекаина (лидокаина), после чего в краниальном 
направлении через иглу вводится катетер. Через 5 — 10 мнн после введения 
тест-дозы анестетика проверяется чувствительность и активность движений 
в нижних конечностях, чтобы исключить наступление спинномозговой анесте­
зии в случае незамеченного прокола твердой мозговой оболочки и введения 
раствора анестетика в спинномозговой канал. При введении тест-доза не 
вызывает наступления моторной блокады и потери чувствительности в ниж ­
них конечностях. Если ж е указанная доза анестетика введена в спинномоз­
говой канал, то уж е через 5 мин выявляются симптомы развития спинномоз­
говой анестезии, при которой теряется чувствительность в ногах и снижается 
двигательная активность. В отличие от спинномозговой анестезии при эпиду­
ральной анестезии зона ее распространяется от верхней трети бедер до под­
реберья. Все последующие введения анестетика осуществляются фракцион- 
но по 5 — 10 мл во время подготовки операционного полц. Роженица при 
этом находится в горизонтальном положении, так как перевод ее в боковую  
позицию может вызвать одностороннюю анестезию. Дистальный конец эпи­
дурального катетера крепится липким пластырем к коже спины и выводится 
на область шеи, где к нему с помощью иглы подсоединяется шприц с раст­
вором анестетика. Одновременно с введением анестетика в эпидуральное 
пространство устанавливается система для внутривенного введения раство­
ров. Роженицам с исходным низким или нормальным артериальным давле­
нием в целях профилактики возникновения гипотонии внутривенно до опера­
ции вводится 500 мл плазмозамещающего раствора (желаииноль, полиглю- 
кин).

Общее количество вводимого в эпидуральное пространство анестетика 
составляет 25 — 30 мл 2 %-го раствора тримекаина (лидокаина). Анестезия 
наступает через 1 0 — 15 мин после введения всей дозы анестетика. Зона анес­
тезии при правильно проведенной эпидуральной блокаде долж на распростра­
няться от мечевидного отростка до средней трети бедер. Более широкое 
распространение анестезии нежелательно, так как в этих случаях чаще 
наблюдается гипотония и возможно нарушение функции внешнего дыхания
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из-за блокады межреберных нервов, иннервирующих дыхательную мускула­
туру. Указанная доза анестетика обеспечивает анестезию на протяжении 
30 — 45 мин. Если операция по какой-либо причине затягивается, то допол­
нительное введение анестетика через катетер позволяет продлить анестезию  
на необходимый срок.

Особенности анестезиологического пособия 
при абдоминальном родоразрешении

Предоперационная медикаментозная подготовка у рожениц, 
страдающих сахарным диабетом, должна проводиться на опера­
ционном столе в положении женщины на боку воизбежании кол­
лапса из-за сдавления нижней полой вены и обычно ограничи­
вается введением внутривенно холинолитиков (атропин 0 , 1 % — 
0,5 — 0,8 или метацин 0 ,1 % — 0,5 — 0,8) Непосредственно перед 
операцией осуществляется надежный контакт с веной толстой 
иглой (вены при диабете «ломкие» из-за особенностей сосудистой 
стенки). Подкожно вводится 12 ед инсулина и начинается мед­
ленное в /в  введение 5% раствора глюкозы. Д важ ды  за время 
операции лабораторно определяют уровень сахара крови. Кор­
рекцию гликемии следует проводить совместно с эндокриноло­
гом. Индукцию или вводный наркоз проводят сомбре- 
вином 5 — 10 мг/кг  под пректытием димедрол 1 мл 1% внутри­
венно. Тиопентал натрия при сахарном диабете противопоказан. 
Из барбитуратов возможно применение гексенала 1% раствора 
300 — 400 мг медленно (8 мг/кг) только до момента засыпания 
т. к. препарат проходит через плацентарный барьер извлечение 
плода следует проводить на 7 — 12 минуте. Д ля  достижения 
мышечной релаксации при интубации применяют депо­
ляризующие миорелаксанты (дитилин), т. к. они коротко­
го действия в дозе 100 — 150 мг и в дальнейшем дробно 20 мг 
для необходимой релаксации. Необходимо помнить, что введе­
ние релаксантов нежелательно за 2 — 3 минуты до извлечения 
плода, т. к. вызывает мышечную депрессию новорожденного.

После извлечения плода наркоз поддерживается закисью 
азота, и препаратами для нейролептоанальгезии (фентанил, 
дроперидол). Эфир, как вещество, вызывающее гиперглике­
мию, не должен применяться у больных сахарным диабе­
том. Возможно применения ГОМКа — оксибутирата нат­
рия 20 мл 20% раствора. Д ля  релаксации используют антидепо­
ляризующие курареподобные препараты ардуан 4 мг. Обычно 
этой дозы достаточно на все время операции кесарева сечения. 
При необходимости декураризации применяют 3 мл 0,05% про- 
зерина предварительно введя 0,5 мл 0,1% раствора атропина 
внутривенно.

Длительная перадуралыная анастезия при абдоминальном 
родоразрешении у больных сахарным диабетом показана при 
недоношенной беременности, при нефропатии, при хронической 
внутриутробной гипоксии плода. После извлечения новорожден­
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ного длительную перидуральную анестезию целесообразно соче­
тать с внутривенным введением виадрила с целью выключения 
сознания у роженицы (Ланцев Е. А., Абрамченко В. В., 1983, 
1985). Этот препарат не способствует гипогликемии. Возможно 
введение реланиума или дроперидола с кетамином дробно 
каждые 20 — 30 минут. За  15 минут до окончания операции 
от введения кетамина лучше воздержаться учитывая возмож­
ное затруднение контакта врача с пациентом из-за галю- 
циногенного эффекта кетамина и вызываемой им дезориентации, 
неадекватности восприятия и изменения поведенческих реакций. 
В послеоперационном периоде продолжается в /в  капельное 
введение 5% раствора глюкозы в течение 5 — 6 часов под конт­
ролем уровня гликемии каждые 2 часа.

Реанимация новорожденных

В силу указанных выше причин у матерей, страдающих са ­
харным диабетом, дети нередко рождаются в состоянии асфик­
сии.

Неотложными мероприятиями при рождении ребенка в ги­
поксии являются: отсасывание слизи из дыхательных путей, 
интубация трахеи и искусственная вентиляция легких, введе­
ние в сосуды пуповины дыхательных аналептиков (этимизол, 
кордиамин) в растворе 10% глю козы — 5 — 10 мл. Одновремен­
но, учитывая тяжелые метаболические нарушения у новорож­
денных, в сосуды пуповины вводится раствор бикарбоната нат­
рия (5 мл 4% р-ра). Обязателен контроль КОС и уровня гли­
кемии. Подобная экстренная реанимация устраняет острые рас­
стройства внешнего дыхания, но, как правило, не устраняет 
глубоких нарушений обмена. Поэтому, с целью борьбы с ост­
рой гипоксией и последствиями ее, рекомендуется применять 
у таких новорожденных сеансы гипербарической оксигенации.

Глава VII РЕГУЛЯЦИЯ У Г Л Е В О Д Н О ГО  ОБМ ЕНА  
ПРИ ВНУТРИ УТРО БН О Й  А Д А П Т А Ц И И , п р о ф и л а к т и к е  

И Л Е Ч Е Н И И  ГИПОКСИИ П Л О Д А  

Перинатальный период онтогенеза

Модификация глюконеогенеза при различных физиологи­
ческих состояниях организма определяется изменением хими­
ческого статуса тканей, продуцирующих глюкозу, либо измене­
нием глюкозного гомеостата (Кендыш И. H., 1985).
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Чрезвычайно важное значение имеет глюконеогснез — синтез 
глюкозы из аминокислот и метаболитов промежуточного обме­
на веществ, главным образом лактата, пирувата и глицерина. 
Глюконеогенез является не только одним из главных адаптив­
ных механизмов углеводного гомеостата, но и жизненно в аж ­
ным фактором обеспечения глюкозой энергетического цикла ор­
ганизма. Кроме того, присущие глюконеогенезу специфические 
функции и особенности его регуляции позволяют считать этот 
процесс основным регуляторным приспособлением в интеграции 
общего метаболизма в организме. И. Н. Кендыш (1985) в пе­
ринатальном периоде онтогенеза выделяет следующие основ­
ные положения.

В печени плода преобладают г л и к о л и з ,  гекеозомонофос- 
фатный шунт и липогенез, тогда как глюконеогенез практически 
отсутствует из-за низкой активности ключевых ферментов глю- 
конеогенеза и ферментов катаболизма аминокислот. К концу 
беременности в печени плода происходит резкое накопление 
гликогена, обусловленное активацией гликоген (крахмал) син- 
тазы  при низкой активности фосфорилазы и глюкозо-6-фосфа- 
тазы. Содержание гликогена в печени плода перед родами до­
стигает 10% от массы органа. Накопление гликогена перед 
рождением наблю дается и в других тканях, особенно в мыш­
цах. Следует отметить, что подобные особенности имеют место 
у большинства видов животных и, в меньшей мере у человека.

У человека немедленно после рождения возникает выра­
женная гипогликемия, продолжающаяся до 3 сут. Подобные 
ж е изменения наблюдаются и у новорожденных крыс. Н ачаль­
ная гипогликемия обусловлена очень высокой скоростью ути­
лизации глюкозы и прекращением доступа глюкозы материнс­
кого организма. В это же время происходит экстенсивный рас­
пад гликогена в печени вследствие активации фосфорилазы 
цАМФ и глкжагоном. Помимо этих эффектов, гипогликем и, 
возможно, через активацию симпатической нервной системы 
вызывает мобилизацию жирных кислот и частичное замещение 
ими глюкозы в биоэнергетике. С увеличением содержания ж ир­
ных кислот начинается продукция кетоновых тел в печени. 
Вполне возможно, что именно окисление кетоновых тел и л а к ­
тата в головном мозге обусловливает хорошо известную ре­
зистентность новорожденных к гипогликемии.

Продукция глюкозы и индукция ключевых ферментов глю- 
конеогенеза развиваются также в пределах 2 ч после рожде­
ния и увеличиваются в течение первой недели жизни. Ключе­
вую роль в развитии постнатального глюконеогенеза играют 
фосфоенолпируват-карбоксикиназа, синтез который может 
быть блокирован в течение гипогликем и чес кой стадии инфузией 
глюкозы или ингибиторами трансляции и транскрипции, и 
глюкозо-6-фосфатаза, активность которой такж е отсутствует 
в печени плода и появляется после рождения. После рождения

V

ak
us

he
r-li

b.r
u



возрастает активность пируваткарбоксилазы, фруктозо-бисфос- 
фатазы и а мино трансфер аз,' но эти ферменты не играют опре­
деляющей роли в становлении глюконеогенеза, так как их ак ­
тивность относительно высока и в печени эмбриона.

Таиим образом, стабилизация гликемии в раннем неона­
тальном периоде достигается увеличением сначала  (гликонео- 
генеза) гликогенолиза и потом глюконеогенеза в печени, з а ­
мещением глюкозы жирными кислотами в энергетическом обес­
печении мышечной ткани и потреблением углеводов с молоком.

Непосредственно после рождения существует витальная з а ­
висимость от интенсивности глюконеогенеза. У недоношенных 
животных отсутствует глюконеогенез из лактата и аланина, 
что в некоторой степени компенсируется синтезом глюкозы из 
глицерина, не выраженном у нормальных животных. Однако 
у погибающих животных подавлен глюконеюгенез и из глице­
рина. При этом, как указывает И. Н. К ендьш  (1985), в раннем 
постнатальном периоде жирные кислоты играют эссенциальную 
роль в регуляции и поддержании необходимого уровня глю­
конеогенеза, и недостаточность липидных запасов или липоли- 
тичееких механизмов может привести к фатальной гипоглике­
мии.

В крови плода отмечается высокое содержание лактата из- 
за относительной гипоксии и интенсивной утилизации глюкозы 
по гликолитическо'му пути. Gpaay после рождения лактатемия 
исчезает в результате включения глюконеогенеза, увеличения 
оксиления лактата благодаря оксигенации новорожденного и 
понижения периферической утилизации глюкозы. Позднее 
в глюконеогенез вовлекаются аминокислоты и глицерин. Роль 
аминокислот в глюконеогенезе несущественна у плода, быстро 
возрастает в течение первого дня, достигает наибольшего зн а ­
чения на 5-е сутки и устанавливается на уровне взрослого ор­
ганизма примерно через 1 месяц после рождения. Источником 
для аминокислот и осуществления глюконеогенеза служит м а­
теринское молоко, а не эндогенный фонд, который полностью 
потребляется в процессе интенсивного синтеза белка. Именно 
поэтому, очевидно, у новорожденных собак глюкозо-аланиновый 
цикл функционирует с экстенсивностью, примерно вдвое мень­
шей, чем у взрослого организма. Следует отметить, что агенты, 
индуцирующие синтез ферментов у новорожденных, остаются 
неизвестными.

В более позднем постнатальном периоде в печени активи­
руются ферменты гликолиза, цикла Кребса и пентозо-фосфат- 
вого пути и ингибируются ферменты глюконеогенеза, что свя­
зано, очевидно, с увеличением потребления углеводов.

Значение гормонов в регуляции углеводного обмена в пре­
натальном и постнатальном периоде интерпретируется, в основ­
ном, в гипотетическом плане. Материнский инсулин и СТГ не 
проходят через планценту, а стероиды проникают через пла- 
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центу, но значимой метаболической роли не играют. Накопле­
ние больших запасов гликогена в гтечени может быть обуслов­
лено гиперсекрецией глюкокортикоствроидов плода, так как 
введение кортизола адреналэктомированным эмбрионам восста­
навливает сниженную способность печени синтезировать гли­
коген и активность гликоген (крахмал) синтазы. Однако введе­
ние глюкокортикостероидов не индуцирует ключевые ферменты 
глюконеогенеза в печени эмбриона. Основная роль глюкокорти­
костероидов заключается-в пермиссивном действии на метабо­
лические эффекты глюкагона и катехоламинов. Возможно, 
важное значение в становлении глюконеогенеза после рождения 
имеют катехоламины и глюкагон, поскольку эти гормоны спо­
собны активировать глюконеогенез в печени плода, вызывать 
преждевременное функционирование глюконеогенеза и, в час- 
ности, индукцию фосфоенол-пируват-карбоксикиназы. Чувстви­
тельность печени к глюкагону и катехоламинам, ощененная по 
скорости гликогенолиза, у новорожденных понижена до 4 су­
ток и затем увеличивается до нормальных значений.

И. Н. Кендыш (1985) указывает, что прежняя точка зрения
о том, что у эмбрионов наблюдается гинерсекреция инсулина 
и повышена тканевая чувствительность к инсулину, в настоящее 
время не наш ла признаний. В течение нескольких часов и су­
ток после рождения содержания инсулина в плазме крови ста­
бильно и практически не отличается от значений взрослого орга­
низма. Утилизация глюкозы под влиянием инсулина у ново­
рожденных замедлена; причина этой инсулинорезистентности не 
известна.

Углеводный обмен в системе мать-плод  
в норме и при гипоксии

Вопросы углеводного обмена в системе мать-плацента-плод 
имеют чрезвычайно важное значение для правильного пред­
ставления об энергетических процессах в норме и при различ­
ных патологических состояниях. Именно углеводы обеспечива­
ют большую часть энергетических и синтетических потребнос­
тей плода (Абрамченко В. В., Николаев А. А., 1983, 1985). По 
общему признанию, глюкоза является основной фермой поступ­
ления углеводов от матери к плоду. Можно выделить два ос­
новных варианта утилизации глюкозы: тканевое дыхание
в аэробных и гликолиз в анаэробных условиях. При гликолизе 
освобождается незначительная часть химической энергии, ко­
торая потенциально может быть извлечена из молекулы глю­
козы (примерно в 18 раз меньше, чем при тканевом дыхании). 
Поэтому клеткам, находящимся в анаэробном состоянии, при­
ходится расходовать гораздо больше глюкозы, чем там же клет­
кам в условиях аэробиоза. При гликолизе в результате не­
достатка кислорода образуется молочная кислота и ее пред­
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шественница в цепи ферментативных превращений — пировино- 
градная кислота.

Главным депо углеводов в организме являются печень 
и мышцы. В их клетках находится гликоген — резервное ве­
щество, легко расщепляющееся с образованием глюкозы. 
В функционирующем органе содержание глюкозы уменьшается, 
при отдыхе гликоген накапливается. Источником образования 
глюкозы могут быть аминокислоты и жиры. Большое значение 
в регуляции углеводного обмена имеет инсулин-гормон белко­
вой природы.

Freinkel и соавт (1979) выделили три главных особенности,
присущие углеводному обмену при беременности. П е р в а я  осо­
бенность— возникающий при беременности комплекс плацен­
т а — плод имеет энзиматические механизмы для разложения 
инсулина на негипогликемические остатки и вещества, обеспе­
чивающие протеолизис других пептидных гормонов. Путем 
постоянных инфузий было обнаружено, что плацента непрохо­
дима для материнского организма инсулина (Posner., 1973; 
M arshall et a l ., 1974; Педерсен E., 1979), но материнский ин­
сулин может накапливаться в плаценте. В последующем были 
описаны активные системы в плаценте человека, расщепляющие 
инсулин, подтверждено связывание инсулина в плаценте. Как 
известно, утилизация глюкозы плодом человеда зависит от м а­
теринской гликемии (Girard., 1985). Таким образом, адекват­
ный транспорт глюкозы через плаценту является наиболее 
важным фактором в развитии плода. Утилизация и переход 
глюкозы плацентой человека в настоящее время хорошо доку­
ментирован (Johnson, Smith., 1980; Bissonnette et al., 1982; 
Challier et al., 1985). В поздние сроки беременности плацента 
человека утилизирует 50% общей глюкозы для нужд собствен­
ного метаболизма (H auguel et al., 1983). В то ж е  время пере­
ход и утилизация глюкозы плацентой под влиянием гормональ­
ных факторов не достаточно установлена. Установлено наличие 
инсулиновых рецепторов в плаценте человека в межворсинча- 
том пространстве (ворсинках) показало, что изменения в кон­
центрации инсулина у матери проявляется по мере прогресси­
рования беременности, могут оказывать прямое влияние на 
утилизацию глюкозы, что отмечается в инсулин-чувствительных 
тканях (Posner., 1974; Haour, Bertrand., 1974; Whitsett, Lessard.,
1978). Эффект инсулина на утилизацию глюкозы плацентой ис­
следовался на протяжении последних десяти лет на различных 
видах экспериментальных животных, однако результаты этих 
исследований оказались противоречивыми (Johnson, Smith., 
1980; Vilee., 1953; Freikel, Goödner., 1960; Hay et al., 1984). 

Challier, Hauguel, Desmaizieres (1986) исследовали эффект ин­
сулина на потребление и мётаболиэм глюкозы в плаценте че­
ловека in vitro. Концентрация инсулина в перфузируемом раст­
воре (материнская поверхность) колебалась в пределах 
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О — 1200 м и /м л ,  в  to  время как константа концентрации глю­
козы у матери и плода были без изменений. Несмотря на су­
щественное поглощение инсулина перфузируемой плацентой, 
ни поглощение глюкозы, ни ее переход, ни выделение лактата 
не были существенно изменены в течение первого часа перфу­
зии инсулина. Эти данные показывают, что плацентарный 
транспорт глюкозы и ее метаболизм не чувствительны к р аз ­
личным концентрациям инсулина в плазме крови матери. Т а­
ким образом, эти данные показывают, что инсулин, потребляе­
мый плацентой при физиологических его концентрациях в кро­
ви матери и его переход в плодовую циркуляцию крайне ничто­
жен ( 1 — 5% концентрации у матери), что согласуется с дан ­
ными о переходе инсулина-полисахарида, имеющего схожий мо­
лекулярный вес (Challier et al., 1985). При этом утилизация 
инсулина не пропорциональна концентрации инсулина в арте­
рии матери, показывая тем самым, что плацента имеет огра­
ниченную способность экстрагировать инсулин из крови матери.

В т о р а я  особенность — плацента является эндокринным 
органом, где синтезируются вещества, которые прямо влияют 
на расход инсулина; хориальный соматоторопин индуцирует 
сопротивляемость против воздействия инсулина, прогестерон 
повышает базальное содержание инсулина и стимулирует его 
се.к|р ецию.

Т р е т ь я  особенность — комплекс плацента-плод вносит 
изменения в перераспределение материнских энергетических 
веществ. Пищевые вещества после переваривания достигают 
плаценты и могут быть метаболически утилизированы, так как 
плацента является инсулинзависимым органом. Некоторые из 
них проходят к плоду: плацента проходима для глюкозы путем 
облегченной диффузии, прямо пропорционально ее концентра­
ции в материнской крови (Педерсен E., 1979), аминокислоты — 
путем активного транспорта, кетоны свободно проводят через 
плаценту.

Биохимическая адаптация

В последние годы все возрастающий интерес привлекает 
к себе тема биохимической адаптации, связанная с развитием 
у млекопитающих. В этом плане, с нашей точки зрения, пред­
ставляет большой интерес монография П. Хочачка и Дж. Со- 
меро «Биохимическая адаптация» (1988) в которой рассмат­
риваются биохимические и молякулярные механизмы приспо­
собления различных животных к разнообразным, нередко экст­
ремальным, условиям ореды, приведены основные механизмы и 
стратегии. Эти изменения начинаются с оплодотворения яйце­
клетки или с деления зиготы и обычно происходят постепенно. 
Иногда, однако, в процессе развития совершаются резкие каче­
ственные перестройки. У млекопитающих трудно представить 
себе событие, более резко меняющее образ жизни и отношения
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с окружающей средой, чем акт рождения. С перевязкой пупови­
ны при родах новорожденный сразу и навсегда лишается по­
стоянного источника пищи, кислорода и тепла, а такж е убе­
жища и вынужден теперь сразу переходить к совершенно но­
вому образу жизни. П. Хочачка, Д ж . Сомеро (1988) полагают, 
что по понятным причинам биохимические проблемы, возникаю­
щие при таких резких перестройках в процессе развития, и ме­
ханизмы, используемые при решении этих проблем, лучше все­
го изучать на млекопитающих (включая человека), ограничи­
ваясь главным образом метаболическими аспектами ситуации.

Поскольку развитие и созревание— 'процессы непрерывные 
и постепенные, условия жизни и потребности меняются также 
постепенно, однако у млекопитающих можно выделить несколь­
ко стадий развития, четко отличающихся друг от друга спосо­
бами получения питательных веществ (Hahn., 1982).

Стадия 1. Зигота получает питательные вещества непосред­
ственно из окружающей ткани, кровоснабжение через плацен­
ту еще недостаточно развито.

Стадия 2. Плацента и система кровообращения уже хорошо 
развиты, система питания плода установилась, и все питатель­
ные вещества плод получает из крови; таким же образом у д а ­
ляется большая часть отходов метаболизма.

Стадия 3. В раннем постнатальном периоде — периоде 
вскармливания — новорожденный питается молоком матери.

Стадия 4. Животное вступает в переходный период, когда 
оно еще продолжает подкармливаться молоком матери, но все 
больше и больше употребляет и другую пищу.

Стадия 5. Животное полностью перешло к самостоятельно­
му питанию.

Эти процессы и этапы можно схематически представить 
в виде простой временной последовательности. Эта схема 
полезна, так как подчеркивает два фундаментальных вопро­
са. Во-первых, каково воздействие плода и новорожденно­
го на мать и с помощью каких механизмов она адаптируется 
к этому воздействию? Во-вторых, с какими проблемами стал­
кивается организм на пренатальной и ранней постнатальной 
стадиях жизни? П. Хочачка, Д ж . Сомеро указывают, что хотя 
известно, что изменения в материнском организме происходят 
уже на очень ранних стадиях развития плода, однако ни реаль­
ные метаболические потребности на самом раннем этане (ста­
дия 1), ни точные пути их удовлетворения как следует не изу­
чены, в настоящее время ее интенсивно уже исследуют. Н апро­
тив, в период, когда плацента и ее сосудистые системы — м а­
теринская и ф е т а л ь н а я — уже хорошо развиты (стадия 2), си­
стема мать — плод более доступна для изучения, и здесь су­
ществует гораздо более точное представление о метаболических 
процессах. Ключевым участком на этой стадии является во 
всех отношениях плацента,
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П.режде всего важно подчеркнуть, что плацента сама по 
себе служит у млекопитающих приспособлением, облегчающим 
внутриутробное развитие. Это не просто пассивный орган для 
прикрепления плода, а орган, играющий динамичную роль во 
взаимодействии метаболизма и физиологических процессов двух 
организм ов— матери и плода. Ключевые функции плаценты:
1) передача питательных веществ из кровеносной системы ма 
тер и в систему плода;
2) выведение метаболических отходов плода в кровь матери;
3) модификация или приспособление (при посредстве гормо­
нов) метаболизма матери к изменяющимся потребностям пло­
да на разных стадиях беременности.

На примере функции плацентарного лавтогена можно рас­
смотреть эти взаимодействия у матери и плода. В этой связи 
необходимо подчеркнуть, что по данным известного исследова­
теля Klopper (1987) о применении биохимических методов 
для определения функции плаценты установлено, что точность 
биохимических методов не вполне достаточна как из-за инди­
видуальной вариабельности показателей, так и из-за изменений 
в зависимости от срока беременности. Как известно, для опре­
деления функции плаценты применяют определение содержания 
прогестерона (прегнандиол, прогестерон), эстрогенов (эстриол, 
эстрадиол, аэстетрол), протеинов трофобласта (плацентарный 
лактоген, в*-гликопротеин), хориального гонадотропина, протеи­
на плазмы, образующегося при беременности (тип А), плацен­
тарного протеина-5. В настоящее время н а и б о л е е  и н ф о р ­
м а т и в н ы м  считается определение уровня плацентарного 
лактогена.

У всех до сих пор изученных видов этот гормон выделяется 
в кровеносную систему матери во второй половине беременнос­
ти. Режим поступления гормона в кровь у разных видов разли­
чен, однако во всех случаях, в том числе и у человека, плацен­
тарный лактоген на последней стадии беременности осуществ­
ляет три функции:

1) побуж дает желтое тело яичника выделять прогестерон 
во второй половине беременности (три этом создается петля 
положительной обратной связи, приводящая к сохранению 
плаценты до тех пор, пока она нужна);

2) стимулирует рост молочных желез перед лактацией 
(форма преадаптации материнского метаболизма);

3) увеличивает ресурсы глюкозы, аминокислот и минераль­
ных солей для плода, понижая чувствительность организма 
матери к ее собственному инсулину и таким образом облегчая 
переход этих метаболитов из ее тканей в кровь.

С биохимической точки зрения тканями-мишенями для пла­
центарного лактогена служат, конечно, материнские ткани, но

Стратегическое положение и роль ялаценты
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с общебиологической точки зрения ткани мишени — это также 
и ткани плода, поскольку конечным результатом действия гор­
мона является удовлетворение нужд плода. Именно таким об­
разом плацента в приниципе служит инструментом воздействия 
плода на организм матери, и опять-таки через плаценту осу­
ществляется и влияние матери на п л о д —-в основном путем пе­
редачи питательных веществ из крови матери в кровь плода 
(Хочачка П., Сомеро Дж., 1988).

Углеводный обмен  
в ,системе ,мать — плацента — плод при гипоксии

Нарушение энергетического обмена лежит в основе струк­
турных и функциональных нарушений жизненно важных орга­
нов, наступающих при гипоксии. Углеводный обмен, который 
претерпевает изменения еще на ранних стадиях гипоксии, ха­
рактеризуется активацией гликолиза — организм переходит на 
энергетически менее выгодный путь превращения углеводов. 
В результате происходят изменения кислотно-основного состоя­
н и я — активных сред организма, наступает гиперлактациде- 
мия, резко угнетается тканевое дыхание. Отмечаются т а к ­
же нарушения электролитного баланса, белкового и жирового 
обмена. Так, например, при пипоксии увеличивается и усили­
вается распад жиров с образованием промежуточных кислых 
метаболитов — кетоновых тел, что углубляет ацидоз. При ги­
поксии также активизируется гликогенолиз, в связи с чем ис­
тощаются запасы гликогена в печени и развивается гипергли­
кемия. Однако одновременно снижаются процессы утилизации 
глюкозы тканями, способность печени синтезировать глюкозу 
из лактата, пирувата и других продуктов обмена. Изменения 
метаболизма при гипоксии в свою очередь углубляют ее, при­
водят к возникновению энергетического дефицита, а затем к вы­
раженной органной патологии. Гликолиз вначале покрывает 
потребности организма в энергии, причем на достаточно высо­
ком уровне, однако по мере нарастания тяжести гипоксии резко 
снижается содержание макроэргов, вплоть до их исчезновения. 
Известно,, что Плод и новорожденный характеризуются более 
высокой по сравнению с взрослыми людьми сопротивляемостью 
к кислородной недостаточности и большей продолжительностью 
жизни в условиях гипоксии, причем недоношенные плоды ж и ­
вут при аноксии дольше, чем доношенные, так как незрелые 
клетки мозга могут дольше жить без кислорода. Мозг плода 
лучше переносит гипоксию, чем мозг взрослого, легче переходит 
на анаэробный гликолиз (Massobrio et al., 1980). Во втором 
триместре беременности в сердце плода обаруживается глико­
гена в 10 раз больше, чем у взрослого человека. Содержание 
гликогена в печени плода достигает уровня его у взрослого' че­
ловека уже к 20-й неделе беременности (40 — 50 м г / г ) . Пока- 
зано!, что продолжительность жизни плода в условиях а«окс и и 
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зависит от содержания гликогена в сердце. Концентрация гли­
когена в печени так ж е  влияет на  продолжительность жизни 
плода. М обилизация гликогена происходит в условиях гипок­
сии. Образующиеся при гипоксии катехоламины активируют 
фосфорилазу, что приводит к быстрому распаду гликогена. 
Современными исследованиями показано, что уровень нор адре­
налина в плазме крови, несмотря на более, чем 30-летний пе­
риод изучения роли катехоламинов в патогенезе сердечно-сосу­
дистых заболеваний (Киселева 3. М., 1988), исследования были 
основаны на измерении концентрации адреналина и норадрена- 
лина в плазме крови. Однако уровень норадреналина в плазме 
кроен не может служить надежным критерием активности сим­
патической нервной системы (F loras  et al., 1986). В то же тре­
мя исследованиями В. Н. Ш кале в а (1988) показано, что нару­
шения влияния конечных звеньев вегетативной нервной систе­
мы, как правило связаны с изменениями ее нервных центров. 
Установлено, что с 3-<го месяца внутриутробной жизни насту­
пает м е д и  а т о р н ы й  этап развития нервных сплетений серд­
ца, в которых происходит синтез ацетилхолина и норадренали- 
на и параллельно формируются тканевые рецепторы на кардио- 
мицитах. В ганглиях сердца начинаются синаптогенез и станов­
ление нейроглиальн'ых отношений. После 30 лет жизни появ­
ляются первые признаки снижения плотности внутриоердечных 
адренергических сплетений, что было определено вначале при 
нейрогистохимических исследованиях. Известно, что в процессе 
десимпатизации сердце все более переходит на г у м о р а л ь ­
н у ю  регуляцию и на мышечных волокнах нарастает количество 
активных адренорецепторов. К 60-летнему возрасту большинст­
во симпатических сплетений оказываются лишенными норадре- 
налина и впоследствии наступает т. н. «постмедиаторный этап» 
их ситогенеза. Это тем более важно, так как в последние годы 
появились экспериментальные данные, которые не укладываются 
в традиционное представление о чисто антагонистическом 
взаимоотношении симпатического и парасимпатического отде­
лов вегетативной нервной системы при регуляции деятельности 
сердца. Так, в работе Г. Е. Самониной, Л. П. Яшиной (1988) 
об участии альфа- и бета-адренорецептюров в реализации об­
легчающих и тормозных влияний симпатической нервной систе­
мы на парасимпатическое урежение сердцебиений, было пока­
зано, что а к т и в а ц и я  симпатической нервной системы может 
не только тормозить парасимпатическое урежение сердцебие­
ния, но и увеличивать его. Увеличение парасимпатического уре- 
жения на фоне симпатической активации свидетельствует о воз­
можности потенцирующего облегчающего модулирующего сим­
патического влияния на парасимпатические эффекты. Актива­
ция или блокада этих рецепторов, модулируя величину самой 
симпатической активности, может такж е вмешиваться в меха-
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н'изм симпатического влияния на парасимпатические хроно­
троп/ные эффекты на сердце.

Длительная гшюкия пшода в конце беременности и в родах 
ускоряет формирование гликогенной функции печши, делает 
возможным осуществление процессов мобилизации гликогена 
печени и поддержание высокого и постоянного уровня глюко­
зы в крови плода в те сроки онтогенеза, когда в физиологичес­
ких условиях эта функция еще не свойственная печени плода. 
Острая кратковременная асфиксия не сопровождается гипер- 
гликемической реакцией (Василевская Н. Л., 1965). С одерж а­
ние гликогена в плаценте при гипоксии уменьшается соответ­
ственно степени тяжести гипоксии (Чен А. И., Назыров А. Т., 
1981). Установлено, что при асфиксии содержание глюкозы 
в пуповинной крови новорожденного снижается: 89,29 ±
±  6,8 мг% при легкой асфиксии и 79,73 ±  15,5 мг% при1 тяж е­
лой (Федорова М. В. и др., 1980). У матери концентрация глю­
козы в подобной ситуации снижена до 95,32 ±  14,12 мг% при 
легкой асфиксии и до 64,0 ±  14,98 мг% цри тяжелой. Отноше­
ние содержания глюкозы у плода и матери при гипоксии равно 
1 : 0,8, что указывает на дефицит глюкозы в организме матери. 
Гипоксия сопровождается ацидозом, а при гликолизе образу­
ется много органических кислот, углубляющих аЦидоз. По 
маре падения pH пликолиз постепенно тормозится, при pH ни­
же 6,9 уровень тканевого л актата  не повышается. Значит, при 
этом ацидоз, а не снабжение углеводами становится фактором, 
ограничивающим гликолиз (Гармаш ева Н. Л., Константино­
ва H. H., 1978). При гипоксии в родах уровень л актата  в око­
лоплодных водах повышается, пирувата — резко  снижается, 
возрастая при улучшении состояния плода. (Lanza, Vincenti., 
1971). Это понятно, так как гликолиз сопровождается накоп­
лением молочной кислоты. На первом этапе развития гипоксии 
плод компенсаторно' использует анаэробный гликолиз, при ко­
тором увеличивается количество кислотных продуктов обмена, 
в том числе молочной кислоты. Н акапливаясь  в дальнейшем, 
они в свою очередь могут нарушать ферментативные механиз­
мы тканевого метаболизма и тем самым способствовать появ­
лению новых порций кислых продуктов обмена. При этом ан аэ ­
робный гликолиз, по-видимому, упнетается (Савельева Г. М.,
1981). При гипоксии плода в крови обнаруживается ацидоз. 
При острой асфиксии отмечены изменения содержания лактата 
в крови плода и матери и в околоплодных вендах. При рож де­
нии ребенка в состоянии тяжелой асфиксии концентрация л а к ­
тата в крови матери, пуповине, околоплодных водах значитель­
но выше, чем в норме. При рождении ребенка в состоянии лег­
кой асфиксии концентрация лактата  существенно возрастает 
лишь в околоплодных водах — до 19,98 ± 1 ,1 3  мг% (Федоро­
ва М. В. и др., 1980). Избыток л актата  выше в крови матери, 
чем в- сосудах пуповины, что связано с усилением гликолиза 
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в организме матери. Концентрация пирувата при рождении ре­
бенка в состоянии асфиксии изменяется в меньшей степени, 
чем лактата. При гипоксии плода происходит переход лактата 
как от матери к плоду, так и от плода к матери, а пирувата 
только от матери к плоду, что обеспечивает организм важным 
субстратом метаболизма.

Таковы кратко рассмотренные, особенности углеводного об­
мена матери и плода при гипоксии. Знание этих нарушений 
метаболизма имеет большое значение для правильного решения 
вопроса об коррекции.

Применение растворов глюкозы для профилактики 
и лечения гипоксии плода

А. А. Николаевым, В. В. Абрамченко (1985, 1986) было по­
казано, что профилактика и лечение гипоксии плода являются 
одним из самых важных вопросов в акушерстве. Д ать  матери 
здорового р еб ен к а— основная задача акушера. Однако при 
беременности и в родах, при различных акушерских ситуациях 
иногда возникает гипоксия плода. Этой проблемой занимались 
многие видные отечественные и зарубежные ученые.

В целях борьбы с гипоксией плода применяются многие 
препараты. Одним из методов профилактики и лечения гипок­
сии плода является введение беременной или роженице раст­
воров глюкозы. В настоящее времн хорошо известно, что угле­
воды имеют исключительно важное значение для жизни внут­
риутробного плода. Они покрывают большую часть его энерге­
тических потребностей. Углеводы поступают от матери к плоду 
в основном в виде глюкозы, которая является главным субстра­
том окислительного метаболизма плода, необходима для син­
теза и накопления в организме плода гликогена и липидов, ко­
торые используются после его рождения (Gabbe, Quilligan.,
1977). Печень и мышцы играют роль депо углеводов в орга­
низме, в их клетках находится гликоген, который легко рас­
щепляется с образованием глюкозы. Глюкоза легко проникает 
через плаценту от матери к плоду, количество ее прямо про­
порционально концентрации в крови матери. П ри беременности 
концентрация глюкозы в крови матери снижается, причем са­
мый низкий уровень ее определяется в последнем триместре 
беременности (Bellman., 1978). При этом по мере увеличения 
сроков беременности увеличивается секреция инсулина, имею­
щего большое значение для регуляции углеводного обмена 
(Ashby et al., 1977; Green et al., 1977). Плацента использует 
часть проходящей через нее глюкозы для собственных целей 
(Hiytten., 1979). В. В. Абрамченко, Е. К. Комаров, Г. Д. Куп­
цов, Ю. И. Новиков, Я- Л. Шлесеингер (1980) для выяснения 
функционального состояния инсулярного аппарата поджелудоч­
ной железы у 39 здоровых рожениц в I, II и III периодах ро­
дов с физиологическим их течением, было изучено содержание
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в крови глюкозы методом Со мо дж  и - Н е льсона, а такж е имму- 
нореактивного инсулина (И Р И ) ,  .плацентарного лактогена 
(П Л Г ),  гормона роста (Г Р ) ,  АКТГ и кортизола радио иммуно­
логическим методом.

Результаты проведенных исследований показали, что содер­
жание глюкозы в I периоде родов (89,1 ±  3,4 мг% ) достоверно 
превышало уровень в конце беременности (65,5 ±  2,4 м г% ), 
а к концу III периода (114,8 ± 3 , 9  мт%) достоверно превыш а­
ло уровень в начале родов.

Содержание И Р И  в I периоде родов (11,8 ±  1,8 м кед /м л) 
достоверно ниж е по сравнению с уровнем в конце беременности 
(30,0 ±  3,3 м кед /м л) ,  но достоверно повышалось к концу ро­
дов (21,4 ±  2,8 мкед /м л).

В родах достоверно повышено содержание АКТГ и корти­
зола в крови по сравнению с III триместром беременности. 
Достоверных изменений ГР в крови во время родов не установ­
лено.

Достоверное понижение содержания П Л Г  в крови по сраз- 
нению с уровнем в конце беременности (7,3 ±  0,6 м кг/м л) н а­
чиналось лишь во- II периоде родов (5,8 ±  0,5 м кг/м л) и про­
долж алось к концу родов (1,6 ± 0 , 7  м к г/м л) .  Снижение уровня 
инсулина в крови в I периоде родов не связано с прекращением 
контринсулярного воздействия ПЛГ.

Инсулин плода является эндогенным и вырабатывается в от­
вет на поступление глюкозы. П араллельно с этим в родах уве­
личивается количество' плюкозы у плода.

После введения глюкозы матери в крови плода определяет­
ся быстрое повышение содержания сахара, причем даж е  в слу­
чае плацентарной недостаточности.

На основании сказанного выше вполне очевидно то очень 
большое значение, которое имеют углеводные резервы плода 
при гипоксии. При гликолизе, характеризующимся меньшим 
энергетическим выходом, требуется большое количество глю­
козы для покрытия всех потребностей организма в энергии. 
Поэтому применение растворов глюкозы для профилактики 
и лечения гипоксии плода имеет большое значение. Глюкоза 
вполне обоснованно применяется в целях снабжения клеток 
необходимой энергией, которая освобождается при анаэробном 
распаде глюкозы. Самый же простой путь доставки углеводов 
к плоду — через организм матери. Хотя в системе мать — п л а ­
ц ен т а— плод часть вводимой матери глюкозы превышается 
как  в организме м>атари, так и в плаценте, все же к плоду по­
ступает достаточное количество глюкозы для поддержания его 
сил в бор-ьбе с гипоксией.

При введении беременной женщине глюкозы влияние по­
следней на плод не ограничивается повышением ее уровня 
в крови плода. Глюкоза оказывает стимулирующее влияние на 
маточно-плацентарное кровообращение (Гармаш ева Н. Л., 
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1980). Многие авторы изучали непосредственное влияние на 
плод глюкозы, поступающей к нему после введения ее матери. 
Поступление глюкозы к плоду имеет особо важное значение 
для клеток его головного мозга. Моаг является единственным 
органом, который всю свою энергию получает в результате 
окисления в нем углеводов. Поэтому от нормального притока 
к мозгу углеводов в значительной степени зависит функциони­
рование мозговой ткани. Введение глюкозы заметно увеличи­
вает потребление кислорода плодом (Николаев А. П. 1952).

Ж изнь и деятельность нервной ткани зависят от доставки 
к ней углеводов кровью, так как мозг имеет малые запасы гли­
когена, который крайне стабилен. Таким образом, запасы глюко­
зы в головном мозге являются недостаточными (Vanucci et al., 
1980). Гипогликемия повышает чувствительность нервной тк а ­
ни и нервной системы к гипоксии. Как гипоксия, так и гипогли­
кемия повышают внутричерепное давление, в то время как вве­
дение клюиозы понижает его. Глюкоза увеличивает способ­
ность мозговой ткани поглощать кислород из крови (Н икола­
ев А. П., 1952). Переход глюкозы из крови матери к пшоду со­
провождается повышением транспорта кислорода, а такж е вы­
ведением из организма плода углекислоты.

При инфузии женщинам глюкозы в родах увеличивается 
частота сердцебиений плода. В экспериментах на овцах пока­
зано, что падение pH во время инфузии глюкозы при гипоксии 
(в результате возникновения лактоацидоза) сопровождается 
медленно нарастающей, сохраняющейся тахикардией (Shelley., 
1980). После введения глюкозы увеличивается содержание гли­
когена в миометрии, печени и миокарде матери и плода. И з­
вестно, что большие резервы глюкогена повышают выживание 
плода при гипоксии. После инфузии глюкозы матери у плода 
исчезает физиологический послеродовой ацидоз (S aba ta  et al.,
1979).

Имеются работы, показывающие, что вливание матери раст- 
Еоров глюкозы оказывает положительное влияние на развитие 
плода при его г и п о т р о ф и и .  Сравнение развития детей, м а ­
теря»! которых производились инфузии глюкозы в целях лече­
ния гипотрофии плода, с детьми контрольной группы показало, 
что после введения глюкозы у детей были лучше развиты ос­
новные и координационные функции центральной нервной 
системы (Paul et al., 1982). Сравнение нервнопсихологического 
развития детей на протяжении первых трех лет жизни показа­
ло, что дети, материм которых не производилось введение глю­
козы в целях лечения гипотрофии плода, отставали в развитии. 
(Dittriehova et al., 1983). Наиболее обстоятельные исследова­
ния по применению раствора глюкозы при гипотрофии плода 
принадлежат Siabata и соавт. (1979а, 19796, 1980, 1981, 1982, 
1983, 1984). Авторы показали, что глюкоза благоприятно влия­
ет на метаболизм не только здоровых, но и гипотрофичных пло-
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дюв и новорожденных детей. Ии фузии глюкозы в родах хотя и 
полезны, но- ее влияние на метаболические процессы продолж а­
ется не более, чем несколько часов или д а ж е  дней. Важно от­
метить, что у здоровых Новорожденных постоянные уровни гли­
кемии в вене пуповины были выше на 10 мг %, чем в артерии. 
Эта артерионвенозная разница вызвана тем, что плод зад ер ж и ­
вает и использует часть глюкозы на энергетические и пласти­
ческие нужды.

У гипотрофичных плодов уровни гликемии были одинаковы 
в вене и артерии, т. е. он содержит глюкозу во много меньших 
количествах, чем в норме. При этом, при гипотрофии плода 
в артерии пуповины определяется повышенное количество мо­
лочной кислоты, пировиноградиой кислоты и жирных кислот. 
Подобная ситуация наблюдается также при гипоксии плода, 
что позволяет считать, что речь идет об асфиксии гипотрофич- 
ных плодов и эти отклонения находится в соответствии с кли­
нической картиной. Снижение задерж ки  глюкозы имеет послед­
ствием и снижение энергетических ресурсов плода, уменьшение 
подкожно жирового слоя.

Гипоксия пипотрофических плодов возникает часто- в конце 
беременности, что может стать причиной смерти плода и в ро­
дах. Поэтому для коррекции данньгх нарушений авторы пред­
ложили инфузию глюкозы из следующих соображений: 1) глю­
коза легко приходит через плаценту с помощью облегченной 
диффузии; 2) известно, что глюкоза является основным источ­
ником энергии для плода и плаценты; 3) липотрофичный плод 
задерживает мало глюкозы, чтобы ее хватило на его потреб­
ности-; 4) в экспериментах Hia животных установлено, что боль­
шие резервы гликогена повышают выживание плода при гипок­
сии. При введении 775 мл 10% раствора глюкозы за 62 мин 
было отмечено, что величины неэстерифицированных жирных 
кислот у шпотрофичных плодов повышены при хронической 
гипоксии, после инфузми глюкозы они снижаются. Уровни сво­
бодных жирных кислот у гипотрофичных плодов были выше, чем 
у здоровых, т. к. резервы гликогена незначительны и жиры ис­
пользуются как энергия и введение глюкозы значительно сниж а­
ет их мобилизацию, что можно считать показателем дальнейшего 
повышения резервов гликогена. П араметры молочной и широ- 
виног-рвдной кислоты показали, что не повышается ацидоз 
у плода. Эти данные показывают, что глюкоза благотворно 
влияет на здоровы« и гипотрофичных плодов. S-abata и соавг.
(1980) детально изучили влияние 10% раствора глюкозы в до­
зе 2000 мл (5 м л /м и н  скорость введения глюкозы) на состояние 
плода по данным ультразвукового исследования, теста-дегид- 
роешиоддростерон-сульфата и цитологии вагинального ма-зка — 
выявили ускорение роста плода и улучшение величин указан ­
ны« тестов для оценки состояния плода.

Противопоказанием для применения глюкозы является
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поздний токсикоз беременных и сахарный диабет беременных. 
При этом длительность инфузии составляет 6,5 — 7 ч, общее 
количество мнфузий от 5 до 35 — практически эта терапия про­
долж ается до родов. Средняя масса новорожденного составила 
2837 г. П ри этом перорально« введение глюкозы хуже, т. к. 
происходит стимуляция инсулина, в результате чего происхо­
дит метаболизация глюкозы и уменьшение ее подачи к плоду.

Применение глюкозы в родах со скоростью ее инфуаин 
0 ,5 — 1 г /м ин  при наличии непрозрачны« околоплодных вод не 
ухудшало- метаболическую ситуацию у плодов и улучшало со­
стояние новорожденны« в первые дни жизни. Эти данные наш­
ли подтверждение и в работе японских ученых (Chimura et а 1.,
1982), которые у 131 беременной применяли ипфузию глюкозы 
и не отметили ни одного случая перинатальной смертности, или 
врожденны« пороков развития. Показано также, что введение 
эстрогенов, в частности, эстрадиола стимулирует транспорт 
глюкозы в М1а'тке крыс (Meier, Garner., 1987). Как в исследова­
ниях Chimura и соавт. (1982) об инфузионной терапии при 
синдроме задерж ке роста плода (гипотрофии'), так и в экспе­
риментальных исследованиях И. А. Каврайской (1983) показа­
ны особенности реакций беременных самок кролика и их пло­
дов на инфузию реополиглюкина (1983). Установлено, что низ­
комолекулярные вещества, благодаря своим физико-химичес- 
ким свойствам у в е л и ч и в а ю т  кровоток в матке, оказывают 
специфическое влияние на микроциркушяцию, способствуя вос­
становлению кровотока в мелких сосудах, предотвращают или 
енджают агрегацию эритроцитов, нормализуют вязкостные ха­
рактеристики крови, т. е. устраняют те реологические наруше­
ния, которые имеют место при позднем токсикозе беременных. 
Автор показала, что при инфузии реополиглюкина у беремен­
ных самок выявляется более значительное повышение венозно­
го давления чем у дебеременных: повышение венозного давле­
ния в материнском организме вызывает кратковременную 
адаптивную реакцию у нормальных плодов, менее выражен­
ную — у плодов, незначительно отставших в развитии, и вы­
р аж ен ную — у плодов, значительно отставших в развитии.

Однако надо иметь в виду, что по некоторым данным при 
недостатке снабжения кислородом недоношенного или гипо- 
трофичного плода гипергликемия может привести к повышен­
ному анаэробному распаду увеличенного количества глюкозы 
до молочной кислоты, следствием чего является снижение pH 
крови (Shelley., 1968).

Обстоятельными исследованиями Е. П. Осиповой (1980, 
1981, 1982, 1983, 1985) в экспериментах на кроликах было по­
казано, что как в первую, так и во вторую половину беремен­
ности заблаговременное внутривенное введение глюкозы (пе­
решедшей к плоду) вызывает увеличение продолжительности 
жизни зародышей и плодов в условиях анокс'ии, особенно зна­
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чительное у нормально развитых недоношенных плодов. 
В меньшей степей» это увеличение наблюдается у отставших 
в развитии плодов. Автор полагает, что у последних меньший 
эффект обусловлен отчасти, не достаточным развитием механиз­
мов накопления или быстрого использования глюкозы при кис­
лородном голодатйи, а отчасти, недостаточным переходом 
к ним глюкозы, вследствие плацентарной недостаточности. Вто­
рое предположение подтверждается тем, что при сочетанных 
инъекциях глюкозы с сигетинюм (три  которых облегчается пе­
реход глюкозы к плоду) продолжитададоюга» жизни отставших 
в развитии! плодов в условиях анокш и достоверно1 возрастает.

После заблаговременною  внутривенного введения самке 
кролика глюкозы во вторую половину беременности' продолжи­
тельность асфиктических дьихательных движений у всех пло­
дов в условиях анюксии наступает позже. По-видимому, глю- 
коза> оказыиает благоприятное влияние на сердце плода и нерв­
ные центры, регулирующие сердечную деятельность и д ы ха­
тельные движения плода. Таким образам, при лечении пипок- 
оичееких состояний у отставших в развитии плодов в первую 
половину беременности внутривенное введение глюкозы матери 
не только безопасно (вопреки сомнениям, высказываемым 
некоторыми авторами), но и оказывает благоприятное влияние 
на сердечную деятельность плода и повышает его сопротивляе­
мость к аноксии. Полученные данные дают основание реко­
мендовать для лечения гинокшчеаких состояний недоношен­
ных развитых нормально плодов во вторую половину беремен­
ности использование внутривенных инъекций матери одной 
глюкозы, а для лечении гишокаичеоиих состояний отставших 
в развитии плодов — применение сочетанных введений глюко­
зы с оигетином.

Современными экспериментальными исследованиями, про­
веденными на овцах (1 1 0 — 130 дней беременности) Paulick 
и соавт. (1987) изучили влияние инфузионного ацидоза на со­
стояние плода. Было показано, что выраженный инфузнанный 
ацидоз у плода не приводит к существенным изменениям кис­
лотно-ос h io i b i h o t o  состоянии артериальной крови и сердечно-со­
судистой системы, так как не является внутриклеточным, 
который наблюдается при гипоксии. Iioka и соавт. (1987) также 
в эксперименте с плацентой человека, взятой в ранние сроки 
беременности и при доношенной беременности исследовали по­
глощение Д-глюкозы и Л -аланина в мембранах ворсинок и бы­
ло показано, что поглощение (утилизация) глюкозы не зависит 
от натриевого градиента и утилизация Д-глюкозы внутрь ворси­
нок была в три раза больше, чем Л-глюкозы, а утилизация 
Л -аланина зависела от натриевого градиента.

Рид авторов изучали влияние введения растворов глюкозы 
на двигательную активность плода. Полученные результаты 
свидетельствуют о том, что при введении глюкозы беременной 
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женщине происходит увеличение двигательной активности плода 
(Miller et al., 1978; G raca et al., 1982). Aliadjem (1980) показал 
связь между ю в ы ш е и и «  концентрации глюкозы в крови у м а­
тери и увеличением движений плода. При наследовании влия­
ния введения глюкозы на движения плода было выявлено, что 
в группе, в ш торой двигательная активность плодов не изме­
нялась после поступления к ним глюкозы, перинатальная з а ­
болеваемость и смертность были значительно выше, чем в груп­
пе, где отмечалось увеличение множественных движений пло­
да. Сделан вывод, что введение глюкозы беременной женщине 
с последующим изучением движении плода может быть исполь­
зовано как тест для выявления степени риска для плода 
(Aliadjem et al., 1979). На этот момент обращ ает внимание 
Druzin и соавт. (1986), в частности, для снижения частоты 
ложно-положительных данных нестрессовот теста женщины 
применили 50 г глюкозы в 240 мл кипяченой воды, а в контро­
л е — лишь принимали 240 мл воды. Авторами не выявлено су­
щественны« различий в этих группах. Нам представляется, что 
пероральное введение по сравнению с внутривенным введением 
глюкозы значительно хуже, так ка« происходит стимуляция 
инсулина!, в результате чего происходит метаболизм глюкозы 
и уменьшение ее количества, переходимого к плоду.

В эксперимента« на овцах показана связь между концентра­
цией глюкозы и1 дыкателыной активностью плода. После инфу- 
зии глюкозы беременным животным увеличивалась частота 
дыхательных движений у плодов (Bocking et al., 1982). Анало­
гичные исследования проводились у беременных женщин. Д ы ­
хательные движения плода после введения матери глюкозы 
можно рассматривать иак тест фего-плацентарной функции. 
Наследования дыхательны« движений плода показали их 
связь с концентрацией глюкозы в крови матери. При доношен­
ной беременности частота дыхательных движений плода значи­
тельно увеличивается после- введения глюкозы матери. При 
этом увеличивается не только частота дыханий плода, но и их 
амплитуда-, что такж е зависит от введения глюкозы (Bocking 
et ail., 1982). При этом при внутривенном введении 25 г глюко­
зы дыхательные движения повышались с 17,5 до 54,9% в про­
цессе инфузии глюкозы-. Как известно, отсутствие или умень­
шение дыжателыных движений плода или больших движений 
плода указывает на неблагополучие у плода (Dawes., 1974; 
Pearson  et al., 1979; Sadovsky et al., 1979; M anning  et al., 1979). 
Однако надо учитывать и то, что и здоровый плод может не 
шевелиться до 80 мин или не давать  дыхательны« движений 
до 122 мни (Patrick  et al., 1980; Brown et al., 1981). Bocking 
и соавт. (1982) проводили наблюдения в течение 6 ч с проме­
жутками 15 мин' за дыхательным« движениями плода. При 
этом концентрация глюкозы до начала опытов составила 75,0 ±  
±  1,4 м г/дл  и в контроле с физиологическим раствором 73,8 ±
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±  1,4 мг/дл. После введения физиологического раствора кон­
центрация глюкозы не изменилась. Через 10 мин после введе­
ния 25 г 50% раствора глюкозы концентрация ее у матери 
составила 203,6 ± 1 6 ,1  мг/дл  и быстро падала и достигала 
прежнего уровня через 90 мин после инъекции. При этом реак­
тивная гипогдикем.и через 120 мин составила 63,4 ±  0,9 мг/дл, 
которая существенно ниже, чем в контроле (75,0 ±  1,4), а т а к ­
же в течение того же времени в контроле (70,2 ±  1,1 м г /д л ) .

Увеличение дыхательных движений с 17,5 в контроле до 
54,9% с глюкозой наблюдалось между 30 и 75 мин после ее 
инъекции. Н ачало повышения дыхательных движений начина­
ется через 10 и продолжается еще 80 мин после введения глю­
козы. В то же время ни глюкоза, ни физиологический раствор 
не влияли на большие движения тела плода. Однако м еха­
низм, коида повышение концентрации глюкозы в крови матери 
приводит к увеличению дыхательньгх движений плода не из­
вестен. Возможно, что повышение С 0 2 влияет на респиратор­
ный центр в мозгу плода (за счет окисления аэробно глю­
козы у плода на воду и углекислоту). При этом авторы, в про­
тивоположность другим исследователям не выявили (наблю ­
дали в течение 24 ч), что ги пер гликемия не оказывает эф ф ек­
та на движения т-ела плода, а в 60% повышение его было об­
наружено ■, когда концентрация глюкозы у матери была мень­
ше, чем 60 мг/дл. (Patriick et al., 1981). Более того, Natale 
и соавт. (1981) продемонстрировали, что при сроках беремен­
ности между 32 и 34 н ед  беременности ни оральное, ни внутри­
венное введение глюкозы не приводило к увеличению больших 
движений плода (gross fetal body m ovem ents). Кроме того, из­
вестно, что повышение активности плода бывает больше, когда 
у матери caixapia низкие (Holden et al., 1981). N ata le  и соавт.
(1981) при сроке беременности 32 — 34 нед давали 50 г глюко­
зы внутрь и дыхательная активность повышалась на 2 и 3-й час 
после введения глюкозы'. При введении кипяченой воды схо­
жих явлений не наблюдалось (Natale  et al., 1978). Пик д ы ха­
тельных движений был 57,5% ±  6,3% и проявлялся на 45 мин 
после внутривенного введения глюкозы, что соответствовало 
пику концентрации глюкозы в крови матери. Практически 
врач должен знать, что при нормальном состоянии плода к а ж ­
дые 20 мин 1 и 2 часа после введения глюкозы должны регист­
рироваться дыкателъные движения плода.

Дыхательные движения плода меньше при меньшем содер­
жании сахара в крови матери и увеличиваются по мере его 
повышения (Jakobovits, Keller., 1982). Обнаружено увеличение 
дыхательных движений плода от 14 — 40 до 40 — 72% даж е 
после приемка матерью питья из глюкозы (Trudinger, Knight.,
1980). При, нероральком введении глюкозы матери дыхатель­
ные движения, .плода увеличиваются через 2 — 3 ч. Имеется 
мнецие, что избыток углекислоты, обусловленный повышенным 
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окислением глюкозы, может вызывать увеличение дыхатель­
ной активности плода три введении глюкозы (Patrick  et al.,
1978). Из экспериментов на животных известно, что гипоксия 
уменьшает дыхательные движения у плода. У здоровы* пло­
дов наблюдается большее увеличение дыхательных движений 
после введения глюкозы матери (Luther et al., 1982). По мне­
нию некоторых авторов, введение глюкозы не влияет на двига­
тельную активность плода, оказывая действие лишь на его 
дыхательные движения (Bocking et al., 1982). Однако боль­
шинство' исследователей считают, что увеличение как ды ха­
тельной, так и двигательной активности плода после введения 
матери глюкозы является показателем хорошего состояния 
плода. (Araki et al., 1979; Jaw alekar ,  Marx., 1980; Men dio la 
et al., 1982; Bocking., 1984; Meis et al., 1985; Gajewska et al., 
1987).

З а  последние годы изучаются вопросы кинетики глюкозы 
у беременных в III триместре беременности при наличии сакар- 
ного диабета (Cowett et al., 1983а., 19836). В эксперименте на 
беременны* крысах показано снижение маточного кровотока 
при наличии диабета и особенности перехода глюкозы к плоду 
в экспериментальных условиях (Palac'in et al., 1985).

Исходя из приведенных данных, совершенно очевидным ста­
новится то положительное влияние, которое глюкоза оказывает 
на плод. Поэтому применение растворов глюкозы в целях про­
филактики и лечения гипоксии плода является вполне обосно­
ванным и патогенетическим.

В 1945 г. В. Н. Хмелевший предложил сочетание глюкозы 
с кислородом в целях лечения внутриутробной асфиксии пло­
да. В 1952 г. А. П. Николаев подробно изучил это сочетание 
и дополнил его третьим веществом — мрдиамином (триада Н и­
колаева).  Триада Николаева многие годы применяется в аку­
шерской практике и дает существенные положительные резуль­
таты. А. П. Николаев придавал большое значение введению 
глюкозы матери в целях профилактики и лечения гипоксии 
плода. Он считал, что глюкоза оказывает благоприятное влия­
ние на обменные процессы в мозге, так как, стимулируя про­
цессы окисления в клетках мозга, сама служит для этого 
энергетическим материалом. При недостатке кислорода, но при 
наличии в организме плода большого количества глюкозы 
последняя создает для мозговой ткани плода возможность из­
влекать из крови кислород в количестве, более или менее 
достаточном хотя бы для минимального обеспечения важней­
ших функций плода. Плод может существовать некоторое вре­
мя и три значительном недостатке кислорода, переходя на 
анаэробный распад  глюкозы. Количество же энергии, получае­
мой плодом гири гликолизе, зависит от количества исходного 
материала — глюкозы. Понятно, что увеличение потребления 
глюкозы организмом плода требует значительного повышения
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содержания глюкозы в организме матери (Николаев А. П., 
1952). Введение триады Николаева предлагалось для профи­
лактики и лечения гипоксии плода в самых разных клиничес­
ких ситуациях. Триада Николаева была предложена в следую­
щем виде: 1) роженице дают дышать увлажненным кислоро­
дом. Рекомендуется в первой половине первого периода родов 
роженице давать 6 — 8 л кислорода в минуту, во второй поло­
в и н е— 8 — 10 л, ВО' втором периоде р о д о в — 10— 12 л в мину­
ту. Вдыхание кислорода продолжают 10 мин, повторяют к а ж ­
дые 5 — 15 мин ДО' стойкого выравнивания сердцебиения плода. 
(Позже было показано, что пробную дачу кислорода для вды ­
хания применять нельзя, и предложено непрерывное вдыхание 
кислорода); 2) внутривенно роженице вводят 1 мл 10% раст­
вора кор а зола или кордиамина; 3) внутривенно роженице вво­
дят 50 мл 40% раствора глюкозы. Рекомендуется такж е до­
полнительно вводить 300 мг аскорбиновой кислоты. А. П. Н и ­
колаев рекомендует повторять триаду через час, д аж е если 
явления асфиксии исчезают. Если через 10— 15 мин после 
повторного проведения указанных мероприятий сердцебиение 
плода не выравнивается и отмечается дальнейшее его расст­
ройство, необходимо' немедленно приступить к оперативному 
родор а зреш ению.

Последующие исследования показали, что при одномомент­
ном введении 40% раствора глюкозы в количестве 40 — 50 мл 
наблюдается только кратковременная гипергликемия и увели­
чение транспорта глюкозы к плоду продолжается 15 — 30 мин 
(Степанковская Г. К- и др., 1978; Федорова М. В., 1982). Часть 
глюкозы, особенно при затянувшихся родах, подвергается гли­
колизу, что приводит к повышению уровня молочной кислоты 
в крови матери и плода (Лявинец А. С., 1982). Как известно, 
при гликолизе, конечными продуктами анаэробного расщипле- 
ния одной молекулы являются две молекулы лактата  и две 
молекулы АТФ. Если гликолиз начинается из гликогена, то 
возникают две молекулы лактата  и три молекулы АТФ. Гипок­
сия сопровождается ацидозом, а гликолиз его углубляет. П оэ­
тому ряд авторов рекомендуют сочетать введение глюкозы 
с введением ощелачивающих растворов. Лучше всего в таких 
случаях применять 5% раствор бикарбоната натрия в количест­
ве 5 0 — 150 мл (Грищенко В. П., Яковцова Л. Ф., 1978).Эти 
же авторы считают, что с концентрированным раствором глю­
козы для ее лучшего усвоения целесообразно вводить инсулин 
(4 ЕД на 1 г сухого вещества глюкозы). Показано, что введе­
ние 40% раствора глюкозы в количестве 40 мл без ингаляции 
кислорода, особенно у рожениц со слабостью родовой деятель­
ности приводит к значительному возрастанию уровня лактата 
в крови матери, что способствует усилению ацидоза у матери 
и плода. А. С. Лявинец (1982) считает, что это может быть 
предотвращено путем капельного введения 10% раствора глю­
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козы с инмулином с одновременной ингаляцией кислорода. 
Г. К. Степан ковская и соавт. (1978) рекомендуют применять 
капельное внутривенное введение 5 — 10% раствора глю:шзы 
в количестве 150 — 200 мл в течение 2 ч с  одновременным вды­
ханием кислорода и введением инмулина, что такж е уменьша­
ет опасность развития гиперкалиемии.

Caspi и соавт. (1979) у 22 первородящих (из них 10 р о ж е­
ницам) вводили! внутривенно 7,5% раствор бикарбоната нат­
рия. Д оза — 2 м экв /кг  массы (общая д о з а — 102— 176 мэкв). 
Введение бикарбоната натрия начинали при раскрытии маточ­
ного зева 6 см и продолжали до полного раскрытия маточного 
зева^. До раскрытия зева на 6 ом величина pH крови матери 
и плода в обеих группах была примерно одинаковой. В д ал ь ­
нейшем, у рожениц, получавших бикарбонат натрия, pH крови 
составил 7,51 ±  0,42, а в контрольной пруппе рожениц — 7,42 ±  
±  0,39. После раскрытия маточного зева на 8 см величина 
pH крови плода при введении бикарбоната составила 7,34 ±  
± 0 ,4 7  и была значительно выше, чем в контроле — 7,24 ±  
±  0,70.

После введения бикарбоната натрии в крови матери и плода 
отмечено так ж е  значительное увеличение избытка щелочей 
и повышение концентрации бикарбоната. Введение бикарбо­
ната не оказывало отрицательного влияния на мать и плод. 
Авторы приходят к выводу, что бикарбонат натрия значитель­
но снижает относительный ацидоз плода, что свидетельствует
о целесообразности дальнейшего изучения эффективности дан ­
ного! метода терапии при родах у беременны« повышенного 
риска, а такж е в случае развития во время родов страдания 
плода.

Д лительная инфузия матери глюкозы и других углеводов 
(например, мальтозы) в невысокой концентрации применяется 
рядом авторов в целях лечения гипотрофии плода (S aba ta  et 
al., 1980; Aonuma et al., 1980). Ежедневно производят введение 
матери 2 л 10% раствора глюкозы со скоростью 5 мл/м ин  на 
протяжении 5 — 35 дней (или 500 мл 10% раствора мальтозы 
в течение 12 дней). Более того, Araki и соавт. (1979) показали, 
что. введение матери 10% раствора мальтозы для профилакти­
ки неонатальной асфиксии у 1423 новорожденных, по сравне­
нию с контролем— введением глюкозы у 894 новорожденных, 
мальтоза снижает количество асфиксии при рождении' и особен­
но эффективна в случае латентного протекающего, дистресса 
плода. В экспериментах на кроликах авторы показали (с ис­
пользованием изотопов), что мальтоза проводит плацентарный 
барьер и утилизируется плодом. Существенно отметить, что 
авторами отмечено Снижение частоты тяжелой асфиксии при 
дородовом введении (глюкозы) мальтозы по сравнению с вве­
дением глюкозы. При этом пренатальное введение мальтозы 
предотвращает гипогликемию и низкую температуру у ново­
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рожденны«. Наблюдение за новорожденными в течение 7 дней 
не выявило каких-либо отклонений в их развитии.

Противонюказ аниями для этого метода лечения являются 
тяжелые формы токсикоза беременных и сахарный диабет. 
Глюкозу вводят без инсулина, так как при введении инсулина 
происходит метаболизация глюкозы в организме матери 
и уменьшение ее подачи к плоду (S aba ta  et al., 1980).

Растворы глюкозы разной концентрации в сочетании с р я ­
дом других препаратов широко применяются в целях профилак­
тики и лечения гипоксии плода при беременности и в родах.

При доношенной беременности с этой целью М. В. Федоро­
ва (1982) рекомендует внутривенные вливания глюкозы с ин­
сулином следующими способами: в виде 40% раствора по 
20 — 40 мл в течение 10 дней; длительные капельные инфузии 
5% раствора глюкозы в количестве 1000— 1500 мл при скорос­
ти введения 5 м л /м и н  ежедневно курсами по 5 дней) при нали­
чии отеков 10% раствор до 500 м л); капельное вливание 10% 
раствора глюкозы по 500 мл с 10 ЕД  инсулина, 5 0 — 100 мг 
кокарбоксилазы и 10 мл 5% раствора аскорбиновой кислоты; 
капельное или струйное введение глюкозы в сочетании с инсу­
лином, эуфиллияом или курантилом; проведение триады Н и ­
колаева 1 — 2 раза в день.

Во время родов такж е рекомендуется применение триады 
Николаева 1 — 2 раза через 10— 15 мин, а такж е введение 
растворов глюкозы в сочетании с инсулином и рядом других 
препаратов.

Наиболее о п т и м а л ь н ы м  методом профилактики и лече­
ния гипоксии плода путем введения растворов глюкозы мы счи­
таем медленное внутривенное капельное введение М'атери раст­
воров глюкозы невысокой концентрации. Это в течение про­
должительного времени обеспечивает необходимый уровень 
глюкозы в крови матери, а следовательно, и плода. Многими 
работами был показан положительный эффект при таком спо­
собе введения глюкозы для профилактики и лечения гипоксии 
плода. У новорожденных, матерям которых проводили такую 
инфузию глюкозы, исчезал физиологический послеродовой 
ацидоз. Уровень глюкозы в крови новорожденного повышен 
в первые часы жизни, и его довольно резкое снижение находит­
ся в зависимости от повышения выделения эндогенного инсули­
на плода, что происходит в течение инфузии глюкозы матери. 
Медленное введение матери растворов глюкозы невысокой кон­
центрации не приводит к слишком большому вьгбросу инсули­
на плодом, к гипертрофии островков Лангерганса поджелудоч­
ной железы плода, а следовательно, в последующем и к гипо­
гликемии у новорожденного. У плода, новорожденного и м'ате- 
ри не наблюдается, как правило, никаких отрицательных ре­
зультатов после инфузии глюкозы беременной женщине.

Как указывалось выше, некоторые авторы рекомендуют
11*

ak
us

he
r-li

b.r
u



производить инфузию глюкозы матери с одновременным введе­
нием инсулина. Этот вопрос представляется спорным и требует 
дальнейшего изучения. Во-первых, инсулин не проникает через 
плаценту и при поступлении глюкозы у плода происходит вы­
работка эндогенного инсулина, необходимого для ее использо­
вания. Во-вторых, введение матери инсулина при медленном 
постоянном поступлении небольших количеств глюкозы (при 
инфузии растворов невысокой концентрации) приводит к по­
вышенной метаболической утилизации глюкозы в организме 
матери, уменьшению поступления глюкозы к плоду. В акушерс­
кой клинике Н И И  АГ им. Д. О. Отта РАМН в целях профилак­
тики и лечения начальных стадий гипоксии плода при беремен­
ности и в родах у женщин с доношенной беременностью прово­
дится внутривенное капельное введение растворов 5% глюкозы 
в количестве 1 л на протяжении 2 — 3 ч без инсулина. (Абрам- 
ченко В. В., А. А. Николаев., 1983; А. А. Николаев, В. В. Аб- 
рамченко, 1985, 1986); Абрамченко В. В., Николаев А. А., 1986).

П о к а з а н и е м  для применения этого способа является 
возникновение в родах различные осложнений, например, преж ­
девременного отхождения околоплодных вод, слабости родовой 
деятельности и др., а такж е появление признаков угрожающей 
асфиксии плода как при беременности, так и в родах (по д ан ­
ным кардиотокоирафии плода). В частности, показанием для 
введения раствора 5% глюкозы были состояния угрожающей 
асфиксии плода: снижение осцилляций по данным кардиотоко- 
графии, а такж е возникновение в родах различных осложнений, 
способствующих развитию гипоксии плода. После инфузии глю­
козы увеличивались размахи внутриминутных колебаний, вырав­
нивался миокардиальный рефлекс. 38 новорожденных при 
рождении были оценены не ниже, чем на 7 баллов по шкале 
Апгар. Причем оценка в 7 баллов имела место в трех случаях, 
когда роды были закончены операцией кесарева сечения (в од­
ном случае из-за клинического несоответствия между головкой 
плода и тазом матери и в двух случаях из-за начавшейся ги­
шжсии плода). У двух рожениц с переношенной беременностью 
(42 — 43 недели) в конце первого — н ачале  второго периода 
родов развилась гипоксия, дети родились в состоянии1 асфиксии 
с оценкой 2 и 5 баллов. Видимо, это связано с нарушениями 
в комплексе м а т ь — плацента — плод, наступившими в связи 
с перенашиванием беременности.

Итак, мы кратко рассмотрели некоторые вопросы, связан­
ные с применением растворов глюкозы в целях профилактики 
и лечения гипоксии плода. Этот способ является эффективным 
и долж ен широко применяться в повседневной акушерской 
практике. Способ прост и доступен. Однако некоторые момен­
ты выяснены педостаточно и требуют дальнейшего тщательного 
изучения.
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Глава VIII. РЕГУ Л Я Ц И Я  Р О Д О В О Й  ДЕЯ Т Е Л Ь Н О С Т И

Применение спазмолитических, холино логических и адрено- 
блокирующих средств у рожениц при поздних формах позднего 
тоиситоза с целью регуляции родовой деятельности обусловле­
но тем обстоятельством, что нарушение моторной функции мат- 
ки у беременных и рожениц при позднем токсикозе причинно 
связано с рядом медиаторных систем. Так, до настоящего вре­
мени недостаточно изучена роль еимиато адреналовой системы 
в патологии совратительной функции матки, состоянии внутри­
утробного плода в норме и при гипоксии у рожениц при позд­
нем токсикозе беременны«. Как известно, при токсикозе второй 
половины беременности в большем числе наблюдаются такие 
осложнения, как преждевременные роды, несвоевременное от- 
хождение вод и т. д.. (Е. С. Эстеркин, 1957, Д. А. Говороз, 
1965, Г. Г. Хечинашвили, 1974, 1977 и др).  Р яд  аномалий родо­
вой деятельности могут быть обусловлены нарушениями в со­
стоянии адренергической и холинергической систем: выделение 
норадреналина и адреналина, содержание ацетилхолина и хо- 
линэстеразы. Эти вопросы отражены в ряде исследований оте­
чественных ученых (А. Я- Братущ ик и соавт., 1969, М. А. Пет- 
ров-Маслаков, Л. Г. Сотникова, О. Н. А ржанова, 1979 и др.). 
В работе С. И. Трегуба показано, что при отеке беременных со­
держание адреналина было как у здоровых беременных, а со­
держание норадреналина было значительно ниже. При нефро­
патии содержание адреналина было выше, чем у здоровых бе­
ременных: 14,4 мкг ±  3,1 против 9,0 ±  2,9 мкг в 'норме; норадре- 
н ал и н — 16,5 ±  3,2 мкг против 27,0 ±  3,1 м'кг в норме. В иссле­
дованиях О. Н. Аржановой (1979) функциональное состояние 
катехоламинерпической системы определяли как в плазме кро­
ви апектроф л юори метрическим 'методом в модификации 
Э. Ш. Матлиной (1965) и В. Г. Ш аляпиной (1969) и в суточ­
ном количестве мочи тем же методом с использованием спект- 
рофлюор'иметра МРФ-2 А фирмы «Хитачи». Выявлены интерес­
ные закономерности. Так, при физиологически протекающей бе­
ременности содержание адреналина и норадреналина в плазме 
крови и в моче существенно не отличается от такового у здоро­
вых небеременнык женщин. Содержание катехоламинов в плаз­
ме увеличивается в д ва  раза во время родов, резко уменьшает­
ся в раннем послеродовом периоде, а затем быстро восстанав­
ливается ко второму дню после родов. Эти данные свидетельст­
вуют о нормальной функции сими атсн а д р е н а л о во й системы 
у здоровы« женщин во время беременности, родов и послеродо­
вого' периода. Вероятно, это обусловлено1 тем, что в процессе бе­
ременности, как это показано обстоятельными эксперименталь­
ными исследованиями Sjöberg (1978) на морских свинках, а 
также исследованиями адренергической иннервации у человека 
Thorbert (1979). Thorbert и соавт (1979) выявлено, с одной сто- 
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роны, что в пустом роге при унилатеральной беременности име­
ется мало функционирующих адренергических нервов, но нет 
их дегенерации. В то ж е  время выявлено уменьшение норадре- 
налина содержится в шейке матки в ш н ц е  беременности, что 
укавывает на усиление нейтральной активности. S jöberg (1979) 
показал, что к концу беременности имеется почти полное ис­
чезновение адренергических нервов матки. Автор полагает, что 
беременность вызывает снижение в матке уровня норадренали- 
на как результат нейробиологического процесса, с дегенерацией 
терминальных »нервов. В исследовании Д ж . Бэрнстока и 
М. Коста (1979) показано, что все периферические адренерги­
ческие нейроны являются симпатическими постганглионарными 
клетками и все они имеют холинергические возбуждающие вхо­
ды их ЦНС, а некоторые из них имеют входы с внутренних ор ­
ганов. В настоящее время получены данные о наличии тормоз­
ного адренергического входа внутриганглионарного происхожде­
ния в некоторых ганглиях. Д. Е. Альперн (1963) показал, что 
между адренергическими и хюлинерпическими механизмами су­
ществует взаимоиоррсгирующие отношения. При этом усилен­
ное выделение адреналина или нор адреналин а стимулирует вы­
деление зцетилхолина, как полагают, за счет снижения актив­
ности холинэстеразы. Так, по данным М. А. Петрова-Маслако- 
ва с соавт. проследить такую закономерность у большинства 
беременных не представляется возможным. Эти данные пред­
ставляют существенный интерес для акушерской клиники, так 
как за  последние годы при лечении поздних токсикозов все 
шире стали применять адренергические вещества (И. И. Фрейд- 
лин, 1966, С. Г. Алиев, 1967, Л. Д. Спирина, 1970, И. В. Боро­
дай, 1970, В. Н. Горовенко, 1975). Д ля  наглядности приведен­
ных суждений приводим современную схему основных путей 
симпатической иннервации органов с дополнениями О. М. А ва­
кян (1977). Аксоны нервных клеток ганглиев иннервируют 
сердце, гладкие мышцы кровеносных сосудов и внутренних ор­
ганов, интрамуральные ганглии и железы. Эти аксоны образу­
ют «длинны'е» постганглиоварные симпатические нервы. Кроме 
того, имеются «короткие» по стганглионарные симпатические 
нервные волокна, которые берут начало от клеток, образующих 
ганглии непосредственно у органов малого т а з а — матки и др. 
(S jöstrand  1965 и др.). По мнению О. М. Авакян (1977), «длин­

ные» и «короткие» адренергические нервные волокна не являю т­
ся обязательной частью периферических симпатических нервов, 
поскольку по крайней мере для двух органов установлены дру­
гие типы иннервации: надпочечники и потовые железы.

7.1. Регуляция р о д о в о й  д е я т е л ь н о с т и  сп а зм о л и т и ч еск и м и  
и 1Х ол и н ол и ти ч еск и м и  с р е д с т в а м и

В современном акушерстве центральной проблемой остается 
регуляция родовой деятельности, так как  цредупреждение па­
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тологического течения родов в значительной степени снижает 
перинатальную смертность. Внедрение в медицинскую практику 
новых препаратов спазмолитического действия значительно 
расширило возможности практических врачей при лечении, ано­
малий родовой деятельности и при нарушении сократительной 
деятельности матки у рожениц при поздних токсикозах бере­
менных, а также с целью подготовки беременных высо­
кого риска при отсутствии биологической готовности к 
родам, что в известной степени позволило решить пробле­
му гладкомышечного тонуса матки. В настоящее время уста­
новлен ряд закономерных изменений физиологических и биохи­
мических показателей, когда происходит расслабление гладкой 
мускулатуры под влиянием спазмолитических средств: увели­
чение мебранного потенциала, наблю даемое одновременно 
с угнетением спонтанной или вызванной пиковой активностью, 
снижение потребления кислорода гладкими мышцами и содер­
жания в них АТФ, повышение концентрации АДФ, АМФ и  цик­
лического 3,5 — АМФ. Из приведенных кратких данных видно, 
что внедрение новых эффективных спазмолитических средств, 
а также их комбинаций и знание особенностей их действия мо­
жет помочь врачу в выборе спазмолитика при необходимости 
ето применения либо совместно с другими лекарственными 
средствами окситоцическоло действия, либо в условиях патоло­
гического течения родового акта, когда биохимические и био­
физические показатели тканей организма могут быть настоль­
ко изменены, что могут препятствовать проявлению расслаб ­
ляющего эффекта отдельных спазмолитических средств. П риме­
нение спазмолитических препаратов при осложненном течении 
беременности и родового акта при их систематическом введе­
нии будет способствовать укорочению длительности родов, 
профилактике и лечению аномалий родовой деятельности, осо­
бенно таких нарушений сократительной функции, где отмечает­
ся повышение базального или основного тонуса матки. Эти ме­
роприятия позволяют снизить родовой травматизм мягких ро­
довых путей, а такж е травмы плода и  новорожденного. Важно 
также сочетанное црименение центральных и периферических 
н-холиноликов (спазмолитиков), особенно при первичной сл а­
бости родовой деятельности. Подобные сочетания важно ис­
пользовать в клинической практике врача акушера-гинеколога, 
так как при помощи различных фармакологических средств 
можно управлять процессами, протекающими в ганглиях, что 
является могущественным средством контроля над многими 
важнейшими функциями миометрия. В этой связи важно и дру­
гое: отсутствие барьера, подобного гематоэнцефалическому, 
делает нейроны ганглиев намного более доступными для р аз ­
личных веществ, введенных в кровь, чем нейроны центральной 
нервной системы. Д ля  акушерской практики важно так ж е  
и холипозитивное действие некоторых спазмолитиков (гангле- 
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рома, кватерона и др). П ри этом этот эффект проявляется на
уровне постганглиоиарньгх холинергичвоиих синапсов.

Клинико-фармакологическая характеристика 'спазмолитиков
Спазмолитин (дифацил, тразентин) относится к группе 

центральных холииолитических веществ, так как обладает вы­
раженным действием на центральные холинергические синапсы. 
Центральные холинолитики усиливают действие нейротропных 
и анальгезирующих средств, а такж е оказывают, в отличие от 
м-холинолитиков, на высшую нервную деятельность облегчаю­
щее влияние в виде усиления возбудительного и тормозного 
процессов, нормализации высшей нервной деятельности. Спаз­
молитин обладает сравнительно небольшой атропиноподобной 
активностью — 1/20 атропина. Поэтому в терапевтических до­
зах он не оказывает влияния на величину зрачка, слюнную 
секрецию и частоту сердечных сокращений. Д ля акушерской 
практики важно при регуляции родовой деятельности то, что 
большую роль в спазмолитических эффектах препарата играет 
его миотройное действие, выраженное не хуже, чем у папаве­
рина, в связи с чем спазмолитин применяется в клинике как 
универсальное спазмолитическое действие оказывающий при 
различных патологических состояниях внутренних органов. 
Спазмолитину присуще блокирующее действие на вегетативные 
ганглии, мозговой слой надпочечника и гипофиз адреналовую 
систему. Прием спазмолитика в дозе 100 мг внутрь улучшает 
условнорефлемторную деятельность человека, так как спазмо­
литин в первую очоредь оказывает действие на н-холинерги- 
ческие структуры подкорковых образований. Существенно и то, 
что благодаря центральному холинолитичеокому действию сп аз­
молитика, осуществляется блокада центральных холинореак- 
тивных структур и систем мозга, особенно ретикулярной фор­
мации, а такж е коры головного мозга, предотвращ ает перевоз­
буждение и истощение центральной нервной системы и тем 
самым предупреждает шоковые состояния. Спазмолитин в ро­
дах может применяться в дозе 100 — 200 мг однократно, внутрь 
с интервалом в 2 — 3 часа меж ду приемами. Общая доза 
в .процессе родов не долж на1 превышать 600 мт внутрь.

Ганглерон. П репарат обладает ганглиоблокирующим, цент­
ральным холинолитическим, спазмолитическим и анестезирую­
щим действием. Ганглерон является стойким веществом, мед­
ленно гидролизующимся в организме. Препарат расширяет сосу­
ды, вызывая умеренный гипотензивный эффект. При заболева­
ниях сердечно-сосудистой системы у рожениц ганглерон в дозе
1 — 3 м г/кг  массы тела значительно подавляет рефлексы с серд­
ца, нормализует патологические сдвиги электрокардиограммы, 
нормализует и улучшает питание миокарда, которое имеет мес­
то такж е и у рожениц при тяжелых формах позднего токсико­
за, уменьшает поток сосудосуживающих импульсов к коронар-
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ным сосудам. Кроме того, ганцлерон в дозе 0 , 5— 1 мг/кг  обес­
печивает постепенное увеличение содержания кислорода в арте­
риальной крови через 20 — 30 минут и одновременно наблю да­
ется значительное, но кратковременное увеличение содержания 
кислорода в венозной крови и увеличение объема и содерж а­
ния кислорода и увеличение объемной скорости венозного кро­
вотока. Артериальное давление снижается постепенно, умень­
шаясь на 15 — 20 мм рт. ст. через 60 мин. после введения пре­
парата в дозе 2 — 3 мг/кг. При увеличении дозы ганглерона до
2 — 5 м г/кг  отмечается значительное увеличение содержания 
кислорода в крови на 30 — 70% по сравнению с исходным уров­
нем, что имеет огромное значение для плодов у матерей при 
позднем токсикозе с явлениями хронической гипоксии плода. 
Поэтому одновременно со спазмолитическим действием, удается 
добиться и улучшение в состоянии внутриутробного плода 
(В. В. Абрамченко, 1967) по данным фонокардиографии после 
введения ганглерона. Установлено в эксперименте и в клинике, 
что ганглерон оказывает на матку стимулирующее действие. При 
этом ганглерон блокирует проведение импульсов в парасим­
патических ганглиях. Очень существенным является холинопо- 
зптивное действие ганглерона. Однократная разовая доза ган­
глерона 30 — 90 мг (1,5% р ас тво р — 4 — 6 мл) внутримышеч­
но или внутривенно на 20 мл 40% раствора глюкозы.

Галидор-спазмолитик миотропного действия. Галидор пред­
ставляет собой прейарат во много раз превышающий эффектив­
ность папаверина по спазмолитическому и периферическому 
сосудорасширяющему действию. П репарат обладает транкви­
лизирующим и местноанестезирующим действием. Существен­
но отметить, что галидор является веществом малотоксичным 
и вызывает лишь иногда незначительные побочные явления. 
Установлено, что галидор при всех видах введения менее ток­
сичен, чем папаверин. Тератогенное действие галидора изуча­
лось на разнообразных животных и показано, что даж е при 
введении очень высоких доз препарата с самого начала бере­
менности, не было выявлено тератогенного действия вещества. 
П репарат обладает непосредственным миотропным действием и 
в концентрации в 2 — 6 раз меньшей, чем папаверин снимает 
спастические сокращения миометрия, вызванные окситоцином.

Галидор в дозе 1 — 10 м г /кг  массы тела временно снижает 
артериальное давление, однако в меньшей мере и менее про­
должительно, чем папаверин. П репарат выраженно увеличивает 
коронарное кровообращение и снижает сопротивление коронар­
ных сосудов. Выявлено, что в клинических условиях значитель­
ное периферическое сосудорасширяющее действие галидора 
выявляется, что имеет большое значение у рожениц с поздним 
токсикозом, у которых нарушена сосудистый тонус и микро­
циркуляция. Галидор оказывает профилактическое действие 
в отндшении спазма периферических сосудов в условиях нарко- 
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за и операции, что позволяет сохранить достаточную перифери­
ческую циркуляцию, что обеспечивает нормальный тканевой 
обмен.

Галидор может применяться у рожениц при сочетанном 
позднем токсикозе с сердечно-сосудистыми заболеваниями, так 
как препарат оказывает резкое увеличение утилизации кисло­
рода миокардом и изменение соотношения концентрации окис­
ленных и восстановленных форм в сторону накопления в мио­
карде восстановленных форм. Д л я  акушерской практики наи­
большее значение имеет висцеральное спазмолитическое дей­
ствие галидора. Установлено, что галидор в дозе 5 0 — 100 мг 
внутривенно при спастическом состоянии маточного зева ведет 
к укорочению продолжительности периода раскрытия и периода 
изгнания. Абсолютных противопоказаний к применению гали­
дора не имеется. Побочные явления наступают очень редко 
и безопасны. Имеются сообщения о возможности препарата 
вызывать головокружение, тошноту, головную боль, сухость 
во рту и горле, сонливость. Дозировка: 1 таблетка содержит 
100 мг галидора, 1 ампула (2 мл стандартного раствора) со­

держит 50 мг препарата. Рекомендуется вводить препарат во 
внутрь в дозе 1 — 2 таблетки (100 — 200 мг, внутрь) или 4 мл 
(100 мг), внутривенно с 20 мл 40% раствора глюкозы, внутри­
венно, медленно. На протяжении родового акта рекомендуется 
общая доза галидора 300 — 400 мг с интервалом в 2 - 3  часа.

Спазмоанальгетик — баралгин

В составе препарата содержатся три действующих компо­
нента: анальгетик, спазмолитик и парасимпатомиметик. Как 
известно, патологические процессы, происходящие в человечес­
ком организме, часто сопровождаются спазмами гладких 
мышц, особенно при избыточном содержании ацетилхолина, 
что может наблюдаться при некоторых формах аномалий ро­
довой деятельности. Поэтому все процессы, связанные с повы­
шенным тонусом гладких мышц, можно контролировать с по­
мощью антихолинергических веществ. Практически же далеко 
не все антихолинергические вещества используются в качестве 
спазмолитиков. Д ело в том, что кроме спазмолитического 
действия, антихолинергические вещества влияют также на 
функцию сердца, потовых, слюнных желез и т. п., что в ряде 
случаев является нежелательным.

Баралгин состоит из нейротропных, миотропных и анальге- 
тических компонентов. Первый компонент действует подобно 
папаверину и поэтому он причислен к группе миотропных спаз­
молитиков с устойчивым эффектом. Его усваивают непосред­
ственно клетки гладких мышц, а это ведет к тому, что он пре­
кращ ает спазмы гладких мышц независимо от иннервации ор­
ганов. Кроме ярко выраженного миотропного эффекта, эта 
субстанция оказывает и некоторое более мягкое нейротропное
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(парасимпатолитическое) и антигистаминное действие. В ре­
зультате этого одного лишь свойства удается получить нейро- 
миотропный спазмолитический эффект. Второй компонент яв ­
ляется типичным представителем нейротропных спазмолити­
ков, которые действуют подобно атропину, но без его побочных 
эффектов. Парасимпатолитическое действие этой субстанции 
осуществляется за счет блокады передачи импульсов на пери­
ферические нервные окончания гладких мышц. Он действует 
также как ваготропный ганглиоплегик с блокадой парасимпа­
тических ганглиев. Третий составной эл ем ен т— сильный цент­
ральный анальгетик, который снимает боли самого различного 
происхождения и при спастических состояниях способствует уве­
личению эффекта, производимого спазмолитическими компонен­
тами баралгина.

Благодаря собственному миотропному действию эта суб­
ста н ц и я—■ синергист первого компонента. Таким образом, пре­
имущества баралгина можно сформулировать следующим обра­
зом: тщательно подобранная комбинация спазмолитиков с ней- 
ротропным миотропным действием и сильнодействующего 
центрального анальгетика открывает широкие возможности для 
применения в акушерской практике. Синергическое действие 
отдельных компонентов позволяет уменьшить дозы и тем самым 
снизить побочные эффекты как атропиновые, так и папавери- 
новые. Препарат является сильным спазмолитиком и анальге­
тиком без наркотического действия, токсичность препарата 
сведена до минимума, так как прежде всего пиразолоновый 
компонент не вызывает побочных явлений. Ценность препарата 
еще и в том, что его можно применять внутривенно, внутри­
мышечно, внутрь, в свечах. В акушерской практике баралгин 
находит все более широкое применение с целью родоускорения 
и регуляции родовой деятельности, а такж е подготовки шейки 
матки к родам при отсутствии биологической готовности к ро­
дам, при тазовых предлежаниях плода, при различных формах 
позднего токсцкоза.

Способ применения баралгина: внутримышечно или внут­
ривенно по 5 мл стандартного раствора, повторное введение 
в родах рекомендуется через 2 — 3 часа. При внутривенном 
введении баралгина действие начинается сразу, при внутримы­
шечном введении через 20 — 30 минут (В. В. Абрамченко, 
Е. А. Ланцев, В. В. Морозов, М. В. Куталия-Изория, 1978).

Фентанил — производное пиперидина, но по силе анальге- 
тического эффекта превосходит морфин в 200, а промедол 
в 500 раз. Депрессорное влияние на дыхание у фентанила р аз ­
вивается параллельно анальгетическому, но менее выражено 
по сравнению с веществами этой группы. Фентанил оказывает 
селективную блокаду некоторых адренергических структур, 
что важно У( рожениц при позднем токсикозе, в результате чего 
после его введения снижается реакция на катехоламины. Рас- 
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пад фентанила происходит достаточно быстро при участии 
ферментов печени. Надежным антидотом является налорфии.

Дроперидол является одним из эффективных спазмолитиков 
из группы нейролептических препаратов, особенно в сочетании 
с фентанилом. Установлено, что дроперидол вызывает умерен­
ную адренергическую блокаду, распространяющуюся преиму­
щественно на а-адренорецепторы. Это действие дроперидола 
лежит в основе гемодинамических эффектов: вазодилятации, 
снижении периферического сопротивления и умеренной арте­
риальной гипотонии. О бладает спазмолитическим, седативным 
действием, потенцирует действие наркотических, анальгетичес- 
ких препаратов, обладает противошоковым и противорвотным 
эффектом. Д озировка препаратов в родах: дроперидол — 5 —
10 мг ( 2 — 4 мл) и фентанил — 0 ,1 — 0,2 (2 — 4 мл) внутримы­
шечно в одном шприце. Средняя одноразовая доза дропери­
дола равная 0,1 — 0,15 м г /кг  массы тела роженицы, а фентани­
л а — 0,001 — 0,003 мг/кг.

Лечение патологического прелиминарного периода  
у беременных при позднем токсикозе —

как способ профилактики аномалий родовой деятельности

Как показали наши исследования по изучению моторной 
функции матки у беременных при позднем токсикозе, особенно 
при тяжелых ее формах имеются ряд нарушений сократитель­
ной функции матки. Важно при этом отметить, что тот патоло­
гический тип маточных сокращений, который устанавливается 
незадолго перед родами, имеет место и в начале родовой дея­
тельности. Вот почему, при наличии патологического прелими­
нарного периода у данного контингента беременных, повышен­
ной маточной активности целесообразно для профилактики 
аномалий родовой деятельности и других осложнений нами р аз ­
работана методика лечения при применении диазепама (седук­
сена, реланиума, валиума, тазепама). Диазепам, как это пока­
зано фармакологическими и электрофизиологическими иссле­
дованиями, действует через лимбическую область, ответствен­
ную, согласно современным представлениям, за регуляцию 
и развязывание родовой деятельности. Диазепам необходимо 
вводить в дозе 20 мг/4  мл стандартного раствора) внутривенно, 
медленно на 20 мл стерильного физиологического раствора из 
расчета 1 мл препарата в течение 1 минуты, во избежание 
появления диплопии или легкого головокружения, возникаю­
щих при быстром введении препарата. Д оза 20 мг седуксена 
рекомендуется как оптимальная и в то же время не дающая 
побочных осложнений. После введения препарата, в среднем 
через 6 — 8 часов устанавливается регулярная родовая дея­
тельность, которая заканчивается спонтанными родами. Гисте- 
рографические исследования показывают, что после введения 
седуксена схватки приобретают более регулярный характер
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и вместо малых маточных сокращений типа Альваре а появля­
ются большие маточные сокращения типа Брекстон-Гикса, ко­
торые способствуют более быстрому созреванию шейки матки 
у беременных при позднем токсикозе, а такж е начинает преоб­
ладать  маточные сокращения больше в области дна и тела, 
т. е. начинает проявляться в большем числе наблюдений так 
называемый «тройной нисходящие градиент» маточных сокра­
щений, характерный для физиологического течения родов. 
Одновременно отчетливо начинает возрастать интенсивность 
маточных сокращений, несмотря на то, что длительность пауз 
между маточными сокращениями начинает удлиняться, отме­
чается такж е снижение повышенного базального (основного) 
тонуса матки на 6 — 8 мм рт. ст. Н ормализация сократитель­
ной функции матки обусловлена уменьшением психического 
напряжения, страха, происходит нормализация центральных 
структур, расположенных в лимбической области и тем самым 
регуляция сократительной активности миометрия. Кроме того, 
отмечено изменение возбудимости миометрия по данным окси- 
тоцинового теста после введения диазепама. Это повышение 
окситоцинового теста после введения препарата, очевидно, 
обусловлено тем, что диазепам может иметь и другой механизм 
нормализующего действия на миометрий, т. е. повышает чувст­
вительность окситоциновых зон, которые имеются в лим би­
ческой области и которые изменяют реактивность миометрия. 
Одновременно с диазепамом у беременных при позднем ток­
сикозе и отсутствии биологической готовности к родам, особен­
но, если предстоит досрочное родоразрешение необходимо н аз ­
начать спазмолитики центрального и периферического дейст­
вия: спазмолитин в дозе 100 — 200 мг внутрь и раствор гач- 
г л е р о н а — 30 — 60 мг (1,5% раствор 2 — 4 мл) в сочетании 
с 20 мл 40% раствора глюкозы внутривенно. С целью создания 
гормонального фона необходимо ввести по 20000 ед фоллику­
лина 2 раза в сутки с интервалом в 12 часов. Проведенные 
нами (В. В. Абрамченко с соавт., 1978) кольпоцитологические 
исследования при позднем токсикозе методом люминесцентной 
кольпоцитологии позволила установить, что при поздних ток­
сикозах кольпоцитологические картины неоднородны, но наибо­
лее тревожными в прогностическом отношении являются «дист­
рофические» мазки. Кольпоцитологический метод считается 
объективным тестом для оценки функции плаценты при позднем 
токсикозе и выделяется три стадии изменений кольпоцитоло- 
гической картины:

I-стадия — начальная — незначительные нарушения прогес- 
теронового воздействия, когда кольпоцитограммы не выходили 
за рамки нормы, 2 стадия — выраженная плацентарная недос­
таточность, имеет место преждевременный выход цитограмм 
в состояние «незадолго до родов» и «срок родов», и 3 стадия — 
заключительная — когда мазки соответствовали картинам вы-
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раженной деструкции плоского" Эпителия. Изучая кольпоцнто- 
граммы при чистых формах поздних токсикозов беременных, 
мы выделяем две группы по сроку беременности: 32 — 36 не­
дель и 37 — 41 неделя. Подобное разделение обусловлено тем, 
что с 37 недели беременности в норме начинается эндокринная 
подготовка организма женщины к родам. В каждой группе 
необходимо выделить 3 группы:

I — гормональная насыщенность соответствует фактическо­
му сроку беременности.

II — повышение уровня эстрогенов относительно нормы для 
данного срока беременности.

I I I — снижение уровня эстрогенов относительно нормы для 
данного срока беременности. Необходимо эти изменения в к а ж ­
дой группе в отношении эстрогенной насыщенности проводить 
с учетом степени выраженности и длительности позднего ток­
сикоза.

Установлено, что при любом сроке беременности и недли­
тельном моносимптомном течении позднего токсикоза (отек 
беременных, гипертония беременных) реакция мазка соответст­
вовала фактическому сроку беременности. При сроке беремен­
ности 32 — 36 недель при наличии выраженного (нефропатия 
I — .III степени), но не длительно протекающего токсикоза (не 
более 2 — 3 недель), наиболее часто встречаются мазки второй 
группы, реакция мазка поднимается до 3 и даж е 3 — 4. При 
выраженном, длительном течении позднего токсикоза (свыше 
3-х недель) как правило, имело место снижение уровня эстро­
генов, относительно нормы для данного срока беременности 
(3 группа), с развитием дегенеративных изменений плоского 
эпителия. При сроке беременности 37 — 41 неделя, при вы ра­
женных степенях токсикоза, наиболее часто встречались мазки
3 группы, что объясняется наличием большого числа случаев 
с длительным течением позднего токсикоза. Четко установлен­
ных причин для подобных изменений во влагалищных мазках 
при поздних токсикозах не имеется, но можно предположить, 
что недлительное, патологическое воздействие выраженного 
позднего токсикоза на функцию плаценты приводит к нормали­
зации компенсаторных возможностей, т. е. к усилению инкре­
торной функции, а соответственно к большому выбросу эстро­
генов, как  плацентой, так и надпочечниками плода. При дли­
тельном воздействии позднего токсикоза на функцию плацен­
ты развивается раннее старение плаценты со снижением ее 
инкреторной функции, а следовательно и страданием внутри­
утробного плода.

В ночное время суток, если после введения эстрогенов 
и диазепама маточные сокращения беспокоят беременную и 
нарушают ритмику сна-отдыха, целесообразно вести повторно 
20 мг диазепама в сочетании с 50 мг пипольфена и 40 мг 
раствора промедола. Если в течение последующего часа
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после введения указанных препаратов беременная из-за 
маточных сокращений не может уснуть, то ей назначается 
стероидный наркотик — виадрил Г в виде 2,5% раствора внут­
ривенно, быстро, в количестве 1000 мг на 20 мл 40% раствора 
клюкозы. С целью профилактики возможного раздраж ения 
пунктируемой вены перед инъекцией виадрила вводится 5 мл 
0,5% раствора новокаина. В дальнейшем, после пробуждения, 
как правило, родовая деятельность или полностью прекращ ает­
ся на несколько суток или возникает регулярная маточная 
активность.

Регуляция родовой деятельности 
при слабости родовой деятельности

Как было уже отмечено, у рожениц при тяжелых формах 
позднего токсикоза увеличивается количество аномалий родо­
вой деятельности, потребовавшая назначение родостимулирую­
щих средств. В то же время в решениях XII Всесоюзного съез­
да акушеров-гинекологов (Л. С. Персианинов) считать, что 
одним из наиболее эффективных медикаментозных средств яв ­
ляется окситоцин, который необходимо назначать с обязатель­
ным применением спазмолитических средств при установившей­
ся родовой деятельности. При дискоординированной родовой 
деятельности, проявляющейся главным образом несинхронны­
ми маточными сокращениями, пипертонусом нижнего сегмента 
матки и другими симптомами, следует шире использовать сп аз­
молитические и анальгетические препараты с учетом особен­
ностей влияния фармакологических веществ на плод.

Применение спазмолитических средств при слабости родо­
вой деятельности, как отдельно, так и на фоне применения 
родостимулирующих средств ведет к укорочению длительности 
родов у перво- и повторнородящих соответственно в среднем 
на 3 часа. Мы считаем целесообразным использовать предло­
жение Т. А. Старостиной (1977) о возможности выделения
3 форм этой аномалии родовых сил в зависимости от степени 
тяжести ее и продолжительности родов.

I — первичная слабость родовой деятельности легкой степе­
ни (продолжительность родов до 19 ч.).

II — первичная слабость родовой деятельности средней т я ­
жести (продолжительность родов 19 — 24 ч.).

I I I — тяж елая  (упорная) первичная слабость родовой д ея­
тельности (продолжительность родов более 24 ч.).

При применении спазмолитиков при первичной слабости ро­
довой деятельности наиболее выраженный спазмолитический 
эффект от применения спазмолитина отмечается при сохранен­
ной шейке матки и при раскрытии маточного зева на 2 — 3 см. 
Применение спазмолитина при раскрытии маточного зева на
4 см и более не выявило более выраженного спазмолитическо­
го эффекта.
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При сочетанном применении спазмолитина и раствора ган- 
глерона в указанных выше дозах также ведет к укорочению 
длительности родов на 1 час у первородящих. У повторнородя­
щих, напротив, указанное сочетание веществ ведет к удлинению 
родового акта такж е на час по сравнению с применением од­
ного лишь спазмолитина. Поэтому у повторнородящих не вы­
явлено более выраженного родоускоряющего эффекта сочетания 
спазмолитина и ганглерона и данное сочетание веществ может 
иметь применение при быстром раскрытии маточного зева 
у повторнородящих.

Применение раствора ганглерона при сохраненной, но не­
зрелой шейки матки, или созревающей матки не приводит 
к спазмолитическому эффекту. При наличии зрелой шейки мат­
ки раствор ганглерона оказывает выраженный спазмолитичес­
кий эффект как при сохраненной, так и укороченной шейке 
матки. При применении же раствора ганглерона при раскры­
тии маточного зева на 2 — 4 см не отмечается более вы раж ен­
ного спазмолитического эффекта.

Применение раствора галидора в дозе 5 0 — 100 мг, внут­
ривенно с 20 мл 40% раствора глюкозы у рожениц при слабос­
ти родовой деятельности выявлен наиболее выраженный спаз­
молитический эффект как у первородящих, так и у повторно­
родящих. Рекомендуется учитывать то обстоятельство, что при­
менение галидора оказывает выраженный спазмолитический 
эффект при р а з л и ч н ы х  степенях раскрытия маточного зева, 
начиная с сохраненной шейки матки у первородящих. У повтор­
нородящих наиболее высокий спазмолитический эффект отме­
чен при наличии сохраненной шейки матки.

Регуляция дискоординированной родовой деятельности

Наибольшие трудности в практической деятельности врача- 
акушера представляют роженицы, у которых отмечается за т я ж ­
ное течение родового акта, обусловленное дискоординированной 
родовой деятельностью. Дискоординация родовой деятельности 
является одним из опасных патологических состояний как для 
матери, так  и для плода, возникающих в процессе родового 
акта. Причины возникновения дискоординированной родовой 
деятельности изучены и до настоящего времени недостаточно. 
Дискоординация родовой деятельности клинически наиболее 
часто выражается в отсутствии или значительном замедлении 
раскрытия спазмированного маточного зева или нижнего сег­
мента матки, несмотря на регулярный характер маточных со­
кращений. Характерными клиническими симптомами дискорди- 
нированной родовой деятельности являются: 1 — болезненные, 
сильные, иногда слабые схватки («маточный ревматизм» по 
терминологии старых авторов); 2 — резкое замедление раскры­
тия маточного зева; 3 — постоянные боли в области преимуще­
ственно поясницы, а такж е и внизу живота; 4 — отсутствие про­
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движения предлежащей части при нормальных соотношениях 
между размерами таза  и головки; 5 — отсутствие координиро­
ванных маточных сокращений между дном, телом и нижним 
сегментом матки с нарушением тройного нисходящего гр а ­
диента маточных сокращений; 6 — раннее появление вод, о кр а­
шенных меконием, при этом интенсивность окрашивания вод по 
мере нарастания интенсивности дискоординации, с последую­
щим присоединением патологических изменений на кардиото- 
кограмме по типу дип I или дип II.

При дискоординации родовых ели одним из ведущих симпто­
мов клинических является значительные боли в области пояс­
ницы и крестца, беспокоящие роженицу и в интервалах между 
схватками, при этом интенсивность болей зачастую не соответ­
ствует силе маточных сокращений. Поэтому у данного контин­
гента рожениц рекомендуется наряду со спазмолитическим эф ­
фектом добиваться также адекватной защиты от болевой тр ав ­
мы. Следует подчеркнуть, что применение спазмолитиков миог- 
ропного действия (спазмолитии, но-шпа, галидор), а такж е 
спазмоанальгетиков (промедол, морфин), холинолитических 
средств (ганглерон, пентамин, кватерон) наиболее эффективно 
у рожениц при позднем токсикозе в сочетании со слабостью 
родовой деятельности. Однако эти вещества при дискоордина­
ции родовой деятельности дают кратковременный эффект.

Наиболее высокий спазмолитический эффект при дискоор­
динированной родовой деятельности в плане регуляции маточ­
ных сокращений, получения центрального анальгетического эф ­
фекта получен при использовании спазмоанальгетика барал- 
гина, а также длительной перидуральной анальгезии по мето­
дике, разработанной в Н И И  АГ им. Д. О. Отта РАМН 
(Е. А. Ланцев с соавт., 1978).

Применение баралгина при дискоординированной родовой 
деятельности ведет к укорочению длительности родов в среднем 
на 4 часа. Длительность второго и третьего периода родов ос­
таются без изменений. Рекомендуется при определении п оказа­
ний и времени введения баралгина учитывать следующие осо­
бенности. У первородящих отмечен высокий спазмолитический 
и нормализующий эффект на сократительную функцию матки 
при сохраненной и зрелой шейке матки. При выявившемся з а ­
тяжном течении родового акта, обусловленном дискоординацией 
родовых сил, у первородящих наиболее целесообразно приме­
нять препарат при раскрытии маточного зева на 4 см и более. 
При этом средняя продолжительность родов после применения 
баралгина при раскрытии маточного зева на 5 — 6 см не превы­
шала 12 часов, а при раскрытии маточного зева на 7 см и более 
не превышает 5 — б часов. По данным проведенных нами гисте- 
рографических исследований баралгин ведет к снижению б а ­
зального тонуса на 5 — 6 мм рт. ст., увеличению интенсивности 
маточных сокращений и увеличению длительности схватки. 
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Поэтому применение баралгина рекомендуется при наличии по­
вышенного базального тонуса в сочетании с дискоординацией 
родовой деятельности.

Регуляция при чрезмерной родовой деятельности

С целью регуляции родовой деятельности при чрезмерной родо­
вой деятельности рекомендуется применение сочетания нейро- 
тропных средств (аминазина или пропазина в дозе 25 мг) 
в сочетании с раствором промедола — 40 мг и пипольфена — 
50 мг, внутримышечно, а при отсутствии эффекта — дополни­
тельно применяется эфирный наркоз в течение 1 — 2 часов.

Высокий регулирующий эффект дает применение ингаляций 
фторотана в концентрации 1,5 — 2 об% (М. А. Петров-Масла- 
ков, В. В. Абрамченко, 1977). При этом, применение фторотана 
приводит буквально в первые 2 — 5 минут, особенно у рожениц 
с гипертензивными формами позднего токсикоза, к нормализа­
ции родовой деятельности, а при даче фтор тана свыше
2 об% — полная остановка родовой деятельности. Одновременно 
отмечается и нормализация сердцебиения плода. Однако сле­
дует отметить, что ингаляции фторотана при чрезмерной ро­
довой деятельности не является этиопатогенетическим ф акто­
ром лечения чрезмерной родовой деятельности. Если не устра­
нена причина чрезмерной родовой деятельности, а такж е если 
ингаляции фторотана продолжаются менее 20 — 30 минут, то 
после прекращения ингаляций фторотана может вновь возник­
нуть чрезмерная родовая деятельность.

З а  последние годы появляются единичные сообщения об 
успешной регуляции родовой деятельности бета-миметически­
ми препаратами (партусистен, ютопар, ритодрин, бриканил 
и др (В. В. Абрамченко, Н. И. Донцов, 1979).

В заключение необходимо подчеркнуть, что дифференциро­
ванное применение спазмолитических препаратов при позднем 
токсикозе беременных с учетом вида аномалии родовых сил, 
времени введения препарата, степени раскрытия маточного 
зева, дозы и способа введения веществ, ведет к укорочению 
длительности родов как у первородящих, так и повторнородя­
щих в среднем на 3 — 4 ч. Сочетанное применение центральных 
и периферических н-холинолитиков (спазмолитина и ганглеро­
на) в указанных выше дозировках рекомендуется применять 
с целью корригирующего действия на сократительную функцию 
матки в области тела и нижнего сегмента матки. Применение 
спазмолитика галидора наиболее показано у рожениц при гипо- 
динамической форме слабости родовой деятельности, так как 
препарат ведет к усилению интенсивности и увеличению частоты 
схваток в два раза  сразу после его введения внутривенно. Со­
четанное применение спазмолитина и ганглерона рекомендуется 
применять у рожениц при слабости родовой деятельности в са ­
мом начале периода раскрытия при установившейся родовой
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деятельности. Применение баралгина наиболее показано при 
затяжном течении родового акта, обусловленного дискоордини- 
рованными маточными сокращениями, повышенного основного 
(базального) тонуса матки. Рекомендуется при использовании 
спазмолитиков и других средств, влияющих на функцию мио- 
метрии в качестве объективного контроля использовать н ар у ж ­
ную токографию. Применение спазмолитических средств, н а­
ряду с укорочением общей продолжительности родового акта, 
приводит такж е к уменьшению количества асфиксий плода и 
новорожденного, снижению частоты оперативного родоразреш е­
ния, травм мягких родовых путей, мышц промежности и тазо ­
вого дна у рожениц при позднем токсикозе беременных 
(М. В. Куталия-Изория, 1979).

Регуляция родовой деятельности у рожениц  
при позднем токсикозе беременных 
адреноблокирующими средствами.

Регуляция родовой деятельности  
новым отечественным препаратом — пирроксаном

Нейротропные средства, особенно из группы производных 
фенотиазиновного ряда нашли широкое применение при лечении 
поздних токсикозов (Л. С. Персианинов, 1962, М. И. Анисимо­
ва, 1962 и др.).

Нами (В. В. Абрамченко, Л. Н. Колодина, В. В. Корхов, 
Д. И. Варфоломеев, 1975, 1976) разработана новая методика 
лечения и регуляции сократительной деятельности матки у ро­
жениц при гипертензивных формах позднего токсикоза. П ред­
посылкой к применению препарата явились особенности его 
фармакодинамики. Пирроксан обладает выраженным и весьма 
избирательным адреноблокирующим периферическим и цент­
ральным действием (С. С. Крылов, H. Т. Старых, 1973). В то 
же время известно, что адреноблокирующие свойства веществ 
проявляются в первую очередь в гипотензивном эффекте. Экс­
периментальные исследования С. С. Крылова и H. Т. Старых 
показали, что механизм гипотензивного влияния пирроксана, 
по-видимому заключается в способности препарата блокиро­
вать адренореактивные системы, находящиеся в стенках сосу­
дов. Центральный адреноблокирующий эффект пирроксана 
выражен слабее, чем у аминазина. Пирроксан не блокирует 
передний гипоталамус, где, как известно, образуется оксито­
цин. Он интенсифицирует обмен серотонина, который, как пока­
зано в исследованиях Н. С. Бакш еева, Ж . Т. Зубченок, 
Ю. Л. Рахвальского (1970), E. Т. Михайленко (1978, 1980), 
играет важную роль в развитии и поддержании сократительной 
деятельности матки. Пирроксан обладает выраженным и изби­
рательным действием адреноблокирующим (периферическим 
и центральным), особенно в отношении структур (ядер) з а д ­
него гипоталамуса. Здесь нельзя не отметить того, что од- 
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ним из основных достоинств, важных для акушерской практики 
пирроксана является то, что препарат является высоко эффек­
тивным лекарственным препаратом для лечения и профилакти­
ки заболеваний и состояний, основу которых составляет чрез­
мерное повышение симпатического тонуса — гиперсимпатикото- 
ния, которая наблюдается у рожениц при позднем токсикозе 
(А. П. Николаев, 1972 и др).  Одновременно пирроксан эффек­
тивен при психическом перенапряжении и в обычной разовой 
дозе (1 — 2 таблетки) усиливает внимание и умственную рабо­
тоспособность и устраняет чувство тревоги, напряженности. 
Прием пирроксана перед сном способствует быстрому засыпа­
нию, а пробуждение протекает легко и возникает состояние 
полноценного отдыха. Лечебный эффект от приема пирроксана 
наступает в течение 30 — 40 минут, при этом нормализуется 
артериальное давление, снимается тахикардия, устраняется 
состояние эмоциональной напряженности (чувство страха, тре­
воги). Высокая лечебная эффективность пирроксана при н аз ­
ванных состояниях объясняется способностью пирроксана нор­
мализовать патологическое возбуждение заднего отдела гипо­
таламуса, которое имеет место при этих заболеваниях и, ве­
роятно, при других патологических состояниях, в основе кото­
рых лежит гиперсимпатикотония. Способ применения: внутрь 
(в таблетках), подкожно и внутримышечно.

Рекомендуемые дозы: внутрь — 0,015 в таблетках ( 1 — 2 
таблетки 1 — 3 раза в день) или 1 — 3 мл 1 % раствора 1 — 3 
раза  в день. Семилетний опыт применения пирроксана в меди­
цинской практике не выявил противопоказаний. П репарат пир­
роксан разрешен Фармакологическим комитетом М инздрава 
РФ (протокол № 9 от 12 мая 1967) и приказом Министра зд ра­
воохранения РФ №  712 от 6 ноября 1969 для применения в ме­
дицинской практике.

С. С. Крылов, H. Т. Старых подробно изучили ф армаколо­
гическую характеристику пирроксана и показали, что в дейст­
вии адреналина на АД обычно, наблюдается двухфазность. 
Внутривенное введение адреналина вначале вызывает кратко­
временный подъем АД, вслед за тем происходит его снижение 
ниже исходного уровня. Подъем АД, после введения катехола­
минов связан с возбуждением альфаадренорецепторов, а депрес- 
сорная реакция с возбуждением бета-адренорецепторов. Под 
влиянием активных а-адреноблокирующих веществ развития 
депрессорного эффекта адреналина вместо прессорного связано 
с блокадой а-адренорецепторов и с сохранением функции в-ре- 
цепторов (Ahlquist, 1948, 1962). Прессорное действие норадре­
налина тормозилось препаратом слабее по сравнению с адре­
налином (эффект норадреналина уменьшался на 50%, но не 
извращ ался).  Именно поэтому целесообразно использовать 
пирроксан в акушерской практике, ибо как показывают иссле­
дования, проведенные в нашем Институте О. Н. Аржановой
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(1979) при нефропатии во время беременности содержание ад ­
реналина и норадреналина в плазме крови увеличивается в два 
раза и зависит от степени тяжести токсикоза. Содержание кате­
холаминов в моче прогрессивно снижается. Автором установле­
на корреляция между повышением уровня норадреналина в кро­
ви и формой позднего токсикоза. Важнейшей стороной этих ис­
следований является такж е и то положение, что уровень кате­
холаминов в плазме крови родильниц, перенесших поздний ток­
сикоз, восстанавливается медленно, достигая нормы к 8 дню 
послеродового периода. Выделение адреналина и норадренали­
на с мочой даж е к моменту выписки не достигает нормального 
уровня.

Повышение активности катехоламинергических систем при 
позднем токсикозе беременных является одним из патогенети­
ческих звеньев развития токсикоза. Применение ж е средств, 
нормализующих активность симпато-адреналовой системы, 
в частности, пирроксана, должно приводить к благоприятному 
клиническому эффекту у беременных при гипертензивных фор­
мах позднего токсикоза. В опытах на изолированных гладко­
мышечных органах пирроксан оказывал адреноблокирующее 
действие. Это действие распространялось на а- и в-адренерги- 
ческие рецепторы, заложенные в гладкой мускулатуре различ­
ных органов (рог матки у морской свинки, например и др).  О д ­
нако следует все же подчеркнуть, что пирроксан блокирует 
преимущественно а-адренорецепторы, независимо от места их 
локализации. Так, в опытах на изолированном роге матки 
С. С. Крылов и H. Т. Старых у кроликов пирроксан в концент­
рации 1.10-6 блокировал реакцию на мезатон и ослаблял сокра­
тительный эффект норадреналина от 62 до 92%. Пирроксан 
по сравнению с другими соединениями (пипероксан, аминазин, 
галоперидол) является наиболее активным периферическим ад- 
реноблокатором. Он оказывает адреноблокирующий эффект 
в относительно малых дозах (0,1 м г /кг ) ,  когда еще не прояв­
ляется нейроплегическое действие. Пирроксан такж е активнее 
галоперидола и аминазина в отношении торможения а-адрено- 
рецепторов изолированных органов (изолированный рог матки 
и др.) примерно в 1,5 — 2 раза. Пирроксан наряду с перифери­
ческим адреноблокирующим действием обладает сильным и 
продолжительным гипотензивным эффектом с длительностью 
его более 4 часов. В дозе 1 м г /кг  снижает АД на 57,5%, диба­
зол в дозе, 0,5 мг/кг  только на 4 — 6%, при этом гипотензив­
ный эффект наступал через 2 — 6 минут. Аминазин уступает 
по гипотензивному действию пирроксану. В опытах на собаках 
внутримышечное введение пирроксана вызывало снижение АД 
на 50% с 70 мм рт. ст. до 35 мм рт. ст. без изменений электро­
кардиограммы, при приеме внутрь в дозе 1 мг/кг  снижение АД 
наступало через 20 — 30 минут и было выражено меньше, чем 
при внутримышечном введении. П репарат такж е оказывает от- 
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четливый коронарорасш иряющ ий эффект. Кроме того, изучено 
влияние пирроксана на ганглионарную передачу в различных 
ганглиях симпатической и парасимпатической нервной системы. 
П репарат нарушает передачу нервного импульса с постганглио- 
нарных окончаний симпатического нерва на адренореактивные 
структуры, т. е. обладает  адреноблокирующим действием. Ги­
потензивный эффект так ж е  в основе имеет адреноблокирующее 
действие препарата. В то ж е  время пирроксан оказывает сл а­
бое влияние на н-холинорецепторы периферической нервной 
системы. Чувствительность м-холинорецепторов заметно не из­
меняется под влиянием пирроксана. П репарат обладает слабым 
папавериноподобным действием, не угнетает рецепторы серо­
тонина. Существенно, что препарат обладает низкой токсич­
ностью. Выраженное действие на Ц НС обусловлено блокирую­
щим влиянием вещества на адренореактивные структуры задне­
латерального гипоталамуса, что клинически показано его вве­
дение при состояниях резкого возбуждения, беспокойства и тре­
воги и оказывает такж е блокирующее влияние на адренореак­
тивные структуры ретикулярной формации. Препарат в отли­
чие от других средств, обладаю щ их адреноблокирующим дейст­
вием (аминазин, галоперидол) оказывает более мягкое влияние 
на Ц Н С  и обладает более узким спектром действия, т. е. он яв ­
ляется более чистым адреноблокатором.

С. С. Крыловым разработаны экспериментальные предпосыл­
ки лечебной эффективности препарата в опытах на обезьянах 
(павианах-гамадрилах) в устранении гипертензивных состоя­
ний. Внутримышечное введение пирроксана в дозе 0,5 мг/кг 
приводило к снижению максимального АД на 29% и минималь­
ного АД на 29% и минимального АД на 45%. При увеличении 
дозы до 0 ,7 5 — 1,0 м г /кг  падение АД наступало в первые 
6 — 15 минут и примерно через 1 час оно достигало своего м ак­
симума и в последующие 2 часа оно оставалось на низком уров­
не: максимальное в среднем на 27% и минимальное на 46%. 
Восстановление АД происходило медленно в течение 3 — 4 дней. 
Таким образом, пирроксан эффективен при состояниях, связан­
ных с патологическим возбуждением тонуса симпатической 
нервной системы.

Под нашим наблюдением находилось 169 женщин в возрасте 
от 18 до 45 лет. У 157 (92,8%) из них была чистая форма позд­
него токсикоза и у 12 (7,2%) — сочетанная (токсикоз развился 
на фоне гипертонической болезни I — II стадии). По степени 
тяжести токсикоза больные распределялись следующим обра­
зом: гипертония беременных была у 25 (4,8%) женщин, нефро­
патия I степени у 86 (51% ), II степени у 32 (18,9% ), III степе­
н и — у 21 (12,3%) и преэклампсия у 5 (3,0%). П репарат вво­
дили внутримышечно (1% раствор — 1—2 мл 1 — 3 рааа  в сут­
ки) 129 женщинам и внутрь назначали по 15 мг 2 — 3 раза 
в сутки у 40 женщин (2 группа). Во время родов пирроксан
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применяли только парентерально. Изучение динамики АД (из­
меряли до и спустя 30 — 60 минут после введения препарата, 
через 2 — 4 ч.) показало, что в I группе систолическое АД под 
влиянием препарата у 119 (92,5%) ± 8 ,1 %  (женщин снизилось 
на 10 — 30 мм рт. ст., а диастолическое АД у 112 (86,9 ±  11,2%) 
на 5 — 20 мм рт. ст. Во 2-й группе снижение систолического АД 
на 5 — 20 мм рт. ст. было отмечено у 33 (82,5 ± 6 ,0 % )  рожениц 
и диастолическое у 39 (97,5 ± 6 , 0 % ) .  У остальных женщин ги­
потензивный эффект отсутствовал, несмотря на повторное вве­
дение препарата. Сравнительно быстро наступал седативный 
эффект — через 2 — 4 часа в зависимости от способа введения 
препарата, особенно заметный у эмоционально неустойчивых 
женщин. У родильниц, до приема препарата страдавших бес- 
соницей, улучшался сон (Л. Н. Колодина, В. В. Абрамченко, 
Л. Н. Гранат, 1975). Определенный интерес представляет изу­
чение влияния пирроксана на лактацию. У родильниц, перенес­
ших поздний токсикоз беременных, часто отмечаются наруше­
ния лактации. По данным В. П. Мирошниченко (1957), недоста­
точная лактация встречается у 74% родильниц, страдавших 
поздним токсикозом беременных, по данным Л . Н. Граната, 
3. В. Светловой, Т. А. Кучеренко (1967) у 20,4%. Нами изучено 
влияние пирроксана на лактацию у 93 матерей. Учитывали су­
точное количество молока и проводили биохимическое исследо­
вание его в динамике с определением общего и сывороточного 
белка по микрометоду Кьельдаля, лактозы по Бертрану и жира 
в бутирометрах Гербера. У 83 (89,3%) родильниц, леченных 
пирроксаном, лактация была нормальной у 1 ( 1 , 1 % ) — повы­
шенной и у 9 ( 9 ,6 % ) — пониженной. Данные о химическом 
составе молока у родильниц, получавших пирроксан, показали, 
что под влиянием пирроксана не отмечается значительного из­
менения качественного состава молока по сравнению с конт­
рольной группой. Однако содержание лактозы в молоке у ж ен­
щин, леченных пирроксаном, несколько выше, чем в контроль­
ной группе. Анализ лактационной функции говорит об отсутст­
вии отрицательного влияния препарата на лактацию у больных 
поздним токсикозом. Механизм влияния препарата на лакто- 
поэз требует дальнейшего изучения.

Регуляция родовой деятельности пирроксаном

Одной из актуальных проблем современного акушерства 
является регуляция родовой деятельности у рожениц при р аз ­
личных формах позднего токсикоза (Л. С. Персианинов, 1971, 
В. С. Смирнова, Л. Е. Маневич, И. И. Леваш ова, 1974, 
Л. П. Суханова, 1976; Insler, Homburg, (1979) и др.).

При этом одной из важных предпосылок при назначении пре­
паратов с целью регуляции сократительной активности матки 
у данного контингента рожениц является повышенная актив­
ность симпатической нервной системы (гиперсм пати)— кото- 
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ния (А. П. Николаев, 1972, Jenny, 1963, Hauser, Mambourq, 
1973) и преобладание в клинической картине сосудистых н а ­
рушений В. Н. Горовенко, 1975 и др).  Как известно, медиатор 
симпатических нервов, обильно иннервирующих матку — нора- 
дреналин оказывает угнетающее влияние на сократительную 
деятельность матки (W urtman, Chu, Axelrod, 1963), а адре­
налин, вырабатываемый мозговым слоем надпочечников, вызы­
вает расслабление миометрия в последнем триместре беремен­
ности (С. В. Аничков, 1974). Отсюда понятно, что блокада адре- 
норецепторов матки, вызываемая применением адренорецепторов 
блокирующих препаратов, в частности, пирроксана, может пре­
дупредить угнетающее влияние медиатора норадреналина и 
гормонального адреналина на моторику матки женщины во 
время родов. Проведенные на базе акушерской клиники иссле­
дования О. Н. Аржановой (1979) показали, что содержание 
норадреналина в плазме крови во время родов при отечной 
форме позднего токсикоза в 1,3 раза, а при нефропатии в два 
раза  ниже, чем при нормальных родах. Полученные данные 
говорят о снижении функциональных возможностей катехола- 
минергических систем во время родов при позднем токсикозе. 
Увеличение числа осложнений в родах, наблюдаемых у ж ен­
щин с токсикозом, коррелирует со степенью снижения актив­
ности симпато-адреналовой системы. Исходя из этих данных, 
при ведении родов у рожениц при гипертензивных формах 
позднего токсикоза необходимо применять такие средства, ко­
торые не только бы обеспечивали нормализацию артериально­
го давления, но и оказывали бы благоприятное влияние на мо­
торную функцию матки. С целью регуляции родовой деятель­
ности мы применили у рожениц при гипертензивных формах 
позднего токсикоза пирроксан у 82 рожениц (В. В. Абрамчен­
ко, Л. Н. Колодина, В. В. Корхов, Д. И. Варфоломеев, 1976). 
Первородящих было 60 рожениц, повторнородящих — 22 роже­
ницы. Средний возраст рожениц составил 27 ±  0,7 лет. По сте­
пени тяжести токсикоза роженицы распределились следующим 
образом: нефропатия I степени у 55 (67% ), нефропатия II —
III степени у 27 (33% ). Чистая форма токсикоза по классифи­
кации С. М. Беккера была у 61 (74,5%) и сочетанная — у 21 
(25,5%)- У 40 рожениц сократительная деятельность матки 
изучалась методом непрерывной регистрации внутриматочного 
давления методикой и аппаратурой, разработанной в Н И И  АГ 
им. Д. О. Отта РАМ Н (В. В. Абрамченко, Д. И. Варфоломеев, 
1976). Внутренняя гистерография осуществлялась по принципу 
прямого измерения внутриматочного давления при помощи от­
крытого полиэтиленового катетера, вводимого в амниотический 
мешок через цервикальный канал. Исследования проводились 
в динамике на протяжении всего периода раскрытия и периода 
изгнания. В общей сложности математической обработке под­
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вергнуто свыше 5000 сокращений матки, анализ полученных 
данных проводился по 16 параметрам за каждые 10 минут.

Методика введения пирроксана. При раскрытии маточного 
зева на 3 — 4 см и установлении регулярной родовой деятель­
ности вначале вводился пирроксан в дозе 15 мг (1,5% — 1 мл), 
внутримышечно с целью определения чувствительности организ­
ма роженицы к препарату. Если при этом артериальное давле­
ние не снижалось, то доза увеличивалась до 30 мг (1,5% —
2 мл), внутримышечно. Последующее введение препарата до­
пустимо лишь спустя 1,5 — 2 часа. Ортостатического колапса 
при использовании пирроксана мы не наблюдали. Противопока­
заний к применению препарата во время родов не выявлено. 
Гипотензивный эффект отмечен у 75 (91,5%) рожениц. П родол­
жительность родов у первородящих с пирроксаном составила 
13,1 ± 0 , 3  ч., у повторнородящих — 8,1 ±  0,4 ч. В контрольных 
исследованиях без введения пирроксана средняя продолжи­
тельность родов составила у первородящих 17 ч. 35 мин ±  
± 1 8  мин., и у повторнородящих — 9 ч. 38 мин ±  26 мин. 
( Р ^  0,001). Таким образом, отмечено стастически значимое 
укорочение длительности родов у первородящих.

При этом до введения пирроксана средняя продолжитель­
ность родов составила 6,8 ±  0,85 ч., у первородящих и 4,5 ±  
±  0,69 ч. у повторнородящих, то после введения пирроксана 
соответственно 5,2 ±  0,3 ч. и 3,9 ±  0,48 ч. Слабость родовой 
деятельности отмечена у 6 (7,4%) первородящих женщин про­
тив 40% в контрольных исследованиях. Не выявлено отрица­
тельного влияния пирроксана в применявшихся нами дозиров­
ках на состояние внутриутробного плода и новорожденного. 
Средняя оценка по шкале Апгар составила 8,7 ±  0,47 балла. 
Асфиксия новорожденных была у 2 детей (2 ,4% ), в контроль­
ных исследованиях (1755 детей) у 2,5% при поздних токсико­
зах. Один ребенок умер в связи с пневмонией. Средняя величи­
на кровопотери в послеродовом и раннем послеродовом перио­
дах составила 155,7 ±  17,6 мл против 251 ±  18 мл в контроле. 
Кровопотеря свыше 500 мл отмечена у 4 (4,9%) против 12,6% 
в контроле (Р  =  0,05). Родоразрешающие операции были при­
менены у 7,4% рожениц с применением пирроксана против 12% 
в контрольных исследованиях.

Изучение сократительной деятельности матки у рожениц по 
данным внутренней гистерографии у 35 первородящих и 5 пов­
торнородящих показало, что после введения пирроксана отме­
чается статистически достоверное различие, при обработке 
данных с определением доверительных интервалов по 
Р. Б. Стрелкову (1966), в ряде показателей моторной функции 
матки. Так, отчетливо возрастает общее внутриматочное д ав ­
ление схваток, тонус матки, интенсивность «чистых» схваток, 
уменьшается длительность интервалов между схватками, ско­
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рость повышения внутриматочного давления во время схваток, 
точнее систолы и диастолы, повышается импульсное давление.

У рожениц, при наличии болезненных схваток, страдающих 
поздним токсикозом, нами (Л. Н. Колодина, В. В. Абрамченко, 
Д. И. Варфоломеев, 1976) разработана методика сочетанного 
применения а -адреноблокатора— пирроксана с промедолом. 
Подобное сочетание было применено у 69 рожениц. Вначале 
вводится пирроксан по описанной выше методике и через 30 — 
60 минут вводится 20 — 40 мг промедола. При недостаточном 
эффекте повторное введение прапаратов допустимо через 2 —
3 часа. У 58 рожениц (85% ) отмечен выраженный гипотензив­
ный и обезболивающий эффект. Не отмечено неблагоприятного 
влияния данного сочетания веществ на организм роженицы, со­
кратительную деятельность матки и состояние внутриутробного 
плода и новорожденного. При применении пирроксана, а также 
его сочетания с раствором промедола по приведенной выше ме­
тодике выявлено уменьшение частоты оперативного родоразре­
шения у рожениц при гипертензивных формах позднего токси­
коза (В. В. Абрамченко, Л. Н. Колодина, Н. И. Донцов, 1976). 
Положительное влияние пирроксана в плане регуляции родовой 
деятельности, а такж е ее усиление, вероятно, связано с тем, 
что, с одной стороны, фармакологическая блокада адренорецеп- 
торов матки не только подавляет релаксирующий эффект в от­
ношении матки катехоламинов, но и одновременно усиливает 
стимулирующее действие серотонина на контрактильную а к ­
тивность миометрия, как это показано в исследованиях И. В. Д у ­
да, И. М. Старовойтова, А. И. Балаклеевского, Д. И. Будреви- 
ча (1973). Возможно, что под влиянием пирроксана создается 
в крови и в ткани матки такое оптимальное соотношение коли­
честв моноаминов (адреналина, норадреналина и серотонина), 
которое способствует нормализации родовой деятельности 
(Н. С. Бакшеев, 1973). Очевидно, в механизме нормализующе­
го действия пирроксана, являющегося не только периферичес­
ким, но и центральным адреноблокатором (С. С. Крылов, 
H. Т. Старых, 1973), на сократительную деятельность миомет­
рия во время родов имеет определенное угнетающее влияние 
препарата на центральные адренергические системы, в частнос­
ти, и на так называемые, симпатические центры, локализован­
ные в задней гипоталамической области.

Применение пирроксана для лечения остаточных явлений 
гипертензивной формы позднего токсикоза в пуерперии

Одним из программных вопросов на IV съезде акушеров-ги- 
некологов Р С Ф С Р  (1977) был вопрос о реабилитации женщин 
после акушерской патологии. По данным Ю. И. Новикова 
(1977) выявлены неврологические симптомы и гипертензия даже 
спустя 2 — 3 года после перенесенного тяжелого токсикоза 
беременных.
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При позднем токсикозе многие показатели в организме ж ен ­
щины не достигают нормального уровня к 8 — 10 дню 
(В. И. Грищенко, 1968, 1977, О. Н. Аржанова, 1979). Наши 
данные показывают (В. В. Абрамченко, 1973), что д аж е  при 
применении в родах высокоэффективных холинолитических 
и адреноблокирующих и обезболивающих средств после родов 
у 30% родильниц остается повышенным АД, особенно при со­
четанных формах позднего токсикоза. Тут необходимо указать, 
что выбор формакологических средств при реабилитации родиль­
ниц, перенесших поздний токсикоз, должен проводиться не 
только с учетом особенностей самого токсикоза, но и особеннос­
тей лактационной функции у подобных женщин. В этом плане 
результативным оказался пирроксан. В процессе наблюдения над 
130 родильницами, леченными пирроксаном (Л. Н. Колодина,
В. В. Абрамченко, 1977) прежде всего обращ ало на себя вни­
мание седативное влияние препарата, особенно отчетливо вы­
раженное у эмоционально неустойчивых женщин. Гипотензив­
ный эффект отмечен у 90% родильниц. Результаты анализа 
лактационной функции свидетельствуют о благоприятном влия­
нии пирроксана на лактацию у больных поздним токсикозом. 
Так, гипогалактия наблюдалась у 8,5% леченных пирроксаном 
родильниц против 19,2% в контроле. При биохимическом иссле­
довании установлено, что в молозиве женщин, леченных пир- 
роксином, достоверно выше белка по сравнению с содержанием 
белка в молозиве женщин контрольной группы. В зрелом мо­
локе таких родильниц больше молочного сахара. Механизм 
благоприятного влияния пирроксана на лактацию требует изу­
чения.

Вполне возможно, что препарат, блокирующий адренореак- 
тивные системы, предупреждает повреждающее действие из­
быточного количества норадреналина на адренореактивные 
системы и сопряженные с ними процессы в молочной железе.

Нарушение же функции симпато-адреналовой системы х а ­
рактерно для больных поздним токсикозом (Л. В. Тимошенко, 
1968, О. Н. Аржанова, 1979 и др). По аналогии с другими 
транквилизирующими средствами нельзя исключить влияние 
пирроксана на гипоталамические центры, которые ведают сек­
рецией пролактин-ингибирующего фактора. Клинические на­
блюдения о лактопоэтическом действии пирроксана согласуются 
с экспериментальными данными об угнетающем эффекте пир­
роксана на активность ФСГ в гипофизе, что позволяет предпо­
ложить возможность растормаживающего влияния препарата 
на секрецию пролактина (В. В. Корхов). В послеродовом пе­
риоде пирроксан может применяться либо внутримышечно по 
1 — 2 мл 1,5% или 1% раствора 2 — 3 раза в день или внутрь 
по 30 мг 2 — 3 раза в день. Курс лечения 5 — 8 дней.

Противопоказанием для лечения пирроксаном является а р ­
териальная гипотония любой этиологии. С целью профилактики 
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возможного ортостатистического коллапса родильница в тече­
ние двух часов после введения внутримышечного препарата 
должна соблюдать постельный режим.

Регуляция родовой деятельности
бетамиметическими препаратами  

(партусистен, ютопар, ритодрин, бриканил)

В литературе имеются единичные сообщения о сочетанном 
применении блокирующих бета-адренергических препаратов 
для вызывания и стимулирования родов. Так, в работе U rban 
(1973, 1977) с этой целью применялся пропранолол (индерал). 
Автор применял препарат тогда, когда матка не реагировала 
на окситоциновый тест по Смиту. Индерал вводился в дозе
1 — 3 мг, при этом после введения 1 мг препарата отмечено, 
что матка начинает сокращаться более сильно. Если в после­
дующем вводился окситоцин по 8 — 12 капель в минуту (5 ед 
на 500 мл физиологического раствора) вместе с индералом в до­
зе 1 — 2 мг, то развивалась нормальная родовая деятельность. 
В то же время применение индерала при нормальной родовой 
деятельности ведет к ее дискоординации.

Нами с целью регуляции родовой деятельности у рожениц 
при позднем токсикозе при наличии дискоординированной и 
чрезмерной родовой деятельностью был применен у 40 рожениц 
(10 из них повторнородящие) партусистен, путем внутривенной 
капельной инфузии. Обоснованием к применению бета-мимети- 
ков в родах послужили следующие обстоятельства. Нами 
(В. В. Абрамченко, 1973) при изучении активности системы 
гистамин-гистаминаза по методу Г. Н. Кассиля и И. Л. Вайс- 
фельд выявлено, что у рожениц при позднем токсикозе беремен­
ных особенно при наличии выраженного психомоторного воз­
буждения в родах при наличии болезненных схваток возрас­
тает количество гистамина в 2 раза и более по сравнению с д ан ­
ными при нормальном течении родового акта. При примене­
нии нейротропных средств отмечено снижение в 2,5 раза кон­
центрации гистамина в крови. Активность гистаминазы, как до, 
так и после введения препарата не изменяется. Выявлена чет­
кая корреляция между содержанием гистамина и характером 
родовой деятельности по данным трехканальной наружной гис­
терографии: при повышенном количестве гистамина отмечается 
бурная родовая деятельность. Поэтому применение адренерги­
ческих веществ является благоприятным фактором в плане 
нормализации родовой деятельности у данного контингента ро­
жениц. Р. Ф. Сахарова (1969) такж е показала, что быстрые 
роды протекают на фоне более высоких концентраций гистами­
на как в организме матери, так и внутриутробного плода. 
В связи с применением адренергических веществ с целью ре­
гуляции родовой деятельности нами изучена активность симпа- 
то-адреналовой системы у рожениц при позднем токсикозе.

143

ak
us

he
r-li

b.r
u



Электрофизиологическими исследованиями установлено, что 
изменения функционального состояния коры под влиянием ад ­
реналина обусловлено не непосредственным влиянием его на 
кору, а усилениием тонизирующих влияний восходящих активи­
рующих систем. Так, в исследованиях, H. Н. Трауготт с соавт. 
(1968) было показано, что в период действия аминазина гипо- 
таламо-гипофизарная система становится недоступной стиму­
лирующему действию адреналина, к которому эта система обыч­
но бывает высоко чувствительной. Нами такж е не выявлено из­
менения содержания адреналина, норадреналина, дофамина 
и дофа после введения аминазина (определение указанных био­
генных аминов проводилось по методике Э. Ш. Матлиной 
с соавторами). По нашим данным из 11 рожениц при определе­
нии концентрации адреналина до и после введения адреноли- 
тических средств (аминазина) средняя концентрация адрен а­
лина равнялась 2,77 ±  0,44 мкг/сутки с колебаниями от 0,2 до 
7,9 мкг (в сутки). Экскреция норадреналина составила 8,23 ±  
±  1,86 мкг/сутки с колебаниями от 1,0 до 39,3 мкг/сутки. 
Экскреция дофамина равнялась 0,92 ±  0,1 (от 0 до 4,8 мкг 
в сутки). Экскреция дофа составила 4,5 ±  0,23 мкг в сутки 
с колебаниями от 0 до 12,5 мкг. (В. В. Абрамченко, 1973, 
М. А. Петров-Маслаков, В. В. Абрамченко, 1977). Весьма ве­
роятно, на примере введения аминазина, что введение адренер­
гических веществ у рожениц при позднем токсикозе беремен­
ных позволяет сохранить функциональные и резервные возмож ­
ности симпато-адреналовой системы в процессе родового акта. 
Таким образом, введение средств, обладающих адренергическим 
действием, по-видимому, обусловливает, помимо снижения а к ­
тивности ретикулярной формации, одновременно обеспечивает 
функциональную блокаду гипоталамо-гипофизарной системы. 
Эти данные подтверждаются и клиническим изучением состоя­
ния сердечно-сосудистой системы.

Методика введения партусистена. Д л я  приготовления внут­
ривенной инфузии рекомендуется 1 ампулу (10 мл) партусисте­
на развести в 250 мл стерильного физиологического раствора 
или 5% растворе глюкозы. При этом необходимо помнить, что 
20 капель соответствует 1 мл =  2 мкг партусистена, т. е. 10 к а ­
пель партусистена содержат 1 мкг препарата. При этом необхо­
димо в процессе инфузии партусистена регулярно следить за 
величинами артериального давления и частотой пульса, а так ­
ж е за сердцебиением плода. При нормальной родовой деятель­
ности введение партусистена с частотой капель 8 — 16 в минуту 
приводило к уменьшению родовой деятельности и снижению б а ­
зального тонуса матки на 5 — 7 мм рт. ст. При этом нами 
выявлено, по данным двухканальной внутренней гистерографии 
и кардиотокографа фирм Х евлетт-П акаард и Сименс, в первую 
очередь, независимо от дозы снижение амплитуды маточных 
сокращений (интенсивности схваток), далее частоты и длитель­
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ности маточных сокращений и базального тонуса матки, при 
этом влияние препарата на различные отделы матки (дно, те­
ло, нижний сегмент матки) в зависимости от характера родовой 
деятельности, вида аномалии родовой деятельности существенно 
отличается. При увеличении частоты капель свыше или в пре­
делах 24 в минуту приводит к полному прекращению родовой 
деятельности. Не выявлено неблагоприятного влияния парту- 
систена на сердцебиение плода и двигательную активность. 
У ряда плодов при наличии отклонений в кардиотокограмме, 
обусловленной аномалиями родовой деятельности, наряду с нор­
мализацией схваток, происходила такж е нормализация показа­
телей сердечной и двигательной активности плода, вероятно, за 
счет улучшения маточно-плацентарного и пуповинно-плацентар- 
ного кровообращения. Идентичная закономерность выявлена 
и при определении состояния плода по данным кислородного 
теста. После инфузии препарата отмечается нормализация ро­
довой деятельности, при этом активность нижнего сегмента 
остается довольно высокой.

Идентичные закономерности были получены нами и при 
применении у 20 первородящих ютопара (ритодрина) голланд­
ской фирмы «Филипс-Дупхар». П репарат применялся также 
внутривенно капельно, в 250 мл стерильного физиологического 
раствора. При этом введение препарата начиналось с начальной 
дозы 0,05 мг/мин и постепенно каждые 10 минут доза препара­
та увеличивалась на 0,05 мг/мин до тех пор, пока не отмечалась 
нормализация родовой деятельности, как по данным клиничес­
кого наблюдения, так и постоянной записи внутриматочного 
давления или кардиотокографиии. Наши наблюдения показы­
вают, что эффективная доза в клиническом плане ритодрина 
при лечении дискоординированной и чрезмерной родовой дея­
тельности у рожениц при позднем токсикозе находится в преде­
лах 0,2 — 0,35 мг/мин. Выявлено также спазмолитическое дей­
ствие ютопара на сокращения матки, при этом продолжитель­
ность родов с учетом степени раскрытия маточного зева к на­
чалу введения ютопара показала, что в среднем отмечено уко­
рочение длительности родов на 2 ч. 15 мин. Не выявлено не­
благоприятного влияния ютопара на состояние плода и ново­
рожденного. В дальнейшем, до выписки из стационара, разви­
тие детей без особенностей. В методическом плане крайне су­
щественно подчеркнуть, что применение бетамиметиков, по при­
меняемой нами методике, необходимо проводить в положении 
роженицы на боку, не менее 15°, для профилактики возможных 
гипотензивных реакций. Преимуществом ютопара перед парту- 
систеном, даж е при длительном применении до 4 — 6 часов 
является меньшее количество побочных эффектов. Третий пре­
парат, который нами был апробирован с целью лечения анома­
лий родовой деятельности является бриканил, производства 
фармкохимического завода Егит, Венгрия по лицензии шведе -
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кой фирмы Астра. Бриканил (тербуталин) применяется в кли­
нической практике с 1970 г., особенно широко при лечении брон­
хиальной астмы и других патологических состояний. К ак из­
вестно, гладкие мышцы бронхов, так и матки содержат рецеп­
торы типа бета2. Их стимуляция приводит к релаксации обоих 
органов. В условиях ин витро бриканил блокирует контрактиль- 
ность изолированной матки человека и препарат нашел поэто­
му наиболее широкое применение с целью лечения угрожающих 
преждевременных родов. Следует отметить, что бета-миметики 
типа бриканила могут оказать благотворное влияние на прохо­
димость бронхиального дерева у рожениц при позднем токси­
козе беременных. Так, в исследованиях, проведенных в нашем 
Институте A. X. Исеевым (1980) было показано, что к концу 
нормальной беременности значительно усиливается легочная 
и альвеолярная вентиляция более, чем в 1,5 раза по сравнению 
с соответствующими величинами у небеременных женщин. 
В конце нормальной беременности как в покое, так и после 
нагрузок существенных изменений бронхиальной проходимости 
не найдено. Выявлена, однако, тенденция к небольшому сниже­
нию бронхиальной проходимости, которая выражается в изме­
нении соотношения между максимальными объемными ско­
ростями вдоха и выдоха. Это, по-видимому, связано с измене­
нием структуры жизненной емкости легких: уменьшением ре­
зервного объема выдоха в результате повышения внутрибрюш- 
ного давления и высокого стояния купола диафрагмы у бере­
менных, ослабление активности мышц живота, участвующих 
в выдохе, возрастание к концу беременности содержания в кро­
ви биологически активных веществ бронхосуживающего дейст­
в и я — гистамина, серотонина, ацетилхолина, простагландина 
F 2а и др. При умеренно выраженном токсикозе, по данным 
A. X. Исеева, проходимость дыхательных путей по сравнению 
с нормальной беременностью имеется тенденция к некоторому 
ухудшению бронхиальной проходимости — длительность выдоха 
в большей степени преобладает над длительностью вдоха, чем 
у здоровых беременных. Это может приобретать клиническое 
значение при сочетании беременности с легочной патологией 
или под влиянием эндо- или экзогенных веществ, способных из­
менить бронхиальную проходимость.

Имеются единичные сообщения о применении бриканила при 
срочных родах (Andersson с соавт., 1975). При этом, при ин­
фузии бриканила со скоростью 5 — 20 мкг/мин эффективно 
снижал активность матки, вызванную простагландином F 2a- 
Эффект проявлялся немедленно. Отмечена лишь слабая 
тахикардия у рожениц, других побочных явлений авторами не 
выявлено.

Нами применялся бриканил в виде внутримышечных инъек­
ций по 1 мл (0,5 мг) сульфата тербуталина в 1 мл водного 
раствора. В одной таблетке содержится 2,5 мг тербуталина. 
146

ak
us

he
r-li

b.r
u



Не выявлено у 15 рожениц побочных явлений при внутримы­
шечном введении бриканила.

Сочетанное применение бета-миметиков с простагландинами

Нами (В. В. Абрамченко, Н. И. Донцов, 1979) разработана 
методика регуляции родовой деятельности у рожениц при позд­
нем токсикозе беременных сочетанием бета-миметиков и проста- 
гландина. Обоснованием к сочетанному применению проста- 
гландинов и бетамиметиков послужили следующие обстоятель­
ства. Фармакологическими исследованиями А. Н. Кудрина, 
Г. С. Короза (1977) было показано, что блокирование тормоз­
ных бета-адренорецепторов миометрия кролика не влияет на 
возбуждение его а-адренорецепторов. Кроме того, авторы вы я­
вили, что стимулирование простагландином F2a специфические 
функциональные структуры плазматических мебран клеток мио­
метрия создают благоприятные условия для проявления воз­
буждающей активности а-адренорецепторов. Во-вторых, совре­
менными исследованиями установлено, что периферический от­
дел симпатической нервной системы образуется нейронами, 
тела которых сосредоточены в так называемых сегментарных 
ганглиях. Аксоны нервных клеток ганглиев иннервируют серд­
це, гладкие мышцы кровеносных сосудов, внутренние органы 
и интрамуральные ганглии; эти аксоны образуют «длинные» 
постганглионарные симпатические нервы. Кроме того, имеются 
«короткие» постганглионарные симпатические нервные волок­
на, которые берут начало от клеток, образующих ганглии не­
посредственно у органов малого таза  — матки и др. (О. М. А ва­
кян, 1977 и др.). Нами у 60 женщин при доношенной беремен­
ности применялся простагландин (энзапрост) и проста-
гландин Ег внутрь. У 22 рожениц при позднем токсикозе при­
менялся бета-миметик с простгландином, в частности, парту- 
систен и ютопар соответственно в дозах 0,05 мг/мин и 1,5 — 
3 мкг/мин.

Методика применения препаратов: у рожениц при наличии 
слабости родовой деятельности, особенно с элементами диско­
ординированной родовой деятельности 5 мг простагландина 
растворяли в 500 мл физиологического раствора и вводили 
с частотой капель 8 — 12 в минуту, при отсутствии эффекта 
каждые полчаса частоту капель увеличивали на 4, максималь­
но до 40 капель в минуту. М аксимальная доза энзапроста на 
протяжении родового акта составила 10 мг (2 ампулы). Бета- 
адреномиметики начинали вводить через 30 — 45 минут после 
введения простагландина, если на гистерограммах появились 
схватки, которые носили дискоординированный характер, или 
повышался базальный тонус матки, при учащении частоты схва­
ток более 4 — 5 за 10 минут целесообразно введение бета-миме­
тиков с частотой капель 6 — 10 в минуту. Применение бета-
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миметиков целесообразно проводить под контролем наружной 
или внутренней гистерографии. Применение сочетания бета- 
миметиков и простагландина (энзапроста) у рожениц при позд­
нем токсикозе беременных показывает, что общая продолжи­
тельность родов у первородящих составила 16 ч. 08 мин. ±  
±  0 ч. 54 мин., у повторнородящих — 13 ч. 06 мин. ±  42 мин.

Результаты проведенных исследований показывают, ч*го при 
сочетанном применении простагландина и бета-миметика отме­
чается усиление и удлинение маточных сокращений и умеренное 
увеличение базального тонуса. Однако одним из главных дей­
ствий данного сочетания является выраженное действие в виде 
усиления активности нижнего сегмента матки. По-видимому, 
механизм действия простагландинов в сочетании с бета-адрено- 
миметиками заключается не только в усилении сократительной 
способности миометрия, повышении мышечного тонуса и увели­
чении амплитуды маточных сокращений, координированном х а ­
рактере маточных сокращений, но и в избирательном действии 
этих веществ на нижний сегмент матки.

В заключении необходимо подчеркнуть, что основными пока ­
заниями для применения бета-адреномиметиксв в родах явл я­
ются:

1) роды, при которых отмечается чрезмерно интенсивная 
сила маточных сокращений — 80— 100 мм рт. ст.; 2) при нали­
чии чрезмерных маточных сокращений — 5 и более маточных 
сокращений за 10 минут; 3) при сочетании чрезмерной интен­
сивности и частоты маточных сокращений; 4) при повышенных 
цифрах базального тонуса (свыше 12 мм рт. ст.); 5) дискоор- 
динированная маточная деятельность с наличием схваток не­
правильной формы, нарушением их ритма, ритма двойных и 
тройных схваток; 6) при нарушении в состоянии плода за счет 
аномалий родовой деятельности, т. н. реанимация внутриутроб­
ного плода бета-миметиками как в период раскрытия, так и 
в период изгнания.

Глава IX. А С П И Р А Ц И Я  МЕКОНИЯ,  
ПР О Ф И Л А К ТИ К А  И Л Е Ч Е Н И Е

Аспирация амниотической жидкости

Во время родов возможна аспирация чистой и содержащей 
микроорганизмы (даже гной) и кровь амниотической жидкос­
ти. При этом возникает преходящее тахипноэ или стойкая л е ­
гочная гипертензия. Если жидкость гнойная, то для предупреж­
дения пневмонии вводятся антибиотики.

Аспирация мекония
Отхождение мекония при головных предлежаниях издавна 

привлекало внимание акушеров. Однако до настоящего времени
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окончательно не установлена роль мекония как признака стра­
дания плода; полностью не выяснены причины и механизм 
его отхождения, а также значение времени отхождения меко­
ния на исход родов.

Частота отхождения мекония колеблется от 4,5 до 20 % 
и в среднем составляет 10% родов с головным предлежанием 
плода д аж е при оптимальном ведении беременной. Расхож де­
ния в частоте обнаружения мекония объясняется различным 
контингентом обследуемых беременных и рожениц.

Ряд  авторов указывают, что наличие мекония в околоплод­
ных водах не свидетельствует о гипоксии как в момент иссле­
дования, так и не устанавливает срока развития ее, в связи 
с чем может служить абсолютным критерием оценки состоя­
ния плода в родах. (Imholz, 1.964; Karp et al., 1977).

Другие исследователи связывают этот факт с рефлекторной 
реакцией кишечника плода на какие-то раздражения, которые 
могли иметь место задолго до исследования) Гармашева Н. Л., 
Константинова H. H., 1978; Abramovich, Gray, 1982).

Л. С. Персианинов и соавт. (1973), А. С. Лявинец (1982), 
E. Saling  (1965), Miller, Sacks (1975) считают, что отхождение 
мекония указывает на у г р о ж а ю щ е е  состояние плода.

Большинство исследователей свидетельствуют, что при н а ­
личии мекония в околоплодных водах увеличивается частота 
гипоксии плода, повышается перинатальная смертность и забо­
леваемость новорожденных.

По данным М. В. Федоровой (1982), в случаях, когда око­
лоплодная жидкость прозрачна в момент начала родов, перина­
тальная смертность низка, а при окрашенных меконием показа­
тель ее возрастает до 6%.

При наличии мекония в околоплодных водах тяжелым ос­
ложнением периода новорожденное™ является синдром аспи­
рации мекония, ведущий к высокой смертности новорожден­
ных.

Однако только у 50% новорожденных, у которых при родах 
амниотическая жидкость была окрашена меконием, он обнару­
ж ивался, первичный кал содержался в трахее; в последней 
группе, если принимались меры, дыхательные нарушения (рес­
пираторный дистресс) развились в 1/3 случаев. Таким образом, 
средняя частота симптоматического синдрома аспирации меко­
ния составляет 1 — 2%.  Аспирационный синдром наблюдается 
у переношенных,, у родивших в срок, но в состоянии гипоксии, 
и у детей с задержкой роста во внутриутробном периоде. Синд­
ром аспирации мекония редко возникает при нормальном р аз­
витии плода, если роды происходят раньше 34-й недели бере­
менности.

Еще W alker в 1954 г. обнаружил, что внутриутробный плод 
при наличии мекония в околоплодных водах имеет низкое н а ­
пряжение кислорода в пупочной вене, чем со светлыми водами.
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Некоторые авторы связывали отхождение мекония случай­
ной дефекацией нормального плода с перерастяиутым кишеч­
ником, иногда связывали с действием различных лекарственных 
средств.

Однако во многих случаях окраска околоплодных вод меко- 
нием сигнализирует об угрожающем состоянии плода, на что 
указывают данные мониторного наблюдения и биохимические 
изменения крови (Ильин И. В., Красин Б. А., 1968; Персиани- 
нов Л. С. и др., 1973; Федорова М. В., 1982; Лявинец А. С., 
1982 и др.).

Поэтому в настоящее время большинство авторов склонны 
расценивать примесь мекония в околоплодных водах как приз­
нак начавшейся гипоксии плода.

Патофизиология
Гипоксия плода может вызвать спазм сосудов брыжейки, 

перистальтику кишечника, расслабление анального сфинктера 
и пассаж мекония. Сдавление пуповины стимулирует вагусную 
реакцию, ведущую к пассажу мекония даж е  при нормальном 
состоянии плода. Судорожные дыхательные движения как 
внутриутробно (в результате гипоксии плода), так и сразу же 
после рождения способствуют аспирации мекония в трахею. 
Перемещение мекония в дыхательные пути малого калибра 
происходит быстро, в течение часа после рождения.

Последствием аспирации мекония является ранняя механи­
ческая закупорка дыхательных путей с постепенным развитием 
химического пневмонита через 48 ч. Полная закупорка мелких 
дыхательных путей приводит к субсегментарным ателектазам. 
К ним примыкают зоны повышенной аэрации, возникающие 
вследствие вентильного эффекта («шаровой клапан») при час­
тичной закупорке и образовании «воздушных ловушек». В ре­
зультате снижаются вентиляционно-перфузионное отношение, 
растяжимость легких, уменьшается их диффузионная способ­
ность, увеличивается внутрилегочное шунтирование и сопротив­
ление дыхательных путей. На фоне усиленного дыхания и не­
равномерной вентиляции может произойти разрыв альвеол, 
ведущий к утечке воздуха из легких.

Спазм сосудов и нарушенная микроциркуляция в легких 
определяют длительную легочную гипертензию и развитие экст- 
рапульмональных шунтов (Ю Виктор В. X., 1989 и др).

С помощью амниоскопии, предложенной Е. Залингом 
в 1962 г. удается обнаружить примесь мекония в околоплодных 
водах перед родами или в родах. Выявление окрашивания а м ­
ниотической жидкости и определение ее оптической плотности 
может служить ценным методом для диагностики нарушения 
состояния плода. Имеются единичные сообщения о возмож­
ности выявления примеси мекония в водах путем эхографии.

Меконий представляет собой зелено-черную вязкую субстаи-
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цию, заполняющую толстый кишечник. Химический состав, его 
морфологические и ультраструктурные данные хорошо изучены.

Установлено, что частицы мекония размером 5 — 30 м пред­
ставляют собой разновидность глюкопротеина, содержащего 
сиаломукополисахарид; при спектрофотометрической оценке 
меконий имеет наивысшую адсорбцию при 400 — 450 мкр.

Исследования А. С. Лявинец (1982) показали, что повыше­
ние уровня серотонина в водах более чем в два раза приводит, 
очевидно, к усилению перистальтики кишечника.

Предрасполагающими факторами являются: гипертония, с а ­
харный диабет, изоиммунизация, поздний токсикоз беременных, 
резус-конфликт, возраст матери, количество родов и абортов, 
мертворождаемость в анамнезе, коллизии с пуповиной. При об- 
витии пуповины отхождение мекония в родах отмечается в 74%. 
Установлено более быстрое окончание родов после разрыва 
плодного пузыря и излития зеленых околоплодных вод, что мо­
жет быть связано с высоким содержанием окситоцина в меко- 
нии. При слабости родовой деятельности отхождение мекония 
выявлено у каждой пятой роженицы.

Значение плодовых факторов, влияющих на отхождение ме­
кония в околоплодные воды, изучено недостаточно. К ним от­
носятся: гиалиновые мембраны, пневмония, хориоамниониты, 
эритробластозы. Отхождение мекония чаще наблюдается при 
массе плода более 3500 г, а у детей с массой менее 2000 г ме­
коний отходит крайне редко, что может быть обусловлено не­
значительным скоплением мекония в кишечнике плода при 
преждевременных родах или пониженной чувствительности не­
доношенных детей к гипоксическому состоянию.

Тактика ведения беременности и родов при наличии мекония 
в водах окончательно не решены.

Имеются единичные сообщения о значении времени отхожде- 
ния мекония и степени его окраски на исход родов для плода 
и новорожденного.

Отмечено, что окрашивание околоплодных вод после отхож- 
дения мекония прежде всего появляется в дне матки при го­
ловных предлежаниях плода. Затем происходит прокрашивание 
всей массы околоплодных вод, в том числе и передних. О к р а­
шивание пигментами мекония ногтей и кожи плода, а также 
хлопьев казеозной смазки находится в прямой зависимости от 
времени отхождения мекония: окрашивание ногтей плода н а ­
ступает через 4 — 6 ч, хлопьев смазки — через 12 — 15 ч. (Пер- 
сианинов Л. С. и др., 1973; Л ам пэ  Л. и др., 1979).

Высказывается такж е предположение, что меконий может 
появиться во втором триместре беременности и находиться 
там до наступления срочных родов, в процессе которых тракту­
ется как признак нарушения жизнедеятельности плода. Имеют­
ся такж е данные о том, что появление мекония в водах являет­
ся признаком гибели плода во втором триместре беременности.
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В родах раннее появление мекония в околоплодных водах по 
данным Meis и соавт. (1978, 1982) наблюдается в 78,8%, 
позднее — в 21,2%. Раннее незначительное попадание мекония 
в амниотическую жидкость, наблюдавшееся у 50% беремен­
ных с окрашенным меконием водами, не сопровождалось уве­
личением заболеваемости или смертности плодов и новорожден­
ных. Раннее массивное попадание мекония сопровождалось по­
вышенной заболеваемостью и смертностью новорожденных при 
осложненном течении беременности.

По поводу диагностического значения характера мекония, 
обнаруживаемого в околоплодной жидкости, имеются противо­
речивые мнения. Одни авторы считают, что равномерное о кр а ­
шивание околоплодной жидкости меконием говорит о длитель­
ном страдании плода, взвешенные комочки и хлопья — о кр ат­
ковременной реакции плода. Увеличение содержания мекония 
является неблагоприятным прогностическим признаком.

Некоторые авторы светло-зеленый меконий характеризуют 
как «старый, жидкий, слабый» и более опасный в отношении 
плода, а темно-зеленый — как «свежий, недавний, густой» и 
менее опасный, так как не установлена его связь с перинаталь­
ной смертностью. В противоположность этому Fenton, Steer 
(1962) указывали, что при ЧСС плода в 110 уд/мин и наличии 

густого мекония перинатальная смертность составляла 21,4%, 
при слабом окрашивании вод — 3,5%, при светлых водах — 
1,2%- Установлено также, что при наличии густого мекония 
в водах и открытии маточного зева на 2 — 4 см имеет место 
снижение pH крови плода (Hobel, 1971).

Более того, установлена корреляция между характером ме­
кония, pH крови плода и состоянием новорожденных по шкале 
Апгар. Так, по данным S tarks  (1980), при густом окрашивании 
вод меконием в начале родов pH крови плода был ниже 7,25 
в 64%, а оценка по шкале Апгар у всех составила 6 баллов 
и ниже. В то же время наличие мекония в околоплодной ж ид­
кости без других симптомов (ацидоз, децелерации ЧСС плода) 
нельзя расценивать как свидетельство ухудшения состояния 
плода и в связи с этим нет необходимости форсировать родо- 
разрешение. В то же время, когда бы ни появились нарушения 
сердцебиения плода при наличии мекония в водах риск для 
плода возрастает по сравнению со светлыми водами (Krebs 
et al., 1980).

С целью уменьшения опасности осложнений для плода и но­
ворожденного, связанных с асфиксией, при наличии мекония 
в водах. Е. Залинг рекомендует при pH 7,20 и ниже прибегать 
к оперативному родоразрешению. Если же имеются нарушения 
ЧСС плода по данным кардиотокографии, то родоразрешение 
показано при преацидозе (pH 7,24 — 7,20). (Федорова М. В., 
1982).

В связи с этим, в родах при окрашивании вод меконием
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большинство исследователей указывают на целесообразность 
мониторного наблюдения за состоянием плода. При проведении 
комплексной оценки состояния плода в родах удается снизить 
перинатальную смертность при наличии мекония в водах до
0,46%. (Höschel et al., 1975).

Частота оперативных вмешательств при (оперативных) 
при наличии мекония в водах составляет 25,2% против 10,9% 
при светлых водах.

Существенно отметить, что при кесаревом сечении меконий 
может попасть в абдоминальную полость, в результате чего 
может развиться гранулематозная реакция на инородное тело, 
последствием чего могут быть спайки и абдоминальные боли 
(Freedm an et al., 1982).

Одним из тяжелых осложнений периода новорожденности 
при наличии мекония в водах является синдром аспирации ме­
кония, частота которого колеблется от 1 до 3%. Синдром аспи­
рации мекония чаще обнаруживается у плодов при раннем и 
обильном его появлении, чем при легком и позднем отхождении 
мекония. При густом окрашивании околоплодных вод меконием 
в начальном периоде родов, аспирация мекония встречается 
в 6,7%.

Отмечено, что при отхождении мекония в околоплодных во­
дах у 10 — 30% новорожденных развиваются различные степе­
ни респираторных нарушений.

Синдром аспирации мекония чаще наблюдается у доношен­
ных и переношенных детей при острой гипоксии. Гипоксический 
стресс приводит к увеличению дыхательных движений плода, 
и амниотическая жидкость, окрашенная меконием, аспирирует- 
ся. Частицы мекония проникают глубоко к альвеолам, вызывая 
химические и морфологические изменения легочной ткани. 
(Коронес Ш. Б., 1981 и др.). В некоторых случаях аспирация 
мекония может произойти в более хронической форме, что д а ­
ет возможность развития острой внутриутробной пневмонии.

Аспирация мекония является важной причиной неонаталь­
ной смертности, показатели которой, хотя и более низкие, чем 
при болезни гиалиновых мембран, однако, составляют большой 
процент— 19—34 %. Поэтому синдром аспирации мекония яв ­
ляется важной клинической проблемой, с которой сталкивают­
ся неонатологи в палате интенсивной терапии (Бэбсон С. Г., 
Бенсон P. К-, 1979 и др).

Д ля предотвращения развития дыхательной патологии у но­
ворожденных большинство авторов указывают на необходи­
мость уменьшения до минимума аспирации во время родов. 
Аспирированный меконий следует отсасывать катетером в те­
чение 2 — 3 ч. Необходимость осторожного ведения родов и не­
медленного отсасывания мекония из верхних дыхательных пу­
тей является важной профилактикой неонатальной смертности.

Таким образом, имеющиеся в литературе данные свидетель­
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ствуют о том, что диагностическое и прогностическое значение 
примеси мекония в околоплодных водах окончательно не уста­
новлено. Однако большинство авторов расценивают наличие 
мекония в околоплодных водах как признак страдания плода.

Мониторное наблюдение в родах с использованием современ­
ных методов диагностики (кардиотокография, амниоскопия, опре­
деление кислотно-основного состояния крови плода, рН-метрия 
околоплодных вод) у рожениц с наличием мекония в водах 
позволяет уточнить состояние плода в родах и определить д ал ь ­
нейшую тактику родов) М ухамадиева С. М., Абрамченко В. В., 
1986 и д р ) .

В конце физиологической беременности при отсутствии н а ­
рушений в состоянии плода характерной амниоскопической 
картиной является умеренное количество прозрачных (реже 
«молочных») вод с наличием умеренно большого содержания 
легкоподвижных хлопьев казеозной смазки (Персианинов Л. С. 
и др., 1973).

Обнаружение же мекония в водах расценивается как приз­
нак страдания плода. Пигменты мекония окрашивают воды 
в зеленый цвет. Эта окраска сохраняется длительное время и 
может быть обнаружена через несколько часов и дней. Расче­
ты Э. Залинга (1967) показали, что при живом плоде для эли­
минации мекония из амниотической полости требуется по край­
ней мере 4 — 6 дней. Следовательно, при контроле через каждые 
два дня не заметить меконий невозможно (Л ампе Л. и др., 
1979).

Отмечено, что асфиксия новорожденных наблюдается в 1,5—
2.4 раза чаще при наличии мекония в водах, чем при светлых 
водах.

С целью улучшения диагностики состояния плода в родах 
при наличии мекония в околоплодных водах проводилась комп­
лексная оценка состояния плода, включающая кардиотокогра- 
фию, амниоскопию, определение кислотно-основного состояния 
крови плода и роженицы, мониторную рН-метрию околоплод­
ных вод. (Абрамченко В. В., М ухамадиева С. М.. 1983, 1984, 
1986). Проведен клинический анализ течения родов у 700 ро­
жениц, из них у 300 рожениц с наличием мекония в околоплод­
ных водах; у 400 рожениц (контрольная группа) было 150 ро­
жениц со своевременным отхождением вод и 250 рожениц с не­
своевременным отхождением вод. Клинико-физиологическое ис­
следование проведено у 236 рожениц.

Полученный информационный массив 148 признаков статис­
тически обработан на ЭВМ «ЕС -1060» с использованием ам е­
риканского пакета прикладных статистических программ.

В результате проведенных исследований установлено, что 
количество абортов и выкидышей в анамнезе было в 2 —
2.5 раза больше в группе с наличием мекония в водах. Среди 
повторнородящих у 50% женщин предыдущие роды имели ос­

ak
us

he
r-li

b.r
u



ложненное течение (оперативные вмешательства, интранаталь- 
ная гибель плода), что не наблюдалось в контрольной группе 
рожениц.

Почти у каждой второй роженицы основной группы течение 
настоящей беременности было осложненным. Следует подчерк­
нуть, что нефропатией страдали только роженицы основной 
группы. Отеки беременных и анемия беременных встречалась 
в два раза чаще у рожениц с наличием мекония в водах. П о­
лученные данные согласуются с данными Iamberti и соавт. 
(1974), Miller, Sacks (1975), Fujukura, Klionsky (1975). при­
дающих этим осложнениям большое значение в отхождении ме­
кония в околоплодные воды перед родами или в родах.

Первородящие старшего возраста такж е преобладали в ос­
новной группе, что подтверждает мнение вышеуказанных авто­
ров о значении возраста роженицы в отхождении мекония.

Очевидно, при тяжелых сопутствующих заболеваниях мате­
ри и осложнениях беременности в первую очередь изменяются 
условия питания и газообмена плода, обусловленные наруше­
нием маточно-плацентарного кровообращения, что может при­
вести к отхождению мекония в околоплодные воды (Кирющен- 
ков А. П., 1978; Л ампэ Л., 1979).

Выявлена определенная зависимость между клиническим 
течением беременности и родов и состоянием плода и новорож­
денного. Так, выявлена высокая зависимость между нефропа­
тией как при беременности, так и в родах, слабостью родовой 
деятельности, аномалиями вставления головки, обвитием пупо­
вины вокруг шеи плода и низкими оценками новорожденных по 
шкале Апгар.

У каждой третьей роженицы, страдающей нефропатией 
(35,3%) и слабостью родовой деятельности (36,1%), новорож­
денные имели оценку по шкале Апгар 6 и ниже баллов. 
Л. С. Персианинов и соавт. (1973) в своих исследованиях пока­
зали, что при нефропатии плод испытывает гипоксию только 
при отхождении мекония; асфиксия новорожденных возрастает 
в 2,5 раза по сравнению с контрольной. Мы согласны с автора­
ми, что отхождение мекония зависит не столько от степени ток­
сикоза, сколько от его длительности.

Отмечено более длительное течение родового акта у роже­
ниц с наличием мекония в околоплодных водах (13,6 ± 0 ,4 7  ч.) 
по сравнению с контрольной (11,26 ± 0 ,6 1  ч.) и расходятся 
с мнением Seppälä, Aho (1975), указывающих на быстрое окон­
чание родов при наличии мекония в водах, связывая это с вы­
соким содержанием окситоцина в меконии.

У каждого второго новорожденного, родившегося в асфик­
сии, имело место обвитие пуповины вокруг шеи плода (50% ), 
у каждого пятого— (1 9 ,4 % )— аномалии вставления головки.

Осложнения родового акта обусловили высокий процент опе­
ративного родоразрешения (14,33%), в структуре которого
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операция кесарева сечения была у 7,66%, акушерские щипцы 
и вакуум-экстракция плода — у 6,67%, что подтверждает д ан ­
ные Nöschell и соавт. (1975).

Несмотря на то, что в литературе имеются сообщения о низ­
кой корреляции (22,3%) оперативных вмешательств и окраской 
околоплодных вод меконием (Pfisterer, 1980), нами выявлена 
высокая зависимость между способом родоразрешения и низки­
ми оценками по шкале Апгар. Так, асфиксия новорожденных 
при наложении полостных акушерских щипцов наблюдалась 
в 83,3%, при вакуум-экстракции плода — 40%, операции кеса­
рева сечения — 34,7%.

Мы поддерживаем мнение большинства исследователей 
(Ильин И. В., Красин Б. А., 1968; Krebs et al., 1980), указываю ­
щих, что ускорение рождения плода активацией родовой д ея­
тельности (хинин, окситоцин), а такж е применение акушерских 
щипцов и вакуум-экстрактора усугубляет патологическое со­
стояние плода, находящегося на грани срыва компенсаторных 
возможностей. При наличии мекония в водах и явлениях мета­
болического ацидоза у плода, даж е физиологически протекаю­
щий родовой акт может быть такой нагрузкой, которая в любой 
момент может привести к срыву компенсаторных механизмов 
плода.

Асфиксия новорожденных, наблю давш аяся в 12% при н а ­
личии мекония в водах, явилась причиной тяжелого осложнения 
периода новорожденности-синдрома аспирации мекония 
(16,65%). Мы согласны с точкой зрения Dehan и соавт. (1978), 
Gage (1981), полагающих, что гипоксический стресс приводит 
к увеличению дыхательных движений плода и аспирации а м ­
ниотической жидкости. Наши данные подтверждают исследо­
вания Brown, Gleicher (1981), Block и соавт. (1981), что синд­
ром аспирации мекония является важной причиной неонаталь­
ной смертности. По нашим наблюдениям синдром аспирации 
мекония при асфиксии новорожденных привел к летальному 
исходу в 5,5%, что согласуется с данными литературы, указы ­
вающими на увеличение перинатальной смертности при этой 
патологии до 7,5% (Barham, 1969; Pfisterer, 1980).

Таким образом, данные клиники убедительно показывают, 
что примесь мекония в водах следует расценивать как признак 
страдания плода.

Клинико-физиологическое исследование показало, что при 
наличии мекония в водах показатели КОС крови плода досто­
верно различается с контрольной группой.

Достоверное снижение pH крови (7,26 ±  0,004) и дефицита 
оснований (6,75 ±  0,46) уже в начале родовой деятельности 
при наличии мекония в водах указывает на напряжение компен­
саторных механизмов плода. Об истощении резервных возмож ­
ностей плода при наличии мекония в водах свидетельствует 
наши наблюдения, позволившие обнаружить преацидоз в его 
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крови (pH 7,24 — 7,21) в начале родовой деятельности в 45,7%, 
в конце же периода раскрытия — в два раза чаще (80% ), что 
согласуется с данными S tarks  (1980), в исследованиях которо­
го у плодов, имевших отхождение мекония, отмечался значи­
тельный ацидоз в крови.

В группе новорожденных с оценкой по шкале Апгар 6 и ни­
же баллов показатели КОС крови плода отраж аю т патологи­
ческий ацидоз: в начале родовой деятельности pH 7,25 ±  0,07, 
BE — 7,22 ±  0,88; в конце периода раскрытия pH 7,21 ±  0,006, 
B E — 11,26 ± 1 ,5 2 ;  увеличение же р С 0 2, особенно во втором 
периоде родов (54,70 ±  1,60), указывает на наличие респира­
торного ацидоза.

Наши результаты подтверждают мнение Hobel (1971), 
S tarks  (1980), Krebs и соавт. (1980), выявивших зависимость 
между показателями КОС крови плода и низкими оценками 
новорожденных по шкале Апгар при наличии мекония в около­
плодных водах.

Показатели КОС крови роженицы при наличии мекония 
в околоплодных водах не отличается от однозначных в конт­
рольной группе и находятся в физиологических пределах. По 
нашим данным дельта pH не несет дополнительной диагности­
ческой информации, так как данный показатель изменяется 
практически только за счет плодового компонента. Эти данные 
противоречат сообщениям некоторых авторов (Персиани- 
нов Л. С. и др., 1973; Huber et al., 1983), указывающих на изме­
нение КОС крови матери, связанных с внутриутробной гипокси­
ей плода. Мы поддерживаем точку зрения большинства иссле­
дователей, не придающим плодово-материнскому градиенту 
существенного значения (Венцковский Б. М., 1977; Фрид­
ман В. П., 1981; Goeschek et al., 1984).

Выявлена четкая корреляция между pH крови и pH около­
плодных вод.

Более низкие показатели pH околоплодных вод, окрашен­
ных меконием (7,18 ±  0,08) в начале родовой деятельности 
и 6,86 ±  0,04 в конце периода раскрытия, укладываются в «пре- 
патологнческую зону» — зону высокого риска для плода, и от­
раж аю т истощение компенсаторных ресурсов внутриутробного 
плода, что подтверждается исследованиями В. И. Фридмана 
(1981).

По данным Г1. А. Клименко (1978), при гипоксии плода pH 
вод снижается до 6,92, по М. В. Федоровой (1981) при легкой 
асфиксии оно составляет 6,93, при тяжелой — 6,66.

При гипоксии плода снижение pH вод и крови плода обус­
ловлено- выделением в амниотическую жидкость из организма 
плода большого количества кислых продуктов обмена веществ, 
униж ение pH околоплодных вод (6,67 ± 0 ,1 1  в начале родо­
вой деятельности и 6,48 ±  0,14 в конце второго периода родов) 
в группе новорожденных с низкими оценками по шкале Апгар
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указывает на выраженный ацидоз, особенно в периоде изгнания, 
что также согласуется с наблюдением М. В. Федоровой (1981), 
отметившей, что зависимость pH вод от крови плода особенно 
выражена при гипоксии, когда реакция околоплодных вод су­
щественно сдвигается в кислую сторону, и тем значительнее, 
чем тяжелее состояние плода. Мы поддерживаем мнение Sy- 
monds и соавт. (1971), отмечающего, что буферная емкость 
околоплодных вод составляет половину буферной емкости кро­
ви плода, в связи с чем истощение ее ресурсов идет быстрее 
и при гипоксии плода ацидоз выражен в значительно большей 
степени. Снижение буферной емкости вод проявляется при ги­
поксии плода и наличия мекония проявляется в виде повыше­
ния внутричасовых колебаний pH вод до 0,04 ±  0,001 против
0,02 ±  0,0007 в контроле при наличии светлых околоплодных 
вод. Кроме того, увеличение показателя внутричасовых колеба­
ний pH околоплодных вод может произойти раньше, чем умень­
шение абсолютного значения их pH, что позволяет своевремен­
но выявить начальные признаки страдания плода в процессе 
родов.

Кардиотокография при наличии мекония в водах приводит 
к снижению амплитуды осцилляций (6,22 ±  0,27) и миокарди­
ального рефлекса (10,52 ±  0,88), что указывает на снижение 
резервных возможностей плода и согласуется с результатами 
Krebs и соавт. (1980).

При наличии мекония в водах патологические децелерации 
зарегистрированы в четыре раза чаще (35,4 ± 4 ,6 9 ) ,  чем при 
светлых водах (8,33 ± 3 ,5 6 ) ,  указывая на нарушение ж изнедея­
тельности плода. Однако в наших наблюдениях наблюдались 
ложно-положительные и ложно-отрицательные результаты. 
Так, при нормальных показателях КОС крови плода патологи­
ческие децелерации зарегистрированы в 24% случаев, при нали­
чии же ацидоза в его крови нормальные показатели кардиото- 
кографии были в 60%.

Мы полностью согласны с точкой зрения Abramovici и соавт. 
(1974), считающих, что появление мекония при нормальных 
показателях КТГ и нормальной pH крови плода, может быть 
временно компенсированной стадией нарушения его ж изнедея­
тельности; однако, когда бы не появились нарушения сердце­
биения плода при наличии мекония в водах, риск для плода 
возрастает, чем при светлых водах.

Д ля  определения диагностической значимости различных 
методов оценки состояния плода при наличии мекония в водах, 
нами впервые проведен корреляционный анализ, позволяющий 
установить связь между различными признаками. Корреляци­
онные матрицы составлялись на каждую группу в отдельности 
и на каждый этап родового акта.

При наличии мекония в околоплодных водах pH крови плода 
высоко коррелировало с pH вод и его внутричасовыми колеба- 
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ниями, поздними децелерациями; pH вод, окрашенных мекони- 
ем, вступила в корреляционную связь с миокардиальным реф­
лексом, амплитудой осцилляций, децелерациями. Средняя час­
тота коррелировала с децелерациями.

С оценкой по шкале Апгар высокую корреляционную связь 
имели pH крови плода, pH вод, внутричасовые колебания вод 
pH, поздние децелерации, р С 0 2 крови плода. Корреляционной 
связи между pH крови плода и роженицы не выявлено.

Проведенное исследование позволило нам разработать 
комплексную оценку состояния плода в родах при наличии ме­
кония в околоплодных водах:

1. У всех рожениц в течение родов проводится кардиотоко- 
графия с определением средней ЧСС плода, амплитуды осцил­
ляций, величины миокардиального рефлекса, патологических 
децелераций. Независимо от показателей КТГ производится 
амниоскопия.

2. При обнаружении мекония в водах вскрывается плодный 
пузырь и исследуется кислотно-основное состояние крови плода 
по методу Залинга.

3. При показателях КОС крови плода, свидетельствующих 
о внутриутробном страдании его, производится срочное родо- 
разрешение.

4. При стабильно благополучных показателях pH вод про­
водится дальнейшее наблюдение за состоянием плода до кон­
ца родов; при нарастании ацидоза в околоплодных водах — 
повторная проба Залинга.

Нами была предпринята попытка прогнозировать появление 
мекония в водах, исхода родов для плода и новорожденного 
при наличии данного признака путем многофакторно дискрими­
нантного анализа.

В результате проведенной работы созданы классификацион­
ные таблицы, содержащие прогностические факторы в порядке 
убывания их значимости. Использование классификационных 
таблиц позволяет прогнозировать появление мекония в около­
плодных водах в 70%, оперативное родоразрешение в 84%, 
низкие оценки новорожденных по шкале Апгар — в 70%.

Наиболее информативными показателями в оценке состоя­
ния плода при наличии мекония в околоплодных водах следует 
считать pH крови плода и pH околоплодных вод. При наличии 
мекония в околоплодных водах происходит более раннее исто­
щение буферной емкости крови плода и околоплодных вод.

Основными осложнениями беременности при наличии меко­
ния в водах являются поздние токсикозы (28,9%) и анемия 
беременных (12% ), встречающиеся у них в два раза чаще, чем 
в контрольной группе.

У рожениц с наличием мекония в водах основными ослож­
нениями родового акта являются аномалии родовой деятель­
ности (31,3% ), нефропатия (19,3%), обвитие пуповины вокруг
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шеи плода (21% ), аномалии вставления головки (4 ,6% ), кото­
рые наблюдаются в два раза чаще, чем в контрольной группе.

При наличии мекония в водах отмечается высокая частота 
оперативных вмешательств (14,33%), в структуре которых 
операция кесарева сечения составляет 7%, операция н а ­
ложения акушерских щипцов — 2% , (полостных), полостного 
вакуум -экстрактора— 1,67%.

При наличии мекония в водах асфиксия новорожденных 
встречается в 6 раз чаще, чем в группе сравнения. Тяжелое 
осложнение периода новорожденное™ — синдром аспирация ме­
кония, является причиной летального исхода у 5,5% новорож­
денных.

Многофакторный дискриминантный анализ позволил прог­
нозировать у рожениц с наличием мекония в водах оперативное 
родоразрешение в интересах плода в 84%, а состояние ново­
рожденного— в 76%.

Высокая частота осложнений беременности, родового акта, 
оперативных вмешательств, а также комплексное мониторное 
наблюдение за состоянием плода позволяет отнести рожениц 
с наличием мекония в околоплодных водах в группу высокого 
риска, нуждающихся в интенсивном наблюдении в родах.

Лечение аспирациокного сикдромамеконием  
и его профилактика

Ключ к лечению — прогнозирование и предупреждение.
1. Интранатальпая амнионинфузия при наличии мекония 

в водах. Эта процедура наиболее показана при наличии густо 
окрашенных меконием околоплодных вод. Результаты четырех 
рандомизированных исследований последних лет (Sadovsky el 
al., 1989; Adam et al., 1989; Wenstrom, Parsons, 1989; Ma cri et 
al., 1991) были исследованы путем мета-анализа Hofmeyr 
(1992). В результате было установлено уменьшение частоты ке­
сарева сечения по показаниям со стороны плода (дистресс пло­
д а ) ,  отмечено значительное уменьшение количества новорож­
денных, у которых меконий располагался в дыхательных путях 
не ниже голосовых связок и синдром аспирации мекония был 
значительно меньше по частоте. Не отмечено перинатальной 
гибели детей ни в группе с амнионинфузией, ни в контрольной 
группе.

Среди осложнений амнионинфузии следует отметить появле­
ние гипертонуса матки (Posner et al., 1990) и, возможно, неона­
тальной дыхательной недостаточности) Dragich et al., 1991). 
Сомнения в отношении эффективности амнионинфузии были 
высказаны в работах Goodlin (1989, 1991).

Как известно, респираторный дистресс может развиваться 
сразу же после рождения. Однако чаще его симптомы появля­
ются через 12 — 24 ч. в виде цианоза, тахипноэ, хриплого ды ­
хания, расширения или втяжения межреберных промежутков 
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или перерастяжения грудной клетки. При аускультации выслу­
шиваются грубые хрипы, нежная крепитация, удлинение выдо­
ха. Рентгенологически видны участки крупных, неправильной 
формы затемнений, чередующихся с участками повышенной 
прозрачности. Часто легкие выглядят эмфизематозными, диаф ­
рагма уплощена, основания легких отличаются повышенной 
прозрачностью, преднезадний размер грудной клетки увеличен. 
В 1/4 случаев в плевре и междолевых пространствах опреде­
ляются жидкость и воздух. Пневмоторакс обычно развивается 
в течение первых 24 ч, часто спонтанно у новорожденных, кото­
рым не проводилась искусственная вентиляция. Д л я  обильной 
аспирации характерны рентгенологический симптом «снежной 
бури» и кардиомегалия. Нужно сказать, что рентгенологических 
симптомов, патогномоничных для аспирации мекония, нет, и 
иногда ее трудно отличить от пневмонии и кровоизлияния 
в легкие. Рентгенологическая картина обычно нормализуется 
через 2 нед, однако повышенная пневматизация легких и обра­
зование пневматоцеле могут наблюдаться несколько месяцев.

Метаболический ацидоз в первые часы после рождения сви­
детельствует о том, что у новорожденного уже была асфиксия. 
Поначалу минутная вентиляция нормальна или даж е несколь­
ко повышена, но в более тяжелых случаях развитие гиперкап- 
нии вынуждает прибегнуть к искусственной вентиляции. Т я ­
жесть гипоксемии в значительной степени зависит от степени 
поражения легкого, а такж е персистирующей легочной гипер­
тензии.

В то время как в легких случаях можно ограничиться кисло- 
родотерапией в течение нескольких часов или дней, в тяжелых 
случаях может развиться респираторный дистресс или возника­
ет необходимость в длительной (дни, недели) искусственной 
вентиляции. Такие респираторные осложнения, как утечка воз­
духа, вторичная инфекция и бронхолегочная дисплазия, з а т я ­
гивают процесс выздоровления. Сочетанные осложнения, вклю ­
чающие гипоксически-ишемическую энцефалопатию, почечную 
недостаточность, коагулопатию и некротический энтероколит, 
обусловлены перинатальной асфиксией, а не аспирацией меко­
ния. (Ю Виктор В. X., 1989).

2. П рофилактика аспирационного синдрома новорожденных 
с помощью нового метода интраамниальной перфузии вод 
с микрофильрацией.

Нами (Моисеев В. H., Петраш В. В., Абрамченко В. В., 
1989) с целью улучшения возможностей профилактики аспира­
ционного синдрома новорожденных был разработан и изучен 
новый метод интраамниальной перфузии околоплодных вод 
в родах с их микрофильтрацией. При мониторном наблюдении 
68 рожениц групп высокого риска, у 29 из них в первом перио­
де родов была обнаружена существенная примесь мекония 
в околоплодных водах.
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Следует подчеркнуть, что в современной литературе боль­
шое внимание уделяется определению концентрации мекония 
в околоплодных водах, который позволяет дифференцировать 
недавно отошедший меконий («свежий») или его повышение 
концентрации требует быстрого родоразрешения в противопо­
ложность «старому» меконию. Так, Molcho и соавт. (1985) р а з ­
работали метод спектрофотометрического определения концент­
рации мекония в водах, используя принцип определения били­
рубина при гемолитической болезни плода и новорожденного 
(Liley, 1963). Меконий определяется в спектре 410 нм (405 — 
415 нм) и может колебаться в доверительных интервалах от 
370 до 525 нм. Weitzner и соавт. (1990) такж е разработали объ­
ективный метод определения содержания мекония в водах, ибо 
количество мекония обычно определяется субъективно, визу­
ально и подразделяется на два вида: незначительная примесь 
и значительная примесь мекония в водах. Авторы разработали 
простой, быстрый и недорогой метод определения мекония в 
водах («Meconium erit») и его концентрация в водах. Методика 
заключалась в следующем: брали 15 г свежего неонатального 
мекония (не более 3 ч давности) и помещали в светлые около­
плодные воды и наблюдали в течение 15 мин. Затем разводили 
15 г мекония на 100 мл амниотической жидкости и далее разво­

дили в концентрации 10 г, 7,5г, 5 г, 3 г и 1,5 г на 100 мл амнио­
тической жидкости. Д алее  1 мл каждого образца разводили 
добавочно чистой водой 0,5 мл, 1 мл, 2 мл, 4 мл и 9 мл, 10 мл 
смеси меконий и вод помещали в стандартную тубу для опре­
деления гематокрита, центрифугировали и затем определяли 
количество мекония как определяют гематокрит. Эти методики 
важны, так как развитие аспирационного синдрома (около 2% ) 
может приводить к неонатальной смертности более чем у 40% 
новорожденных (Falciglia, 1988). При наличии так называемого 
«толстого» мекония частота осложнений у новорожденных по­
вышается. Поэтому ряд авторов проводят при наличии «толсто­
го» мекония амнионинфузию (W enstrom, Parsons, 1989). В про­
тивоположность методики Molcho и соавт. (1985), где требуется 
очень сильно разведение мекония ниже клинически значимого 
(1 г.) 100 мл была максимальной концентрацией), метод W eitz­
ner и соавт. (1990) обычно использует те концентрации меко­
ния, которые наблюдаются в клинической практике и требуется 
наличие только центрифуги в родильном зале. Ядерный магнит­
ный резонанс такж е используется для определения мекония 
в амниотической жидкости, но это требует наличие этого аппа­
рата (Bene, 1980; Borcard, H iltbrand, M agnin  et al., 1982). Bena- 
cerraf, Gatter, G insburgh (1984) в двух наблюдениях определи­
ли эхографией наличие «толстого» мекония в околоплодных во­
дах. Ohi, Kobayashi, Sugim ura , Terao (1992) разработали но­
вый метод диагностики определения мекония в околоплодных 
водах моноклональными антителами с определением компо- 
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нента мекония — гликопротеина типа муцина. Horiuchi и соавт.
(1991) также изолировали и определили корпорфирин цинка — 
как главный флуоресцентный компонент мекония.

В работе Davey Becker, Davis (1993) описаны новые данные 
синдрома аспирации меконием: физиологические и воспалитель­
ные изменения на модели новорожденных поросят. Показано, 
что аспирационный синдром меконием вызывает острое сниже­
ние газообмена и динамической пластичности легких, которые 
возвращаются к исходному уровню через 48 ч. Эндогенная сур­
фактантная функция такж е значительно заторможена меконн- 
ем. Все изменения легочной травмы были значительно выше 
в группе животных с наличием мекония в водах. По мнению 
Kariniemi, H arre la  (1990) наличие мекония в водах больше 
связано с плацентарной недостаточностью по сравнению с пу­
почной недостаточностью кровотока. Исходя из этих данных 
амнионинфузия должна проводиться как можно раньше в ро­
дах, ибо способствует одновременно улучшению состояния пло­
да и профилактике дистресса плода (Wu Bai-tao, Sun Li-jun, 
Tang Lo-yun, 1991).

Следует подчеркнуть, что по мнению Parsons (1989) синд­
ром аспирации мекония остается постоянным в пределах 6,8 — 
— 7%. Другие авторы определяют его частоту около 2%, 
несмотря на активное отсасывание мекония из верхних ды ха­
тельных путей. В то же время в работе Carson и соавт. (1976), 
где не проводилось отсасывания слизи частота аспирационного 
синдрома оставалась низкой. Поэтому Goodlin (1989) считает, 
что более эффективная методика лечения аспирационного синд­
рома заключается, особенно у плодов с повышенной двигатель­
ной активностью при наличии мекония в водах — есть индук­
ция апноэ у плода н а р к о т и к а м и ,  так как в более ранней 
работе Goodlin (1984) было установлено, что аспирационный 
синдром не проявляется у новорожденных, матери которых по­
лучали седативные и наркотические средства. Однако этот воп­
рос нуждается в дальнейшем изучении, ибо синдром аспирации 
мекония и до настоящего времени остается вы соким — до 7% 
(Hofmeyr, 1992).

Нами (Моисеев В. H., Петраш В. В., Абрамченко В. В., 
1989) разработана следующая методика интраамниальной пер­
фузии вод с микрофильтрацией. Производится катетеризация 
полости амниона двухпросветным катетером, после чего начи­
нали перфузию собственными околоплодными водами через 
внешнюю систему, содержащую микрофильтры с диаметром 
отверстий 4 мкм, со скоростью 10 — 50 мл/мин вплоть до рож ­
дения ребенка. К предлежащей части плода подводилась гер­
метизирующая манжета, позволявшая проводить длительную 
перфузию без значительных потерь околоплодных вод.

В 29 наблюдениях при возникновении выраженной примеси 
мекония в околоплодных водах в первом периоде родов их пол­
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ная очистка происходила через 60 — 80 мин от начала перфузии 
при отсутствии повторного поступления мекония. У 14 рожениц 
(49) было выявлено повторное поступление мекония. В этих 
наблюдениях в течение 60 — 80 мин происходило полное очище­
ние перфузионной системы. Параллельно с микрофильтрацией 
вод, учитывая, что наличие мекония может служить признаком 
возможной начавшейся асфиксии плода, проводился периоди­
ческий контроль состояния плода с помощью пробы Залинга. 
Действительно, у 24 рожениц были выявлены признаки гипок­
сии плода по данным pH, р 0 2 и р С 0 2 крови плода. В этих слу­
чаях использовался один из методов лечения гипоксии плода 
с применением антигипоксантов, антиоксидантов и других 
средств. Продолжение перфузии осуществлялось в случаях до­
статочной эффективности противогипоксической терапии.

У 22 рожениц (76%) при удовлетворительном состоянии 
плода в родах метод интраамниальной перфузии осущ ествлял­
ся с момента обнаружения мекония и до рождения ребенка, 
при этом средняя продолжительность перфузии составила
167 мин.

Состояние новорожденных по шкале Апгар в 18 случаях 
(82%) соответствовало 8— 10 баллам, в 4 наблюдениях (18%) —
6 — 7 баллам. Случаев перинатальной смертности не было. 
Синдром респираторных нарушений, а такж е нарушения внеш­
него дыхания детей при их комплексном обследовании в бли­
жайшие 10 суток не были выявлены.

Учитывая высокую частоту возникновения респираторных 
нарушений у новорожденных при наличии мекония в околоплод­
ных водах, метод интраамниальной перфузии околоплодных 
вод с их микрофильтрацией может стать эффективным профи­
лактическим методом при обнаружении примеси мекония 
в водах в первом периоде родов и при достаточной терапии 
гипоксических состояний плода, часто встречающихся в этих 
случаях.

Лечение аспирационного синдрома у новорожденных

Ю. Виктор В. X. (1989), Holtzman и соавт. (1989) полагают, 
что аспирацию мекония почти всегда можно предотвратить, ес­
ли проводить соответствующий контроль в антенатальном пе­
риоде, способствовать ускорению течения родов, сразу же очис­
тить трахею у новорожденного. С. М. М ухамадиева, В. В. Аб­
рамченко (1986) провели изучение клинико-патологоанатоми­
ческих особенностей при синдроме аспирации мекония на ос­
новании анализа 14 родов с наличием мекония в водах, где 
синдром аспирации мекония явился причиной неонатальной 
смертности. В изучаемой группе все роженицы были перворо­
дящими. Интранатально погибли 6 (42,8%) плодов, во всех 
этих случаях роды были закончены наложением полостных 
акушерских щипцов и вакуум-экстрактора. Остальные новорож- 
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денные при рождении имели оценку по шкале Апгар 5 и ниже 
баллов. Сразу после рождения у всех детей производилось от­
сасывание слизи из верхних дыхательных путей, применялась 
ИВЛ, в вену пуповины вводились растворы соды, глюкозы, 
этимизола, сеанс гипербарической оксигенации.

Несмотря на проводимые реанимационные мероприятия
7 (50%) детей погибли в первые сутки после родов от массив­
ной аспирации мекония, остальные — на 2 — 4 сутки от тяж е­
лой аспирационной пневмонии. Диагноз аспирации мекония был 
подтвержден при аутопсии. Характерной патологоанатомичес­
кой картиной было заполнение просвета бронхов большим ко­
личеством слизи, элементами околоплодных вод, мекония. Аль­
веолы во всех случаях были расширены, в просвете их опреде­
лялось большое количество околоплодных вод, частиц мекония. 
В трех случаях имелся разрыв стенки альвеол, под плеврой 
обнаружены обширные кровоизлияния.

Когда меконий густой, в виде глыбок, следует попытаться 
очистить от него нос и ротоглотку еще до того, как грудная 
клетка выйдет из родового канала. Сразу же после рождения, 
если меконий густой или показатель по шкале Апгар ниже 6, 
нужно предпринять эндотрахеальную интубацию, чтобы отсо­
сать содержимое трахеи до начала искусственного дыхания. 
Если указанные мероприятия не проводятся непосредственно 
после рождения, частота аспирационного синдрома и леталь­
ность возрастают. (Ting, Brady, 1975). Такая процедура пока­
зана даж е в тех случаях, когда мекония в ротоглотке нет (как 
показано, у 17% новорожденных, имеющих меконий в трахее, 
последний в ротоглотке не обнаруживался) (Gregori et al., 1974). 
Отсасывание содержимого из трахеи при повторной интубации 
или через катетер следует повторять до полного очищения тр а ­
хеи. Дополнительная процедура в родильном зале — удаление 
заглоченного мекония из желудка — предупреждает повторную 
аспирацию.

Новорожденного следует поместить в блок интенсивного 
наблюдения. Важен непрерывный мониторинг частоты пульса и 
дыхания. Чтобы подтвердить диагноз и исключить пневмото­
ракс, проводят рентгенологическое исследование; его повторя­
ют, если клиническая картина ухудшается. Всякому новорож­
денному, которому необходима 30% воздушно-кислородная 
смесь для сохранения розового цвета кожи, целесообразно к а ­
тетеризовать какую-либо артерию, чтобы постоянно следить за 
составом газов крови.

Рекомендуются антибиотики широкого спектра действия, 
поскольку причиной гипоксии плода и выделения мекония в во­
ды может быть бактериальный сепсис. В ряде случаев пневмо­
нию нельзя отличить от синдрома аспирации мекония, и даже 
если меконий стерилен, он способствует росту бактерий. Д о к а ­
зательств положительного действия стероидов при данном синд­
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роме нет. Д ля  удаления из легких остатков мекония можно ис­
пользовать физиотерапию и постуральный дренаж.

Приблизительно у 50% новорожденных с аспирацией меко­
ния развивается дыхательная недостаточность. Искусственная 
вентиляция показана при Р а 0 2 ниже 80 мм рт. ст. на 100% 
кислороде, РаС о2 свыше 60 мм рт. ст. или апноэ. Рекомендуе­
мые параметры искусственной вентиляции: частота дыханий 
30 — 60 мин; давление на вдохе 25 — 30 см вод. ст.; положи­
тельное давление в конце выдоха (П Д К В ) 0 — 2 см вод. ст.; 
соотношение между вдохом и выдохом от 1 : 2 до 1: 4.

При высоком риске гипоксической легочной вазоконстрикции 
и малой вероятности ретинопатии у зрелого новорожденного 
Р а 0 2 следует поддерживать на верхнем пределе, т. е. 80 — 
100 мм рт. ст. Д ля  снижения Р а 0 2 учащение дыхания пред­
почтительнее увеличения дыхательного объема путем создания 
высокого пикового давления.

Высокий уровень повышенного давления в конце вы ­
хода (П Д К В ) увеличивает риск снижения венозного возвра­
та к сердцу и, следовательно, сердечного выброса, уменьше­
ния растяжимости легких (что может привести к ги- 
перкапнии) и образования воздушных ловушек», (ведущего 
к разрыву альвеол). Однако, если Р а 0 2 остается ниже 60 мм 
рт. ст. несмотря на искусственную вентиляцию легких чистым 
кислородом, можно попытаться улучшить оксигенацию крови, 
повысив П Д К В  до 6 см вод. ст. Этот прием следует проводить 
под тщательным контролем из-за возможных осложнений. 
П Д К В  следует снизить, если появляются системная гипотензия, 
гпперкапния или утечка воздуха нз легких. Оксигенация улуч­
шается, если сочетать искусственную вентиляцию с мышечной 
релаксацией. Данный метод особенно рекомендуется, если при 
рентгенологическом исследовании выявляется интерстициальная 
эмфизема легких, ребенок «не синхронен» с аппаратом и тре­
буется повысить П ДКВ. Ухудшение в процессе такого лечения 
возможно вследствие развития пневмоторакса или (возможно 
вследствие) закупорки эндотрахеальной трубки меконием. 
Наиболее вероятной причиной стойкой или нарастающей ги- 
поксемии можно считать персистирующую легочную гипертен­
зию (Ю. Виктор В. X., 1989).

В заключение необходимо отметить, что по литературным 
и нашим данным летальность при синдроме аспирации меко­
ния составляет 24 — 28%; в тех случаях, когда требовалась 
искусственная вентиляция легких, летальность достигла 36 — 
53%.

Если ж е сразу после рождения, до первого вдоха, очищалась 
носоглотка или отсасывалось содержимое трахеи не зарегист­
рировано ни одного летального исхода.

Окончательный прогноз зависит не столько от развившегося
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заболевания легких, сколько от перинатальной асфиксии. К а ­
ких-либо специфических хронических нарушений функций лег­
ких не описано.

Глава X. С О ВРЕМ ЕН Н Ы Е М ЕТОДЫ  Л ЕЧЕН И Я  
ГИПОКСИИ П Л О Д А  В РО ДА Х

Профилактика и лечение гипоксии плода  
5% раствором глюкозы

Одним из методов профилактики и лечения гипоксии плода 
является введение беременной или роженице раствора глюкозы. 
Как известно, углеводы покрывают большую часть энергетичес­
ких и пластических потребностей плода. Основной формой 
поступления углеводов от матери к плоду является глюкоза, ко­
торая служит главным субстратом окислительного метаболиз­
ма плода и необходима для синтеза и накопления гликогена и 
липидов у плода, которые используются после его рождения.

Глюкоза легко проникает через плаценту от матери к плоду, 
прямо пропорционально ее концентрации в материнской крови. 
Плацента использует часть проходящей через нее глюкозы для 
собственных целей. Самый низкий уровень глюкозы определя­
ется у матери в последнем триместре беременности. Секреция 
же инсулина возрастает по мере увеличения срока беременнос­
ти. Инсулин плода является эндогенным и вырабатывается 
в ответ на поступление глюкозы от матери. Содержание глюко­
зы в крови плода в родах возрастает. У матери в крови содер­
жание глюкозы также выше,чем при беременности и нарастает, 
достигая максимума, в третьем периоде родов. Гликоген пла­
центы, накопившийся в ней к концу беременности, во время 
родов активно поддерживает физиологический уровень глике­
мии плода.

Плацента непроходима для инсулина, однако он может в ней 
накапливаться... Отношение содержания глюкозы плода к со­
держанию глюкозы матери равно 1 : 1,4.

При гипоксии углеводный обмен претерпевает изменения, 
которые в первую очередь характеризуются активацией глико­
лиза. При этом организм переходит на менее выгодный энерге­
тический путь превращения углеводов. В организме беременной 
в этом случае происходит изменение кислотно-основного со­
стояния, наступает гиперлактацидемия, резко угнетается ткане­
вое дыхание, истощаются запасы гликогена в печени. Возника­
ет энергетический дефицит, а затем выраженная органная п а ­
тология.

Гликолиз вначале покрывает потребности организма в энер­
гии, однако, по мере нарастания гипоксии резко снижается со­
держание макроэргов вплоть до их исчезновения.
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Мозг плода лучше переносит гипоксию, так как  легче пе­
реходит на гликолитический путь утилизации углеводов. Впол­
не очевидным является то большое значение, которое имеют уг­
леводные резервы плода при гипоксии. При гликолизе, характе­
ризующимся малым энергетическим выходом, требуется боль­
шее количество глюкозы для покрытия всех потребностей орга­
низма в энергии. Поэтому глюкоза вполне о-боснованно приме­
няется для профилактики и лечения гипоксии плода.

При введении беременной женщине глюкозы, влияние по­
следней на плод не ограничивается повышением уровня его 
гликемии.

Глюкоза оказывает стимулирующее влияние на маточно­
плацентарное кровообращение. Введение глюкозы заметно уве­
личивает потребление кислорода плодом. Введение глюкозы 
понижает внутричерепное давление, повышает способность 
мозговой ткани поглощать кислород из крови.

При инфузии глюкозы роженицам увеличивается частота 
сердцебиений плода, увеличивается содержание гликогена в 
миометрии, печени и миокарде матери и плода. Известно, что 
большие резервы гликогена повышают выживание плода при 
гипоксии.

После инфузии глюкозы у больных исчезает физиологичес­
кий ацидоз. Глюкоза оказывает положительное влияние на р а з ­
витие плода при его гипотрофии. Введение глюкозы беременным 
женщинам приводит к увеличению Двигательной и дыхатель­
ной активности у плода. Дыхательные движения меньше при 
меньшем содержании сахара у матери и увеличиваются по ме­
ре его роста. Большинство современных исследователей пола­
гают, что увеличение как дыхательных движений плода, так и 
его шевелений после введения матери глюкозы, является пока­
зателем хорошего состояния плода. Исходя из этих современных 
данных совершенно очевидным становится то положительное 
влияние, которое глюкоза оказывает на плод. Поэтому приме­
нение раствора глюкозы в целях профилактики и лечения ги­
поксии плода является вполне обоснованным и патогенетичес­
ким.

В 1945 г. В.. Н. Хмелевский предложил сочетание глюкозы 
с кислородом в целях лечения внутриутробной гипоксии плода. 
Затем, в 1952 г. А. П. Николаев подробно изучил это сочетание 
и дополнил его третьим веществом — кордиамином, так назы вае­
мая триада Николаева. Триада Николаева многие годы при­
меняется в акушерской практике и дает положительные резуль­
таты. Последующие исследования показали, что при одномо­
ментном введении 40% раствора глюкозы в количестве 40 — 
50 мл наблюдается только кратковременная гипергликемия и 
увеличение транспорта кислорода к плоду продолжается 15 — 
30 мин. Гипоксия сопровождается ацидозом, а гликолиз его 
усугубляет. Показано также, что введение 40% раствора в ко-
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личестве 40 мл, особенно при слабости родовой деятельности, 
приводит к значительному возрастанию уровня лактата в кро­
ви матери, что способствует усилению ацидоза у матери и пло­
да. Поэтому, рекомендуется в целях профилактики и лечении 
гипоксии плода применять более длительные инфузии раство­
ров глюкозы меньшей концентрации. Это позволяет более дли­
тельно увеличивать поступление к плоду необходимой ему 
глюкозы, не создавая при этом значительного повышения в его 
организме концентрации недоокисленных продуктов обмена 
веществ.

Рекомендуется применять инфузии 5 — 10% раствора глюко­
зы в количествах от 200 до 1500 мл, чаще всего в сочетании 
с инсулином. Однако, введение инсулина при длительных ин- 
фузиях растворов глюкозы небольшой концентрации является 
нецелесообразным, поскольку инсулин не проникает через пла­
центу и при поступлении глюкозы у плода происходит выработ­
ка эндогенного инсулина необходимого для использования 
глюкозы. Кроме того введение матери инсулина при медленном 
постоянном поступлении небольших количеств раствора глюко­
зы низкой концентрации приводит к повышению метаболичес­
кой утилизации глюкозы матерью и уменьшению поступления 
глюкозы к плоду. Однако, этот вопрос нуждается в дальнейших 
исследованиях, так как в новейших работах французских уче­
ных в эксперименте изучено влияние инсулина на транспорт 
Д-глюкозы в мембранах ворсинок плаценты человека. При этом 
установлено, что инсулин в физиологических концентрациях 
увеличивает захват глюкозы мембранами ворсинок плаценты, 
а это, в свою очередь, способствует поддержанию гомеостаза 
глюкозы у плода, делая его более независимым от возможных 
внешних вариаций в уровне гликемии.

Наиболее оптимальной методикой введения глюкозы у бе­
ременных при гипоксии у плода является внутривенное к а ­
пельное введение 5% раствора в количестве 1 литра со ско­
ростью введения 3 — 5 мл в 1 минуту. При этом инфузия про­
должается в среднем 2 — 3 часа. Введение глюкозы проводится 
без инсулина.

Показаниями для данного способа профилактики и лечения 
гипоксии плода является наличие признаков угрожающей, н а­
чинающей и начавшейся гипоксии плода по данным клиники и 
кардиотокографии: уменьшение двигательной активности пло­
да и симптомы нарушения жизнедеятельности плода по данным 
кардиотокографии.

Инфузия глюкозы целесообразна в родах при осложненном 
его течении: несвоевременное отхождение околоплодных вод, 
при родовозбуждении, аномалиях родовой деятельности, особен­
но при слабости родовой деятельности, при наличии примеси 
мекония в околоплодных водах и других осложнениях, т. е. в тех
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случаях, когда состояние плода не требует срочного оператив­
ного родоразрешения.

Противопоказаниями для инфузии глюкозы являются нали­
чие у беременной тяжелого сахарного диабета и тяжелых форм 
позднего токсикоза беременных. При ведении рожениц с с а ­
харным диабетом необходимо определение уровня сахара к а ж ­
дые 20 — 30 мин и поддержание уровня гликемии в пределах
3,5 — 5,5 ммоль/л, не допуская появления кетонурии. Общее 
количество жидкости в родах должно составлять в среднем до 
150 мл/ч.

Данные кардиотокографии показывают положительный эф ­
фект глюкозы в рекомендуемых нами дозах при лечении гипок­
сии плода. В то же время инфузия глюкозы при патологически 
переношенной беременности (запоздалых родах) не дает высо­
кого терапевтического эффекта, что, вероятно, связано с нару­
шением перехода глюкозы от матери к плоду, наступающим 
в результате изменений в системе мать — плацента — плод, 
обусловленных перенашиванием беременности.

Инфузия глюкозы является эффективным, простым, безо­
пасным и доступным методом в любом родовспомогательном 
учреждении. Этот метод может применяться в повседневной 
акушерской практике.

Лечение кислородом
Нами разработана методика гипербарической оксигенации 

(ГБО) гипоксии плода в родах при слабости родовой деятель­
ности. (Абрамченко В. В., Бархударян С. С., 1990, Бархуда- 
рян С. С., 1991). Оптимальным режимом проведения сеанса 
ГБО является: компрессия до 2,0 ата в течение 10 — 15 мин 
с последующей сатурацией 20 — 25 мин, после чего давление 
в камере необходимо понизить до 1,5 ата в течение 7 — 10 мин, 
затем провести повторную компрессию до 1,8 ата в течение 
7 — 10 мин с последующей сатурацией 20 — 25 мин. После это­
го следует провести плавную декомпрессию. Установлена нор­
мализация показателей кардиотокографии, повышению содер­
жания серотонина на 12% и понижение активности окситоци- 
назы на 14,5%. Параллельно происходит почти двукратное сни­
жение концентрации малонового диальдегида, т. е. имеет место 
уменьшение активности процессов перекисного окисления л и ­
пидов; в 1,5 раза увеличивается концентрация сульфгидриль- 
ных групп. Проведение гипербарической оксигенации приводит 
к уменьшению венозного стаза и кровенаполнения матки, вос­
станавливается эластичность и тонус сосудов, кровообращение 
в матке становится более интенсивным, что доказывается а н а ­
лизом повторных реограмм. Отмечено более благоприятное тече­
ние раннего неонатального периода. У большинства новорож­
денных имеют место более высокие оценки по шкале Апгар, 
меньшая частота респираторных нарушений и расстройства 
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мозгового кровообращения, нормализация показателей кислот­
но-основного состояния и газов крови происходит более быст­
рыми темпами.

Д л я  диагностики состояния плода в родах мы применяем 
модифицированную пробу Штембера. Установлено, что при 
отсутствии гипоксии плода частота сердцебиения плода не з а ­
висит от парциального давления кислорода.

Современные исследования M cN am ara, Johnson (1992) при 
патологических кардиотокограммах дача матери 28% кислоро­
да через анестезиологическую маску приводит к исчезновению 
дистресса (страдания) плода. Авторы использовали неинвазив­
ный метод определения р 0 2 из кожи предлежащей части плода. 
Установлено, что 28% кислород не оказывает эффекта на плод, 
а 40% концентрация кислорода дает незначительный эффект 
и то при условии, если ингаляции кислорода проводили не ме­
нее 10 мин. Только существенное повышение оксигенации пло­
да (100% чистый кислород) проявляется не ранее чем через 
10 мин. Оксигенация у плода остается высокой только в тече­
ние 5 мин после проведенной терапии.

Амнионинфузия

Трансцервикальную инфузию в полость амниона физиологи­
ческого раствора в родах используют во многих центрах.

В последние годы показания к этой процедуре включают:
1) профилактику и лечение децелераций в родах;
2) разведение и л ав аж  амниотической жидкости, окрашенной 

меконием;
3) введение антибиотиков при хориоамнионите.

Антенатально эту процедуру используют по следующим ос­
новным показаниям:

1) для улучшения диагностики с использованием эхографии 
при наличии маловодия (S tringer et al., 1990);

2) при ведении преждевременных родов с дородовым излити- 
ем околоплодных вод с использованием цервикального к а ­
тетера (Im anaka et al., 1989);

3) для профилактики гипоплазии легких у женщин, беремен­
ность которых осложнилась маловодием (Pisk et al., 1991).
В то же время, мало известно о риске этой процедуры для пло­
да и матери.

Уменьшение количества околоплодных вод в матке опасно
для плода не только в связи с возможным рефлекторным спаз­
мом маточных сосудов в момент их отхождения; при уменьшен­
ном количестве вод могут измениться реакции на сокращение 
матки и на другие раздражения, неизбежные во время родов. 
Общеизвестна опасность «сухих родов» для плода. Вряд ли от­
носительно легкая повреждаемость плода при этом объясняется 
только большим механическим раздражением, недостаточно 
амортизируемым малым количеством вод. Тот факт, что после от-
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хождения вод при схватках у плода чаще бывает брадикардия, 
дает основание считать, что при этом легче нарушается п ла­
центарный кровоток. Околоплодные воды содействуют равно­
мерному распределению давления на внутреннюю поверхность 
матки при ее сокращениях, а если их мало, возможно значи­
тельное раздражение некоторых участков стенки матки, сопри­
касающихся с ягодицами или ножками плода; это может выз­
вать реакцию матки, неблагоприятную для маточно-плацентар­
ного кровотока. Весьма вероятно также, что при этом меняется 
функциональное состояние пуповины, значение которого в па­
тологии еще очень мало изучено. Высокая чувствительность пу­
почных сосудов, весьма важ н ая  для регуляции плацентарного 
кровотока в норме, при патогенных влияниях может обусловить 
их реакцию, затрудняющую кровоток (Пуговишникова М. А., 
1959; Аккерман Л. И., 1964; Гармашева Н. Л., 1967).

В родах инфузия физиологического раствора показано при 
потенциальной или угрожаемой компрессии пуповины, а также 
профилактики и лечения маловодия. Кроме того, показания 
включают и те случаи, когда у роженицы при беременности 
было маловодие с гипотрофией плода или переношенной бере­
менности, а такж е несвоевременное отхождение вод при доно­
шенной беременности, наличие вариабельных децелераций по 
данным кардиотокографии, причинно связанные с компрессией 
пуповины.

М е т о д и к а .  Теплый физиологический раствор (изотони­
ческий раствор натрия хлорида 0,9%) вводится трансцерви­
кально в начальной дозе 10 — 20 мл/мин до достижения опре­
деленного объема (6 0 0 — 1000 мл) или до объема, необходимо­
го для исчезновения децелераций) Miyazaki et al., 1985) или 
при достижении амниотического индекса, равного по данным 
эхографии 8 см (S trong  et al., 1990) или даж е 10 см (Macri et 
al., 1991). Д алее  продолжается инфузия раствора в количестве 
3 мл/мин или перемежающаяся реинфузия.

Было проведено несколько небольших рандомизированных 
исследований по использованию этой методики (Абрамчен­
ко В. В., М ухамадиева С. М., 1985; Miyazaki, Nevarez, 1985; 
Nageotte et al., 1985; Wu et al, 1989, Owen et al., 1990; 
S trong  et al., 1990; M acGregor et al., 1991; N ageotte  et al., 
1991; Schrimmer et al., 1991). Однако, по мнению Hofmeyr
(1992) этих наблюдений для окончательных выводов недоста­
точно. Лишь в одном наблюдении (Wu et al., 1989) было выяв­
лено при проведении амниоинфузии изменения pH и оценки 
новорожденного по шкале Апгар.

Среди осложнений интранатальной амниоинфузии указы ­
вается на маточной гипертонус (Posner et al., 1990) и не уста­
новленная точно неонатальная дыхательная недостаточность 
(Dragich et al., 1991). Р яд  критических замечаний по этой ме­
тодике приводится в работах Goodlin (1989, 1991). Поэтому 
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необходимы дальнейшие рандомизированные исследования на 
большом количестве наблюдений. Так, в работе Posner и соавт. 
(1990) с учетом данных о возможном увеличении активности 
матки и дистресса плода, провели у 10 рожениц изучение тону­
са матки и ее активности, которым проводили инфузию физио­
логического раствора в полость амниона во время родов, срав­
нивая тонус и активность матки за 20 мин до, во время и через 
20 мин после инфузии. Значительное увеличение тонуса матки 
отмечено во время и после инфузии.

Описан случай гипертонуса матки и брадикардии у плода. 
Schrimmer, Macri, Paul (1991) проводили профилактическую 
амнионинфузию при маловодии в родах. При этом, если по дан ­
ным эхографии амниотический индекс был больше 5 см и не 
свыше 10 см достаточно 250 мл физиологического раствора 
с введением за 20 — 30 мин этого объема жидкости с частотой 
15 — 25 мл/мин. Если амниотический индекс был меньше 
5 с м — необходимо ввести 500 мл физиологического раствора. 
Отмечено уменьшение частоты операции кесарева сечения в 5 
раз, (4% против 19,2% в контроле). Частота оперативного ро­
доразрешения акушерскими щипцами и вакуум-экстракцией 
плода были недостоверны. Величины pH были без изменений — 
7,27 ±  0,05 и в контроле — 7,23 ±  0,09. Уменьшено количество 
новорожденных по шкале Апгар с оценкой меньше 7 баллов 
в 4 раза.

Однако, по данным Fisk, Talbert, Nicolini и соавт. (1992) 
трансабдоминальная амнионинфузия не приводила к увеличе­
нию количества дыхательных движений плода. Goodlin (1991) 
считает интраамниальное введение 1 г ампицилина в 50 мл 
физиологического раствора безопасным, простым и эффектив­
ным способом лечения лихорадки в родах и профилактики ос­
ложнений в послеоперационном и послеродовом периоде.

Лечение гипоксии плода в родах  
путем интраамниальной перфузии околоплодных вод 

с коррекцией их pH и газового состава

П роблема разработки новых методов лечения гипоксических 
состояний плода в родах продолжает оставаться одной из ак ­
туальных в современном акушерстве, так как имеющаяся тен­
денция к стабилизации интранатальных повреждений плода, 
частоты оперативного родоразрешения в интересах плода у ка­
зывают на недостаточную эффективность имеющихся способов 
терапии.

Одним из перспективных направлений воздействия на со­
стояние плода в родах может стать направленное изменение 
состава околоплодных вод. Исследования последних лет пока­
зывают, что околоплодные воды в родах по своему качествен­
ному составу претерпевают существенные изменения, которые 
могут точно отраж ать состояние плода при нарушении его ж и з­
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недеятельности (Федорова М. В., Быкова Г. Ф., 1981; М ухам а­
диева С. М., 1985). Предшествующие исследования показали, 
что при гипоксии плода в первом периоде родов имеются су­
щественные различия газового состава pH околоплодных вод 
по сравнению с данными контрольной группы. Динамический 
контроль состава околоплодных вод представляет собой один 
из наиболее полных и достоверных способов диагностики со­
стояния плода в родах (Фридман В. И., 1981 и др.).

Имеются также клинико-экспериментальные данные о су­
ществовенной роли околоплодных вод в обеспечении кислород­
ного обмена плода, особенно в условиях его гипоксии. Так, 
р 0 2 артериальной крови плода представляет собой стабильный 
показатель, составляющий в среднем около 40 мм рт. ст., в то 
же время р 0 2 капиллярной крови материи снижается в про­
цессе родов на 20%- При этом р 0 2 околоплодных вод в 1,5 раза 
выше, чем в крови матери, и в 2 раза выше, чем в крови плода. 
Имеющийся уровень р 0 2 в околоплодных водах (7 0 — 100 мм 
рт. ст.) позволяет предполагать параплацентарный обмен 0 2 
и участие околоплодных вод в снабжении плода кислородом. 
Имеющаяся более высокая концентрация р С 0 2 в водах по срав­
нению с кровью матери (р <  0,001) и плода (р <  0,01) также 
позволяет предполагать существенную роль околоплодных вод 
в обмене углекислого газа (Савельева Г. М., и др., 1984; Ф е­
дорова М. В., Быкова Г. Ф., 1981).

Данные экспериментальных исследований при создании р аз ­
личного напряжения кислорода в околоплодных водах указы ­
вают на то, что введение аноксичной жидкости в полость амнио­
на вызывает наиболее выраженный ацидоз у плода, в то же 
время под влиянием повышенного содержания кислорода в око- 
плодных водах, даж е  несмотря на длительную изоляцию плод­
ного яйца от материнского организма, показатели ж изнедея­
тельности и метаболизма плода указывают не только на отсут­
ствие его страдания, но и на высокую оксигенацию его организ­
ма (Савельева Г. М. и др., 1984).

Как известно, в процессе родов тканевое р 0 2, определяемое 
полярографическим методом, в среднем составляет 32,48 ±  
±  0,54 мм рт. ст., при острой асфиксии плода этот показатель 
при рождении составляет всего 8,46 ±  0,49 мм рт. ст. При р аз­
личных видах патологии беременности и родов тканевое р 0 2 
также достоверно ниже, чем в контрольной группе (Бы ко­
ва Г. Ф., Курцер М. А., 1982; Курцер М. А., 1983).

Таким образом, приведенные данные позволили предполо­
жить, что при начавшейся гипоксии плода в родах оксигенация 
околоплодных вод и коррекция их pH могут иметь существен­
ный терепевтический эффект.

З а  последние годы широкое распространение, особенно в 
неонатологии получил метод экстракорпоральной мембранной 
оксигенации, который наиболее широко применяется при аспи- 
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рации мекония, сепсисе (пневмонии, легочной гипертензии, бо­
лезни гиалиновых мембран, врожденной диафрагмальной гры­
жи. Наиболее обстоятельные исследования о лечении дыхатель­
ной недостаточности у 400 новорожденных принадлежат Bart- 
leett и соавт (1972, 1976, 1982). В 1960 — 1970 гг. был достигнут 
большой прогресс в развитии техники мембранных оксигенато­
ров (Bartle tt ,  Short., 1987). Условиями для применения этого 
метода в неонатологии являются: масса новорожденного свыше 
2000 г вентиляция легких не свыше 7 суток, поддающиеся те­
рапии заболевания легких, отсутствие врожденных заболеваний 
сердца, отсутствие внутримозговых кровоизлияний и тяжелой 
коагулопатии, отсутствие эффекта от интенсивной терапии 
100% кислородом, гипервентиляцией и др.

Нами (Абрамченко В. В., Быкова Г. Ф., Курцер М. А., Мои- 
сеенко В. H., Савельева Г, М., 1989) метод интраамниальной 
перфузии околоплодных вод применялся при начавшейся гипок­
сии плода, являющейся по современным представлениям для 
производства операции кесарева сечения в интересах плода: 
патологические децелерации, снижение pH крови из головки 
плода (проба Залинга) менее 7,20, pH околоплодных вод менее 
6,90 р 0 2 менее 20 мм рт. ст., увеличение р С 0 2 более 35 мм 
рт. ст.

Методика

При наличии условий для катетеризации полости амниона 
вводили два специальных катетера, позволяющих проводите 
перфузию со скоростью до 50 мл в 1 мин. Перфузия собствен­
ных околоплодных вод осуществлялась со скоростью 40 — 
50 мл/мин, система включала в себя мембранный оксигенатор 
емкостью 50 — 70 мл, позволяющий полностью удалять угле­
кислый газ и повышать р 0 2 околоплодных вод до нормальных 
значений (1 2 0 — 160 мм рт. ст.).

Для внутривенных введений в закрытую перфузную систему 
сразу после катетеризации начинали введение раствора трис — 
аминового буфера pH 7,30 — 7,45 со скоростью не более 
2 мл/мин. При этом проводили постоянный мониторинг pH 
околоплодных вод, с периодичностью 60 — 90 мин осуществля­
ли пробу Залинга, постоянно записывали кардиотокограмму и 
ЭКГ плода. Введение буферного раствора производили с такой 
скоростью, чтобы в течение 1 0 — 15 мин pH крови плода ураз- 
нялось с pH околоплодных вод, а затем увеличилось не более 
чем на 0,01 за 10 мин.

С начала перфузии вводимый в полость амниона раствор 
был оксигенирован до 120— 160 мм рт. ст., р С 0 2 в нем прак­
тически не определялось.

Для проведения перфузии использовали одноразовые систе­
мы. Полностью исключалась возможность попадания пузырьков
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воздуха в систему, а также существенная потеря околоплодных 
вод благодаря дополнительным техническим устройствам.

Длительность перфузии составляла от 3 до 6 ч, т. е. вплоть 
до рождения ребенка. Было обследовано 94 роженицы групп 
высокого риска в отношении развития гипоксии плода в родах.

Положительный эффект интраамниальной перфузии отме­
чался через 15 — 20 мин от ее начала, нарастая по мере ее 
проведения.

Выявлено прогрессивное увеличение р 0 2 с 16,4 ± 1 , 0  до 
39,2 ±  0,9 мм рт. ст. (р <  0,05) и снижение р С 0 2 с 42,4 ±  
± 1 , 9  до 9,9 ±  0,9 мм рт. ст. (р <  0,06) в крови из головы 
плода.

П араллельно улучшению газового состава крови плода нор­
мализовался интегральный показатель метаболизма — pH кро­
ви плода. Если исходно его уровень составлял 7,15 ±  0,005, т. е. 
отвечал представлениям о необходимости экстренного родо­
разрешения в интересах плода, то к моменту рождения ребен­
ка он был равен в среднем 7,36 ±  0,06 (р <  0,01).

Данные динамики pH и газового состава крови и околоплод­
ных вод в процессе перфузии позволяют примерно к 60-й мину­
те полностью нормализовать изучаемые показатели околоплод­
ных вод.

К моменту рождения ребенка по сравнению с исходным 
состоянием pH увеличивается с 6,92 ±  0,02 до 7,40 ±  0,07 (р <  
< 0 ,0 1 ) ,  р С 0 2 снижается с 45,3 ±  1,7 до 7,5 ±  0,4 мм рт. ст. 
(р <  0,01), р 0 2 увеличивается с 41,7 ± 2 ,1  до 146 ±  1,4 мм 
рт. ст. (р <  0,01).

Необходимо подчеркнуть, что при сравнении данных pH 
и газового состава крови из головы плода и околоплодных вод 
на каждом этапе интраамниальной перфузии отмечаются боль­
шие градиенты этих показателей, которые, по-видимому, и оп­
ределяют интенсивный обмен между организмом плода и а м ­
ниотической жидкостью. Один новорожденный родился с оценкой 
по шкале 6 баллов, у которого в течение 15 — 20 мин от начала 
лечения отмечено нарастание признаков гипоксии плода и было 
произведено абдоминальное родоразрешение. На 5-й мин после 
рождения состояния всех новорожденных оценивалось 8 — 10 
баллами.

С целью выяснения непосредственного влияния предлагаемо­
го метода на один из основных показателей состояния плода 
в родах — р 0 2 в крови плода, проводили постоянное исследова­
ние р 0 2 полярографическим методом с наложением электрода 
на головку плода. Через 30 мин после начала интраамниальной 
перфузии с оксигенацией околоплодных вод во всех наблю де­
ниях отмечалось увеличение тканевого р 0 2 на 1,6 — 8,0 мм 
рт. ст. (до 13 — 31 мм рт. ст.). При этом увеличение р 0 2 в тк а ­
нях происходило постепенно и регистрировалось через 10 — 
15 мин от начала лечения. Данные изменения в кислородном 
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снабжении плода сопровождались также улучшением его сер­
дечной деятельности по данным кардиотокографии. По мере 
прогрессирования родовой деятельности на фоне проводимой 
оксигенации околоплодных вод показатели р 0 2 в тканях плода 
оставались в 2 наблюдениях стабильными, у 1 плода произошло 
увеличение р 0 2 до 27,3 мм рт. ст., и только у 1 плода во вто­
ром периоде родов тканевое р 0 2 снизилось до 10,1 мм рт. ст., 
что явилось признаком острой внутриутробной гипоксии плода. 
Обусловлено это было абсолютной короткостью пуповины.

Положительное действие интраамниальной перфузии с кор­
рекцией pH и газового состава, на наш взгляд, связано с тремя 
основными факторами: с увеличением трансамниального транс­
порта кислорода на 2 — 3 мл/мин; с нормализацией уровня 
р С 0 2 в крови плода; с коррекцией pH крови плода, что кроме 
самостоятельного положительного действия, может существен­
но улучшать условия тканевого обмена кислорода (Федоро­
ва М. В., 1983).

Представленные данные позволяют предполагать, что пред­
лагаемый метод интраамниальной перфузии околоплодных вод 
с коррекцией их pH и газового состава, являясь принципиально 
новым методом, существенно расширит имеющиеся возможности 
лечения одного из самых серьезных осложнений родов — начав­
шуюся гипоксию плода.

Применение сигетина для профилактики 
и лечения гипоксии плода

В настоящее время сигетин широко используется при лече­
нии острой и хронической гипоксии плода.

Сигетин улучшает маточно-плацентарное кровообращение, 
применяется при беременности и в родах.

Сигетин рекомендуется применять: в таблетках — по 1 таб ­
летке 4 раза  в сутки, в виде инъекций — внутримышечно, по 
2 — 4 мл 1 % раствора — внутривенно, по 2 — 4 мл в 20 — 40 мл 
40% раствора глюкозы; при необходимости инъекции повторяют 
через 30 мин — 1 ч.

Д л я  профилактики угрожающей асфиксии плода вводят 
внутривенно по 1 — 2 мл 1 % раствора ежедневно в течение 
10 дней. Сердечная деятельность нормализуется через 10 — 
15 мин. Введение сигетина можно повторять через 30 мин — 1 ч, 
поскольку действие препарата кратковременное — 30 — 40 мин.

Как известно, эстрогены в акушерской практике применяют­
ся с 1935 г. и оказываю т стойкое увеличение кровоснабжения 
матки (Петченко А. И., 1948; Гармашева Н. Л., 1952; Крыжа- 
новская Е. Ф. и др., 1952 и др.). Л . В. Тимошенко (1965) впер­
вые в клинике показал, что при внутримышечном введении 
эстрадиол-дипропионата отмечается нормализация сердцебие­
ния плода, которое автор склонен рассматривать как следствие 
увеличения скорости и величины притока крови к матке в ре­
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зультате улучшения маточно-плацентарного кровообращения.
Н. Л. Гармашева (1967, 1977, 1978) показала, что сигетин в до­
зе 20 — 40 мг способствует улучшению маточно-плацентарного 
кровообращения.

Сигетин синтезирован С. Ф. Торф., Н. В. Хромов-Борисов 
(1950). Сигетин является структурным аналогом эстрогена си­
нестрола.

Фармакологические свойства сигетина заключаются в усиле­
нии маточно-плацентарного кровообращения и транспортной 
функции плаценты, что способствует улучшению снабжения пло­
да кислородом и питательными веществами, усиливает сокра­
щение матки и чувствительность миометрия к окситоцину. П ре­
парат несколько тормозит гонадотропную функцию гипофиза 
Основными показаниями к применению сигетина являются ги­
поксия плода, симптомы хронического нарушения жизнедеятель­
ности плода.

Сигетин противопоказан при массивной кровопотере и у ро­
жениц при преждевременной отслойке плаценты.

При гипоксии плода более оптимальным методом является 
инфузионное применение сигетина. С этой целью 20 мл 1% 
раствора сигетина растворяют в 300 — 500 мл изотонического 
раствора хлорида натрия и вводят с частотой 8 — 12 кап/мин.

Введение препарата приводит к улучшению сердечной д ея­
тельности плода по данным клиники и кардиомониторного наб­
людения, ультразвукового исследования и данных допплеромет- 
рии. Инфузии сигетина можно применять с 5% раствором глю­
козы в количестве 500 мл, внутривенно, капельно (кроме бере­
менных и рожениц с сахарным диабетом).

Рекомендуется лечение гипоксии плода как инфузиями раст­
вора глюкозы, так и сигетина, а такж е их сочетанием дополнить 
введением таких препаратов, как кокарбоксилаза (1 0 0 — 
150 мг) и раствор аскорбиновой кислоты ( 5 % — 5 мл) внутри­
венно. Комплексное применение указанных препаратов при л е­
чении гипоксии плода дает хорошие результаты. В то же время 
использование вазодилататоров не целесообразно для лечения 
гипоксии плода.

Одномоментное введение сигетина в 40% растворе глюкозы, 
также как применение триады Николаева является вполне обос­
нованным и может использоваться в повседневной акушерской 
практике, однако более целесообразно в тех случаях, когда тре­
буется быстрое и допустимо кратковременное улучшение гипок­
сии плода (например, при гипоксии плода во втором периоде 
родов или перед оперативным родоразреш ением). В остальных 
случаях, особенно при хронической гипоксии плода, рекомен­
дуются инфузии сигетина в количестве 8 — 10 на курс лечения.
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Гипоксия плода в родах часто бывает обусловлена анома­
лиями родовой деятельности. Например, чрезмерно быстрые 
роды с высокой амплитудой маточных сокращений на фоне 
повышенного базального тонуса матки, высокая частота схва­
ток, дискоординированная родовая деятельность, длительный 
патологический прелиминарный период зачастую приводит 
к возникновению гипоксии плода, особенно у рожениц групп 
высокого риска.

В этих случаях для лечения гипоксии плода рекомендуется 
применение бета-адреномиметиков. В основе положительного 
влияния бета-миметиков на плод лежит оказываемый ими хо­
роший токолитический эффект, улучшение маточно-плацентар­
ного кровообращения и газообмена плода.

Из препаратов этой группы в акушерской практике зареко­
мендовал себя наилучшим образом бриканил, алупент, парту­
систен.

Бета-миметики можно применять внутрь (бриканил, парту­
систен) по 1 таблетке до 4 — 6 раз в сутки как профилактичес­
ки, так и с лечебной целью у беременных и рожениц групп вы­
сокого риска по развитию гипоксии.

Алупент применяется наиболее часто в виде внутримышеч­
ных инъекций по 1 мл (0,5 мг), что позволяет в родах времен­
но снять родовую деятельность (в среднем на 30 — 40 мин) 
и одновременно снизить базальный тонус матки. Снижение ба­
зального тонуса матки наступает через 3 — 5 мин после введе­
ния препарата, при этом отмечается значительное улучшение 
состояния плода по данным клиники и кардиомониторного н а ­
блюдения за состоянием плода.

Наиболее благоприятное и эффективное действие бета-ад­
реномиметиков достигается при внутривенном капельном их 
введении. Инфузионный способ введения бета-миметиков с ис­
пользованием специальных перфузоров позволяет относительно 
точно дозировать скорость введения препаратов, коррегировать 
и профилактировать возникновение побочных эффектов при их 
введении.

Бета-адреномиметики (бриканил, алупент, партусистен) ре­
комендуются применять в дозе 0,5 мг в 500 мл изотонического 
раствора хлорида натрия или 5% раствора глюкозы. Есть ос­
нования полагать, что введение бета-миметиков одновременно 
с раствором глюкозы потенцирует их благотворное действие на 
плод. Инфузия проводится со скоростью 6 — 8 — 12 кап/мин

Рекомендуется следующая методика введения бета-адре­
номиметиков: необходимо произвести подсчет ЧСС матери, из­
мерить артериальное давление, подсчитать ЧСС плода. После 
чего начать медленное внутривенное капельное введение пре­
парата. При возрастании ЧСС у матери на 20 уд/мин введение

Бета-адреномиметики при лечении гипоксии плода
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препарата замедляется. Проводимый таким образом токолиз 
почти полностью гарантирует от возникновения побочных эф ­
фектов.

Предоперационный токолиз
С целью проведения предоперационного токолиза (снятия 

родовой деятельности перед производством операции кесарева 
сечения, наложения акушерских щипцов или вакуум-экстракции 
плода) используется одномоментное внутримышечное или, 
предпочтительнее внутривенное введение 0,5 мг алупента, пар- 
тусистена, бриканила в 10 мл изотонического раствора хлорида 
натрия.

При возникновенйи в ряде акушерских ситуаций острой ги­
поксии плода, предоперационный токолиз или введение препа­
рата во втором периоде родов можно рассматривать как  метод 
«внутриутробной реанимации плода».

Антагонисты кальция в интранатальной охране плода

Д ля лечения гипоксии плода мы рекомендуем применять ни- 
федипин в дозе 10 мг внутрь каждые 15 мин 3 раза (общая 
доза должна составлять 30 мг, внутрь). Верапамил с этой же 
целью вводится внутривенно — в дозе 5 мг.

Хорошим эффектом обладает комбинация нифедипина и ве- 
рапамила (финоптинизоптин), особенно в тех случаях, когда 
эти препараты в отдельности при увелечении дозы вызывают 
значительное учащение или урежение синусового узла. Дилтиа- 
зем (дилзем) по фармакологическим свойствам близок к вера- 
памилу (финоптину) и применяется при лечении гипоксии пло­
да в дозе до 180 мг внутрь.

Обоснованием к применению антагонистов кальция с целью 
лечения гипоксии плода послужило то, что в ряде эксперимен­
тальных исследований было показано, что они обладают инги­
бирующим действием на гладкую мускулатуру миометрия и 
сосудов беременной матки и плаценты человека. Верапамил 
(0,3 и 3 мкМ) уменьшает сократительную реакцию изолирован­
ных сегментов артерий матки беременных и небеременных ж ен­
щин на норадреналин. При этом эффект верапамила был более 
существенным, чем у небеременных. Показано также, что ни- 
федипин оказывает влияние на кровоток в матке. Как известно, 
нифедипин может вызвать значительное снижение артериаль­
ного давления и системной сосудистой резистентности. По срав­
нению с папаверином нифедипин действует приблизительно 
в 3000 раз сильнее, за ним следует галлопамил, верапамил и 
дилтиазем.

Нифедипин отчетливо повышает кровоток в матке и лишь 
минимальное влияние на внутриматочное давление и артери­
альное давление у плода. При сравнении нифедипина и никар- 
дипина установлено, что никардипин оказывает более выражен- 
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ный релаксирующий эффект на миометрий и артерии матки. 
Нифедипин повышает кровоток в плаценте путем противодейст­
вия эффектам кальция и серотонина.

Таким образом, в большинстве экспериментальных и клини­
ческих исследований было показано, что при нормальном со­
стоянии плода антагонисты кальция не оказывают отрицатель­
ного влияния на организм матери, плода и новорожденного ре­
бенка. В условиях острой или хронической гипоксии плода, при 
фето-плацентарной недостаточности, гипотрофии плода необхо­
димы дальнейшие исследования по изучению различных ан та­
гонистов кальция на гемодинамику матери, плода и новорож­
денного.

Антигипоксанты при лечении гипоксии плода

Среди медикаментозных методов, применяемые при лечении 
гипоксии плода, важное место должно быть отведено препара­
там из группы прямых антигипоксантов. Прямые антигипоксан­
ты непосредственно изменяют энергетический обмен за счет 
оптимизации окислительно-восстановительных процессов.

Антигипоксанты — это вещества, облегчающие реакцию ор­
ганизма на гипоксию, либо даж е предотвращение ее развитие, 
ускоряющие нормализацию функции в постгипоксический пери­
од и увеличивающие резистентность организма или отдельных 
органов к гипоксии.

Наиболее изученными в акушерской практике являются пре­
параты групп аминомочевины (гутимин, амтизол), которые за 
счет блокады нефосфорилирующего окисления позволяют умень­
шить на 25 — 35% общее потребление кислорода организмом. 
Они способствуют такж е незначительному снижению основного 
обмена.

Гутимин представляет собой белый кристаллический поро­
шок, приготовляемый в виде водного раствора для внутривен­
ных инъекций непосредственно перед введением.

Амтизол выпускается в виде 5% раствора для инъекций. 
Оба препарата применяются только в виде внутривенных ин- 
фузий, при этом необходимо учитывать то, что они могут в чис­
том виде вызывать раздражение сосудистой стенки. Рекоменду­
ется их использование в сочетании с растворами глюкозы (10% 
раствор глюкозы).

Препараты используют в дозе 4 — 6 мг/кг  массы тела бе­
ременной женщины. Рекомендуется введение этих средств 
в 200 — 400 мл 10% раствора глюкозы в течение 1 0 — 15 мин.

Антигипоксанты при внутривенном введении создают тера­
певтическую концентрацию в крови в течение 5 — 8 мин, при 
этом они легко проникают через маточно-плацентарный барьер. 
В используемых дозах антигипоксанты не оказывают непосред­
ственного действия на характер сократительной деятельности 
матки, однако, следует учитывать, что при аномалиях родовой
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деятельности и гипоксии плода, антигипоксанты могут значи­
тельно увеличивать маточную активность за счет улучшения 
энергетических процессов в миометрии.

Антигипоксанты эффективны при одновременном примене­
нии с окситотическими средствами.

При внутривенном введении (гутимин, амтизол) терапевти­
ческая концентрация в крови матери создается через 5 — 8 мин, 
первые признаки улучшения состояния плода возникают через 
1 0 — 15 мин от начала введения препаратов. Время действия 
антигипоксантов при их применении в родах составляет в сред­
нем от 2 до 4 ч.

Не выявлено каких-либо значительных изменений со сторо­
ны жизненно-важных функций органов и систем плода на фоне 
применения антигипоксантов. Не определяются такж е какие- 
либо реакции со стороны сердечно-сосудистой, дыхательной, 
выделительной и других систем матери.

Применение антигипоксантов 
для предоперационного токолиза

При выявлении признаков гипоксии плода и принятия реше­
ния об абдоминальном родоразрешении в интересах плода, для 
предоперационного токолиза рекомендуется использование 
гутимина или амтизола в дозе 6 м г/кг  массы тела. Гутимин 
разводится до объема 40 — 60 мл водой для инъекций и мед­
ленно вводится внутривенно с добавлением 40 — 60 мл 10 — 
20% раствора глюкозы. Вся доза препарата вводится за 3 — 
5 мин. Д ля более эффективного применения антигипоксанта 
при ограниченном времени возможно сочетанное применение 
препарата с сигетином, который значительно увеличивает ско­
рость наступления эффекта антигипоксантов.

Амтизол также назначается в дозе 6 мг/кг  массы тела с до­
бавлением 40 мл 10 — 20% раствора глюкозы. Возможно также 
его сочетанное применение с раствором сигетина (40 — 80 мг).

Необходимо подчеркнуть, что при быстром введении всей 
дозы антигипоксантов необходим контроль за характером ро­
довой деятельности, тонусом матки, так как антигипоксанты 
могут усиливать эффективность воздействия окситотических 
средств, введенных ранее.

Хорошо зарекомендовало себя сочетанное применение анти­
гипоксантов группы аминомочевины с бета-адреномиметиком 
алупентом для предоперационного токолиза при угрожающем 
разрыве матки, отслойки нормально или низко расположенной 
плаценты, при поперечном (поперечном) положении плода, 
выпадении петель пуповины. При этом алупент при его внутри­
венном введении в дозе 0,5 мг приводит к прекращению сокра­
тительной деятельности матки в течение 3 — 8 мин, к снижению 
базального тонуса матки в два раза и за счет этого более быст­

ak
us

he
r-li

b.r
u



рому проникновению антигипоксантов через маточно-плацентар­
ный барьер.

При этом необходимо учитывать, что при таком назначении 
алупента во всех случаях происходит форсирование кровообра­
щения с увеличением объемных показателей гемодинамики 
в среднем на 40 — 55%, что, с одной стороны, ведет к возраста­
нию маточно-плацентарного кровообращения, а с другой — яв­
ляется профилактикой гипоциркуляторных расстройств, связан­
ных с синдромом «нижней полой вены», часто встречающимся 
в предоперационном периоде в связи с фиксированным положе­
нием роженицы на спине. Антигипоксанты в этом сочетании 
вводят непосредственно после алупента в дозе 4 — 6 мг/кг 
массы тела с добавлением 40 — 60 мл 10 — 20%) раствора глю­
козы.

Применение антигипоксантов в первом периоде родов

Рекомендуется использование антигипоксантов только при 
наличии объективных признаков гипоксии плода (по данным 
клиники, ЭКГ плода, кислотно-основного состояния по За- 
лингу).

Антигипоксанты используются в дозах 4 — 6 м г/кг  массы 
тела в 200 — 400 мл 10% раствора глюкозы. Скорость введения 
антигипоксантов подбирается с учетом времени общей инфузии, 
которая не должна превышать 60 мин. Улучшение состояния 
плода после инфузии антигипоксанта происходит к 20 — 
30-й мин с момента введения препарата. Выраженный лечебный 
эффект наблюдается в 70 — 85% случаев.

Отсутствие признаков нормализации состояния плода в тече­
ние 90 мин от начала инфузии препарата может служить сви­
детельством нарастания (даже на фоне оптимизации метабо­
лизма) патологии маточно-плацентарного кровообращения и 
необходимости принятия срочного решения о выборе способа 
родоразрешения с учетом акушерской ситуации.

При использовании антигипоксантов на фоне родостимули­
рующей терапии необходим мониторный контроль за состоянием 
плода и сократительной функцией матки.

Применение антигипоксантов не исключает использование 
других средств лечения гипоксии плода.

Эффективность антигипоксантов увеличивается при их соче­
танном применении с сигетином, бета-адреномиметиками, р а ­
циональной инфузионной терапией.

Особо следует подчеркнуть, что по механизму действия ан ­
тигипоксанты рационально сочетать с донаторами сульфгид- 
рильных групп (унитиол). При подобном сочетании значительно 
увеличивается эффективность антигипоксантов.

Антигипоксанты представлены широким спектром соедине­
ний, отличающихся как по механизму действия, так и по хими­
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ческой структуре. В общем виде под антигипоксантом следует 
понимать вещества, повышающие резистентность организма 
(либо отдельных органов) к разным формам кислородной не­
достаточности (по Лукьяновой Л. Д., 1989). При этом четко 
выделяются две большие группы соединений: специфического и 
неспецифического действия. Под первыми подразумеваются в е ­
щества, действие которых при гипоксии направлено либо на 
восстановление транспортной функции крови, либо способст­
вующих восстановлению активности энергосинтезирующих про­
цессов) или предупреждающих ее потерю), либо на то и дру­
гое. Ко второй группе относятся те вещества, которые преду­
преждают нарушения различных хондриальных процессов и ме­
таболических систем, вторично приводящих к нарушениям 
энергетического обмена.

Антигипоксанты специфического действия

1. Антигипоксанты, улучшающие транспортную функцию 
крови при гипоксии:
а) увеличивающие емкость крови;
б) увеличение сродства гемоглобина к кислороду.

2. Антигипоксанты, восстанавливающие функции энергети­
ческого аппарата клетки при гипоксии или предупреждающие 
нарушение функций:
а) антиацидотические средства, снижающие редокс потенциал 
клетки при гипоксии;
б) вещества с окислительно-восстановительными свойствами, 
восстанавливающие электротранспортную функцию дыхатель­
ной цепи при гипоксии;
в) активаторы ферментов биологического окисления;
г) субстраты компенсаторных метаболических путей энергети­
ческого обмена при гипоксии.

Антигипоксанты неспецифического действия

I. Вещества, обладающие вазодилататорными свойствами 
(эндогенной и экзогенной природы).

II. Антиоксиданты с антигипоксическими эффектами.
III. Ингибиторы каскада арахидоновой кислоты (простаглан- 

динового, лейкотриенового, тромбоксанового синтеза).
IV. Активаторы простациклинового синтеза.
V. Блокаторы кальциевых каналов.

IV. Вещества, снижающие обмен, преимущественно централь­
ного действия.

VII. Вещества, действующие через рецепторы клетки.
184
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Антиоксиданты (лечение гипоксии плода унитиолом  
в сочетании с аскорбиновой кислотой 

и витамином Е (токоферолом)
I»

Д л я  лечения острой и хронической гипоксии плода на осно­
вании исследований показателей функционального состояния 
ферментативного и неферментативного звеньев антиоксидант- 
ной системы, равновесия в тиол-дисульфидной и аскорбатной 
окислительно-восстановительных системах при осложненном 
течении беременности и родов нами разработана триада анти­
оксидантов.

Триада препаратов включает в себя унитиол, аскорбиновую 
кислоту и витамин Е. Этот комплекс проявляет как прямые, 
так и опосредованные антиоксидантные свойства, восстанавли­
вает активность ферментов электротранспортной цепи, за счет 
наличия «активных» тиоловых групп нормализует взаимоотно­
шения между гормонами и рецепторным аппаратом матки. 
M arinari,  Traverso, Maloberti, P ronzato  (1994) рассматривая 
вопрос о взаимосвязи свободных радикалов и патологии плода 
указывают на перспективность применения антиоксидантов 
с этой целью. Е. И. Данилова, В. Н. Графова, В. К. Решетняк 
(1994) показали, что предварительное (за 3 дня) до операции 
введение а-токоферола приводит к замедлению развития боле­
вого синдрома с последующей тенденцией к ее уменьшению 
в дозах 100 м г/кг  парентерально и внутрь в дозе 50 мг/кг  
в эксперименте. Авторы указывают, что первичные нару­
шения в системе регуляции перекисного окисления липи­
дов индуцируют вторичные, к которым можно отнести ус­
корение синтеза простагландинов, который, в свою оче­
редь, усиливает действие брадикинина, сенсибилизируя бо­
левые рецепторы (Крыжановский Г. H., 1993). Введение
а-токоферола прямо коррелирует с нормализацией в ЦНС со­
держания продуктов П О Л  (Cadet Katz Jackson-Lewis et al., 
1989). К роме того, E. В. Никушкин (1992) показал, что превен­
тивное введение а-токоферола приводит в эксперименте к уве­
личению содержания его в ткани мозга и плазме крови. При 
этом предотвращается активация П О Л в ЦНС.

Унититол-5% раствор вводится внутримышечно или внутри­
венно из расчета 1 мл на 10 кг массы тела роженицы в сочетании 
с 5% раствором аскорбиновой кислоты (5 мл). Одновременно 
внутримышечно вводится 2 мл 10% масляного раствора токо­
ферола ацетата.

При лечении хронической гипоксии плода препараты вводят­
ся 2 раза в день курсами по 10 дней.

При осложненном течении родов препараты можно назна­
чать перед применением бета-адреномиметиков, в этом случае 
токолитический эффект последних значительно потенцируется.

Данные клиники и кардиомониторного наблюдения за со­
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стоянием плода показывают, что после введения препаратов 
улучшается состояние плода. Одновременно отмечено возраста­
ние интенсивности маточных сокращений и их частоты.

Все предложенные методы лечения острой и хронической 
гипоксии плода являются высокоэффективными, их применение 
дает положительные результаты и позволяет снизить число ос­
ложнений для матери, плода и новорожденного, частоту опера­
тивного родоразрешения. Они могут быть рекомендованы для 
широкой акушерской практики.
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