




























































































































































































































артериальной системы, при котором артериальное д ав ­
ление не превыш ает 130/78 гП а, встречается, по данным 
литературы, у 8— 12% беременных (Е. Д . П олинская, 
1962; Т. Г. Волкова, 1964; М. Д ам бадорж , 1964; 
А. Н. Гайструк, 1967; Л . В. Тимошенко, А. Н. Гайструк, 
1972, и др.).

Гипотония, являясь в определенной мере проявле­
нием токсикоза беременных, приводит к серьезным 
осложнениям со стороны организма матери и плода.

Мы наблю дали угрозу прерывания беременности у 
18,9% женщин, самопроизвольные выкидыши — у 8,7% , 
преждевременные роды — у 26% (Л . В. Тимошенко, 
А . Н .  Гайструк, 1972).

Первичная слабость родовой деятельности имела 
место у 18,7% рожениц с гипотонией, вторичная сл а­
бость — у 16,7% (Л . В. Тимошенко, 1967). Ч астота кро­
вотечений в родах достигает 28,3% , причем у 7% ро­
дильниц кровопотеря превысила 750 мл.

В настоящ ее время большое внимание уделяется изу­
чению влияния гипотонии на состояние плода и ново­
рожденного (А. П. Кирющенков, 1969; С. В. Ракуть, 
1969; Н. В. Кобозева, 1972; С. М. Клименко, Н. А. Соко­
лова, 1975; А. Н. Гайструк, 1976, и др .).

По данным А. Н. Гайструка (1977), частота гипок­
сии плода составляет 23% , а перинатальная смертность 
достигает 6% . Необходимо различать первичную, вто­
ричную и симптоматическую артериальную  гипотонию. 
Первичная артериальная гипотония сущ ествует до бе­
ременности и наблю дается в течение всего периода бе­
ременности. Вторичная — впервые появляется во время 
беременности, наиболее часто с 8— 12 нед. Симптомати­
ческая — возникает остро вследствие органического по­
раж ения сердца, инфекции, интоксикации.

И з 130 наблю даемых нами беременных у 83 была 
вторичная гипотония, у 47 — первичная. Большинство 
беременных предъявляли ж алобы  на общую слабость, 
головную боль, головокружение, полуобморочные и об­
морочные состояния, быструю утомляемость, шум в 
ушах. В условиях размеренного реж им а и покоя состоя­
ние беременных наруш алось незначительно. У некото­
рых гипотония протекала бессимптомно. Однако нару­
шение режима, психическое или физическое перенапря­
жение тотчас приводят к значительному ухудшению.
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Д екомпенсацию  состояния вызы ваю т такж е интеркур- 
рентные заболевания, в частности ангина, грипп и др. 
Более подвержены таким сосудистым кризам  беремен­
ные с вторичной гипотонией.

П ри изучении доступных параметров сосудистого то­
нуса у беременных с вторичной гипотонией (Л . В. Ти­
мошенко, А. Н. Гайструк, 1972), выявлена преимущест­
венная дистония конечных звеньев артериальной систе­
мы (по даным капилляроскопии и осциллограф ии).

Особое внимание при обследовании женщ ин данной 
группы необходимо обращ ать на параллельное измере­
ние брахиального и височного давления. У наблю дае­
мых нами беременных снижение височно-плечевого ко­
эффициента до 0,45—0,43 сопровождалось, как  правило, 
церебральными симптомами гипотонии (головная боль, 
головокружение, обморочное состояние и др .). Повыше­
ние этого коэффициента выше 0,5 д аж е при невысоком 
общем артериальном давлении способствовало улучш е­
нию общего состояния.

Прогностически неблагоприятным признаком являет­
ся снижение венозного давления ниже (62 ,4±3 ,5 ) гПа. 
Мы применяли метод В алдьм ана, а затем  несколько мо­
дифицированный метод качественной флеботонометрии 
М. М. Рожинского (1970).

П роба с внутривенным введением 2 мл 10% раство­
ра кальция хлорида показы вает, что скорость кровото­
ка (время до появления ощущения тепла) снижена по 
сравнению с нормотонией. При параллельной регистра­
ции электрокардиограммы, пульсовой пьезограммы на 
лучевой и височной артериях выявлено значительное 
замедление скорости распространения пульсовой вол­
ны. Д анны е реоэнцефалографии свидетельствуют о низ­
ких пределах колебания кровенаполнения в различные 
ф азы  сердечного цикла.

Сосудистая дистония указы вает на значительное на­
рушение в нейрогуморальном звене регуляции тонуса 
сосудов.

По данным Л . В. Тимошенко, А. Н. Гайструка 
(1972), В. С. Ракуть (1976), при гипотонии беременных 
имеются симпато-адреналовая недостаточность с пре­
имущественным нарушением нервно-медиаторного зве­
на, а такж е снижение обмена серотонина. При этом со­
держ ание адреналина во второй половине беременности
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у беременных с гипотонией составляло (29 ,47±2,73) 
нмоль/сут, а норадреналина — (75,05±1,65) нмоль/сут. 
Снижались такж е содерж ание ванилилминдальной кис­
лоты до (10,49±1,74) мкмоль/сут и активность моноами- 
ноксидазы. П оказатели обмена серотонина изменялись 
менее значительно: содерж ание биогенного амина в
крови было 1,12 мкмоль/л, 5-оксииндолуксусной кисло­
т ы — (13,76±0,17) мкмоль/сут.

При гипотонии отмечалось снижение экскреции 
17-К.С до (8 ,32±2 ,08) мкмоль/сут, 17-ОКС до (8 ,36± 1 ,1 ) 
мкмоль/сут, 17-ДО КС до (6 ,56+ 1,02) мкмоль/сут и 
альдостерона до (114± Ю ,5) нмоль/сут при содержании
11-ОКС в крови (67 ,8± 2 ,8 ) нмоль/л.

Эти данные свидетельствут о том, что при гипото­
нии беременных значительно тормозится нарастание 
гормональной функции коркового вещ ества надпочеч­
ников по сравнению  с  нормальной беременностью. П ри­
чем наиболее выражено торможение минералокортико- 
идной функции. А вследствие снижения экскреции аль­
достерона отмечается изменение электролитного 
(K /N a) баланса: эритроциты обедняю тся калием за  
счет избытка натрия; в плазме, наоборот, содерж ание 
калия повышается, а натрия сниж ается (А. Н . Гайст­
рук, 1974, и др .). Отмечается уменьшение общего диуре­
за до 800—900 мл в сутки, в среднем на 300 мл в сут­
ки меньше по сравнению с физиологической беременнос­
тью. Однако тормож ение функциональной активности 
коркового вещ ества надпочечников не является призна­
ком истощения. Так, по данным В. С. Р акуть  (1975), в 
процессе естественной подготовки к родам у беременных 
с гипотонией (за 1—2 нед до родов) суточная экскреция 
17-ОКС возрастает и не отличается от таковой при фи­
зиологической беременности.

Мы обнаруж или значительное снижение выделения 
эстрогенов и прегнандиола, что, безусловно, свидетель­
ствует о функциональной неполноценности плаценты

— при гипотонии беременных (JI. В. Тимошенко, 1972).
При морфо-гистохимическом изучении плаценты при 

гипотонии беременных (А. Н. Гайструк, 1975) обнару­
жено высокое содерж ание в конечных ворсинах кислых 
мукополисахаридов, уменьш ение гликогена, снижение 
содерж ания Р Н К  и Д Н К , низкая активность сукцинат- 
дегидрогеназы и цитохромоксидазы.
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Н аруш ения обменных процессов в ткани плаценты 
более выраж ены  в стволовых ворсинах и очагах терми­
нальных ворсин. Изменение условий терминального 
окисления (цитохромоксидаза) и превращений в цикле 
К ребса (сукцинатдегидрогеназа) наряду с нарушением 
проницаемости плаценты обусловливаю т хроническую 
внутриутробную гипоксию плода.

В крови новорожденных, родившихся от матерей с 
гипотонией, отмечается метаболический ацидоз, сохра­
няющийся и в ранний период внеутробной жизни. Так, в 
крови новорожденных, матери которых страдали  стой­
кой гипотонией беременных, на 5-й день ж изни опреде­
лялся сдвиг активной реакции крови (рН7,1 ± 0 ,0 0 1 ), 
а дефицит оснований составлял (6 ,6 ± 1 ,2 ) мэкв/л. П ока­
затели экскреции с мочой 17-КС у данной группы ново­
рожденных ниже. Так, к  4-му дню жизни уровень 17-КС 
составлял (2 ,25± 0 ,17 ) мкмоль/сут, а у новорожденных 
от женщ ин с физиологической беременностью — (2 ,7 ±  
0Д7) мкмоль/сут. Н орм ализация экскреции кортикосте­
роидов наступала только к 8-му дню жизни (А. Н. Гайст- 
рук, 1977).

Чем ж е обусловлена системность подавления корти­
костероидной функции у матери и плода при гипотонии 
беременных? Необходимо отметить ее восстановление 
как  у родильниц, так  и у новорожденных в течение пер­
вой недели пуэрперального периода. Это означает, что 
она была не истощена, а затормож ена.

Судя по приведенным выше данным, большую роль 
играет недостаточность кровообращ ения и угнетение 
стероидного обмена в ткани плаценты. При этом нару­
ш ается преемственность обмена стероидных гормонов 
между организмом матери и плодом.

В целях оказания лечебно-профилактической помо­
щи беременным с артериальной гипотонией рекоменду­
ется сочетать диспансерное наблю дение со стационар­
ным обследованием и лечением в отделениях патологии 
беременности.

Больш ое значение имеет лечебно-охранительный ре­
ж им с удлинением физиологического сна. Н еобходима 
диета, богатая белкам и и витаминами групп А, В, С, D 
и Е. По совету врача проводятся воздушные ванны, лег­
кие гимнастические упражнения, теплый душ. Хороший 
эффект оказы вает систематическое употребление ж ень­
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шеня, элеутерококка, хлорофиллипта. И з медикаментоз­
ных средств рекомендуются внутривенные вливания 
следующей смеси лекарственных препаратов: глюкозы 
40% раствора — 40 мл; кислоты аскорбиновой 5% рас­
твора — 2 мл, кордиамина — 1 мл, инсулина — 3 ЕД.

Внутримышечно вводят комплекс витаминных пре­
паратов (тиамин, пиридоксин, цианокобаламин, кислота 
никотиновая) по 1 мл; кокарбоксилазу по 25 мг.

Под влиянием инсулина повыш ается проницаемость 
клеточных мембран для глюкозы (Л абори, 1970), что ока­
зы вает стимулирующее действие на тонус сосудодвига­
тельного центра, устраняю тся наруш ения обменных про- 
цессов в сосудистой стенке. Т ак  ж е действует комплекс 
витаминных препаратов: тиамин — регулятор углевод­
ного обмена — нормализует тонус периферической нерв­
ной системы; пиридоксин играет большую роль в процес­
сах переаминирования аминокислот, активно участвует в 
обмене триптофана, метионина, кислоты глютаминовой; 
кислота никотиновая и никотинамид являю тся простети- 
ческими группами ди- и трифосфопиридиннуклеотида, 
осуществляющих окислительно-восстановительные про­
цессы; кислота аскорбиновая участвует в регуляции 
окислительно-восстановительных процессов, образовании 
стероидных гормонов, углеводном обмене; кокарбокси- 
л аза  в качестве кофермента участвует в углеводном 
обмене.

Гипертонический раствор глю козы оказы вает раз­
драж аю щ ее действие на ангиорецепторы, что вы зы вает 
повышение тонуса сосудов.

Рекомендуется внутривенное струйное (медленное) 
переливание дробных доз 20—40 мл свежей нативной 
плазмы, обязательно одногруппной. При сочетании гипо­
тонии с анемией переливаю т совместимую (по индиви­
дуальному подбору) эритроцитную массу.

Н азначаю т кислородную п алатку  по 15—20 мин или 
кислородные коктейли. При гипотонических кризах вво­
дят 0,5 мл 5% раствора эфедрина гидрохлорида, 1 мл 
кофеина, 0,3—0,5 мл 1% раствора мезатона подкожно.

И з препаратов а-адреномиметического действия хо­
роший эффект оказы вает фетанол по 0,005 г 2 —3 раза  
в день или подкожно в виде 1% раствора по 1 мл. И з 
эндокринных препаратов назначаю т 0,5% раствор де- 
зоксикортикостерона ацетата по 1 мл, на курс 12—
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15 инъекций через день. Ц елесообразно такж е примене­
ние капровестрола по 1 мл 2 р аза  в неделю или проге­
стерона с фолликулином под контролем кольпоцито- 
граммы.

Мы проводили в течение беременности 3 курса опи­
санного лечения: в 16— 18, 28—30 и 37—39 нед беремен­
ности.

В связи с высокой частотой осложнений в родах при 
гипотонии проводят мероприятия по регуляции родовой 
деятельности.

1. В течение первого периода родов каж ды е 8— 10 ч
поддерж ивать эстрогено-глю козо-кальциево-витамин- 
ный фон.

2. И нгаляции кислорода.
3. При раскрытии шейки матки до 6 см внутримы­

шечно 50 мг гидрокортизона.
4. При ослабевании родовой деятельности внутри­

венно: 5% раствор глюкозы (500 м л), окситоцин 
(5 Е Д ), серотонина креатинсульфат (15 м г).

П роф илактику внутриутробной гипоксии плода по 
методу П ерсианинова проводят каж ды е 4 ч. С целью 
профилактики кровотечения в последовый и ранний 
послеродовой периоды к моменту рождения плода реко­
мендуются (J1. В. Тимошенко, А. Н. Гайструк, 1972):

1. Внутривенное вливание метилэргометрина по 1 мл 
на 250 мл 5% раствора глюкозы.

2. Внутримышечное введение 0,2% раствора нора­
дреналина гидротартрата по 0,5—0,7 мл.

3. П олная готовность к ручному отделению и выде­
лению плаценты, применению других мероприятий, с 
тем чтобы не допустить кровопотерю в родах и в ранний 
послеродовой период.

Г л а в а  VI

ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ НЕСОВМЕСТИМОСТЬ 
КРОВИ МАТЕРИ И ПЛОДА

Иммунологический конфликт между • организмом 
матери и плодом является одной из причин преж девре­
менного преры вания беременности, и , мертворождений. 
JCqpoiiio известно, что дети, перенесшие гемолитическую
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болезнь на почве иммунологического конфликта, нередко 
страдаю т различными психическими и физическими н а­
рушениями развития. П еринатальная смертность при 
этой патологии в структуре детской смертности состав­
ляет около 6% (Л . В. Тимошенко и др., 1968). Б л аго д а­
ря исследованиям В. Н. К раинской-И гнатовой, Л. С. Пер- 
сианинова, С. П. Виноградовой, А. П. Н иколаева, 
Л . В. Тимошенко, Л . С. Волковой, М. А. П етрова-М асла- 
кова, Р. М. Гланца, В. А. Ш илейко, И. И. Грищенко, D a­
usset, Levine, M ollison и многих других авторов стали 
известны основные этиологические и патогенетические 
факторы  данной патологии. П оявилась возможность 
профилактики и лечения проявлений изосерологической 
несовместимости крови матери и плода, гемолитической 
болезни новорожденных.

Однако до настоящ его времени эта проблема своей 
актуальностью  привлекает внимание многочисленных 
клинических и теоретических медицинских школ. Осо­
бое место занимает изучение изосерологических свойств 
крови. Клетки человеческого организма содерж ат боль­
шое число антигенных комплексов. Н аиболее изученны­
ми являю тся форменные элементы и сывороточные бел­
ки крови. Кажды й антиген состоит из двух частей: де- 
терминантной, .придающей молекуле антигенные свойства 
(полисахариды — система АВО; липиды — система 
Rh; протеины — система M NS, Д аф ф и ), и сопряж енно­
го с ней гаптена, придаю щ его молекуле специфичность. 
Д етерм инантная часть вступает в специфическое соеди­
нение с соответствующими антителами.

Антигены, составляя основу клеточной структуры, 
передаю тся по наследству и являю тся базой деления 
людей на серологические группы. Х арактерны ми свойст­
вами антигенов считаю тся неизменяемость их в процессе 
жизни и независимость от условий внешней и внутрен­
ней среды. К  моменту рождения почти все они уж е сфор­
мированы. Групповую принадлежность новорожденного 
обусловливаю т две хромосомы: материнская и отцов­
ская. К аж д ая  из них может быть доминантного или ре­
цессивного типа. Если обе наследуемые хромосомы 
идентичны, новорожденный является гомозиготой, если 
не идентичны — гетерозиготой. В последнем случае 
групповая принадлежность определяется доминирующей 
хромосомой. Весь антигенный набор составляет понятие
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генотипа, групповая принадлежность — фенотипа. П о­
верхность эритроцитов в антигенном отношении пред­
ставляет собой мозаику, отдельные фрагменты которой 
обладаю т различной химической структурой и иммуно­
логической активностью. В настоящ ее время известно 
около 100 эритроцитарных антигенов, сведенных в 16 си­
стем групповых факторов крови людей (см. ниж е).

Система Факторы (антигены)

1. АВО Аь А2> Аз, А4, Ах, в , О, (Н)
М ь Мг, N, N* Ss,M°, М», Mi«, V, Hu, Не2. M N Sb

3. Р Р „  Р*. Ря , Р
4. Rh-Hr D, Du, d, Cw, С, Си, с, Е, Ew, Eu, F«, V, 

v, G
5. L uttheran Lua, Lub
6. Kell-Cellano K, k, Kpa, Kpb, ku
7. Lewis Lea, Leb, (Lec)
8. Duffy Fya, Fyb, Fy°
9. Kidd Ika, Ikb, Ik°

10. Diego Dia
11. Js J sa
12. Ii I, i
13. Vel Vea, Veb
14. Xg Xga, Xg
15. Редкие антигены Leway, Gr (G rydon), J  (Jobbis), 

Becker, Ven, Aa, Bea (B errens), W roght, 
Rm (Rom unde), Chra, By (B atta), 
Swa

16. Частные антигены Yta

Основной является система АВО — единственная, 
против антигенов которой в сыворотке крови имеются 
естественные антитела. Три антигена (агглю тиногена)
А, В и 0 позволяю т различать четыре группы крови:
0 — 0<xß; II — Ар; III  — Ва ; IV — АВО. Однако агглюти-* 
ногены А и В неоднородны. Различаю т подгруппы: Аь 
А2, А3 ... Ап и В ь Вг, В3 ... Вп- И з них Ai и В[ являю тся 
наиболее активными агглю тиногенами; по мере увели­
чения порядкового номера активность уменьшается.

С ущ ествование таких подгрупп объясняется теорией 
изосерологических плеяд. Считается, что все 3 анти­
гена (А, В, 0) произош ли от одного предшественника — 
вещ ества Н . Антиген 0 является филогенетически бо­
лее старым. В процессе эволюции дифференцировались 
более сильные — доминантные антигены А и В.

118

ak
us

he
r-li

b.r
u



М утации Н -антигена в группах крови А, В и 0 могут 
быть более или менее полными. Таким образом , у к аж ­
дого человека с любой группой крови имеются остат­
ки рецессивного О-антигена в большем или меньшем 
количестве. Возможно, что разница в агглю тинабель- 
ности эритроцитов с антигенами А] и An (Bi и Вп) зави ­
сит от количественного содерж ания А- или В-субстан- 
ций по отношению к субстанции 0. Субстанции 0 в эрит­
роцитах II и III  групп крови являю тся выражением их 
незаконченной серологической мутации. Особей, эритро­
циты которых прошли полную мутацию в сторону А или 
В (то есть полностью лишены антигена 0 ), обозначаю т 
А0 и Вс*. В процессе отщепления А0 и Вс осущ ествля­
ется дифференцировка эритроцитов I группы —  0С.

Процессом мутации объясняется наличие антител 
анти-0 у людей с эритроцитами Ас; Вс; АСВС.

Антигены А и В появляю тся у плода с 6—7-й недели 
внутриутробного развития. Определяю тся они во всех 
жидкостях организма, кроме спинномозговой. Выделе­
ние групповых агглютиногенов (слюна, желудочный 
сок, околоплодные воды) контролируется геном секре­
ции. Если антигены системы АВО дифференцирую тся 
рано, то антитела ни плодом, ни новорожденным в пер­
вые недели жизни не вы рабаты ваю тся. С момента рож ­
дения в крови пуповины обнаруж иваю тся материнские 
антитела, проникшие в кровяное русло плода через п ла­
центарный барьер. Эти антитела распределяю тся в со­
ответствии с правилом Л андш тейнера: «Сыворотка со­
держ ит антитела, направленны е против агглю тиногена, 
отсутствующего в эритроцитах, и никогда не содерж ит 
физиологических антител против агглю тиногена собст­
венных эритроцитов». Д оказано , что кровь плода к мо­
менту рождения не содерж ит групповых антител, от­
сутствующих у матери. Ребенок с группой крови 0 от м а­
тери с группой крови А может иметь в сыворотке только 
ß-агглютинины, а ребенок с группой крови 0 от матери с 
группой крови В — только а-агглю тинины. Если у ж ен­
щины с группой крови А двойня (один плод с группой 
крови А, а второй — В ), то у ребенка с группой крови А 
будут ß-агглютинины от матери, но у  ребенка с группой 
крови В антитела будут отсутствовать.

* с — completus.
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Собственные а -  и ß-агглютинины у новорожденных 
появляю тся только после 3 мес; титр их быстро н ар а­
стает, достигая максимума к 9— 10 годам.

Основным свойством антител является специфичес­
кое соединение с образовавш им их антигеном. По меха­
низму действия антитела разделяю тся на: 1 — агглюти­
нины, вызываю щ ие агглютинацию эритроцитов; 2 — ге­
молизины, вызываю щ ие лизис эритроцитов; 3 — опсо- 
нины, способствующие фагоцитозу эритроцитов лейко­
цитами.

Агглютинины подразделяю тся на полные, неполные, 
или блокирующие, и скрытые. Полными считаются ан­
титела, вызываю щ ие агглю тинацию  эритроцитов (содер­
ж ащ их соответствующий антиген) независимо от харак­
тера среды (солевая или коллоидная). Неполные анти­
тела вызываю т склеивание соответствующих эритроци­
тов только в коллоидной среде. Т акая реакция назы ва­
ется конглютинацией, а антитела — конглютининами, 
или агглю тиноидами. Схематически антитела представ­
ляю тся в виде двувалентной молекулы, оба активных 
конца которой способны связы ваться с эритроцитами, 
вы зы вая их склеивание. При иммуногематологических 
конфликтах ведущее значение придается блокирующим 
антителам, имеющим одну валентность. Такие антитела, 
не вы зы вая агглютинации, блокирую т эритроциты, ис­
клю чая их участие в обмене кислорода. Эти эритроциты 
элиминируются из кровяного русла,

В настоящ ее время самым распространенным мето­
дом выявления неполных блокирующ их антител явля­
ется антиглобулиновый тест Кумбса. Принцип метода 
основан на том, что антитела являю тся по своей приро­
де глобулинами. Антиглобулиновую сыворотку полу­
чаю т путем иммунизации кроликов глобулинами донор­
ской крови. Ф иксированные на поверхности эритроци­
тов блокирую щ ие антитела вступают в реакцию 
антиген-антитело с гетерогенной антисывороткой. Б л а ­
годаря этому развивается агглю тинация блокирования 
эритроцитов. Тест Кумбса употребляется как  для вы яв­
ления фиксированных эритроцитами антител (прямой 
тест К ум бса), так  и для определения свободных анти­
тел в исследуемой сыворотке (непрямой тест К ум бса).

В зависимости от механизма возникновения антите­
ла подразделяю тся на физиологические и иммунные.

120

ak
us

he
r-li

b.r
u



К первым относятся а-  и ß-агглютинины, реагирую щ ие с 
А- и В-агглютиногенами. Эти антитела еще назы ваю т 
врожденными, подчеркивая необходимость их появления 
в процессе филогенеза. Иммунные антитела вы рабаты ва­
ются в ответ на парентеральное введение отсутствующего 
(чужеродного) антигена. Они имеют характер  неполных 
или блокирующих антител.

Иммунные антитела выявляю тся практически в трех 
случаях: 1) у лиц, имевших контакт с антигенами, ко­
торых они лишены; после переливания несовместимой 
по резус-фактору крови, пересадки несовместимой ко­
ж и и органов или при конфликтной беременности; 2) в 
сыворотке и на форменных элементах крови лиц, имев­
ших контакт с антителами к антигену, который у  них 
имеется. Н апример, контакт ребенка с резус-положи- 
тельным типом крови с материнскими антирезус-антите- 
лами, прошедшими через плацентарный барьер; 3) в 
сыворотке и на форменных элементах крови больных, у 
которых образовались аутоантитела к собственным клет­
кам. Например, при аутоиммунной гемолитической ане­
мии (Ж . Доссе, 1958).

К онцентрация как  физиологических, так  и иммун­
ных антител определяется максимальным разведением 
сыворотки, при котором еще происходит реакция с со­
ответствующим антигеном. Величина титра физиологи­
ческих антител изменяется в течение жизни незначи­
тельно. Величина титра иммунных антител зависит от 
длительности и напряж ения сенсибилизации.

Большинство известных в настоящ ее время антиге­
нов крови человека, кроме антигенов АВО, являю тся им­
мунными (см. с. 118), то есть не имеющими соответ­
ствующих врожденных антител. Среди них важ ное мес­
то занимает система резус, откры тая Л андш тейнером и 
Винером в 1940 г. Необходимо учитывать неоднород­
ность антигенной структуры резус-ф актора, состоящего 
из антигенов С, D, Е в различных комбинациях порознь 
и вместе. Н аличие разновидностей резус-ф актора у 
85% людей позволяет считать их «резус-положительны- 
ми». О стальные 15% людей являю тся «резус-отрица- 
тельными». О днако в крови «резус-отрицательных» лю ­
дей определяется антиген менее активный, но соответ­
ствующий резус-фактору. О бозначается он обратным 
расположением букв (H r) и состоит из различных соче­
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таний белковых структур; с, d, е. Эти люди являю тся 
«резус-отрицательными».

Таким образом, в настоящ ее время система резус обо­
значается Rh— H r. Резус-принадлеж ность дифференци­
руется с 16 нед внутриутробной жизни плода. Почти 
такой ж е сложностью  антигенной структуры отличается 
система M NSs, откры тая Л андш тейнером и Винером в 
1927— 1928 гг. В настоящ ее время известны разновиднос­
ти антигенной структуры в системах Pp, Kell-Cellano, 
L u theran , Duffy, Lewis и других. Кроме этого, обнару­
жено более 35 частных антигенов, встречающ ихся более 
редко, преимущественно в отдельных семьях.

П еречисленные иммунные антигены эритроцитов рас­
пространены вне зависимости от групповой принадлеж ­
ности крови человека по системе АВО. Т акж е по распро­
страненности дополнительные системы не зависят в 
большинстве случаев друг от друга. Н аряду  с антигена­
ми эритроцитов открыты групповые свойства белковых 
фракций плазмы , лейкоцитов и тромбоцитов. Так, из­
вестно, что главной антигенной системой лейкоцитов 
является система HL-A. Всего изучено более 30 лейко­
цитарных антигенов. Д оказано, что все клетки организ­
ма в большей или меньшей мере содерж ат соответствую­
щ ие антигенные наборы. Число возможных комбинаций 
антигенов, известных в настоящ ее время, приближается 
к 4 млрд. Причем открытие дополнительных систем 
антигенов во многих случаях явилось следствием изу­
чения причин гемолитической болезни родившихся д е­
тей. М еханизм развития иммунологического конфликта 
при беременности подчиняется следующим принципам:

1. П лод не является иммунологически компетентным 
настолько, чтобы вы работать антитела к антигенам м а­
тери.

2. И зосенсибилизация при беременности происходит 
только в одном направлении — в организме матери вы­
рабаты ваю тся антитела к антигенам плода.

3. Антитела вы рабаты ваю тся только к чужеродным 
антигенам, если плод унаследовал от отца антиген, от­
сутствующий в крови матери.

4. Реакция антигенообразования в организме бере­
менной детерминирована концентрацией, иммунологи­
ческой активностью  и длительностью  циркуляции в ма­
теринской крови антигенов плода.
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5. П ри первой беремен­
ности процессы иммуни­
зации только начинаются, 
каж дая последую щая бе­
ременность усиливает со­
стояние сенсибилизации, 
что сопровождается про­
грессирующим нарастани­
ем титра антител.

Одной из наиболее н а­
глядных является схема 
изоиммунизации матери 
с резус-отрицательным ти­
пом крови вследствие про­
никания в ее кровяное 
русло резус-положитель- 
ных эритроцитов плода 
(рис. 4 ). К сожалению , до 
настоящего времени не 
исключен и другой путь: 
ренсибилиз'ация организ­
ма женщины резус-факто­
ром при внутримышечном 
или внутривенном введе­
нии резус-несовместимой 
донорской крови. Однако 
резус-несовместимость яв ­
ляется лишь одним из ч а­
стных случаев иммунокон- 
фликтной беременности. П рактически все известные ан­
тигенные системы эритроцитов и лейкоцитов могут яви­
ться причиной сенсибилизации организма женщ ины, в 
результате которой разовьется иммунологический кон­
фликт между организмом матери и плодом. При этом 
степень тяж ести гемолитической болезни новорожденно­
го во многом зависит от иммунологической активности 
антигена. Нетрудно представить себе, что именно много­
образие химической структуры и активности известных 
антигенов крови и антител к ним определяет широкий 
диапазон повреждений плода: от так  назы ваемой физио­
логической ж елтухи до тяж елы х анемических, ж елтуш ­
ных и отечных форм гемолитической болезни новоро­
жденных. Кроме того, еще бытует такое определение, как

Рис. 4. Схема изосенсибилизации 
организма матери к резус-факто­

ру плода (по Ф идельскому):
муж с резус-положительным типом 
крови, жена — с резус-отрицательныи, 
ребенок — с резус-положительным; ре- 
зус-положительная кровь циркулиру­
ет от плода к матери (2) и стимулиру­
ет образование антител (3), которые, 
возвращаясь в кровоток плода (4),  
разрушают эритроциты (5), в резуль­
тате чего возникает одна из форм ге­
молитической болезни (в); 7 — анемия; 
8 — желтуха; 9 — общий отек; 10 —  
резус-отрицательный тип крови; 11 — 
резус-положительный тип крови; 12 — 

резус-анти тела
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жел-гухй новорожденных «неясной этиологии». На йаШ
взгляд, «неясность» этиологии заклю чается только в том, 
что вы работка антител связана с неизвестным в настоя­
щее время антигеном либо с отсутствием методик тести­
рования некоторых частных антигенов. Кстати, пред­
ставляем ая в данном разделе проблема настолько слож ­
на, что до сих пор при ее изложении используется, как 
правило, термин «причины гемолитической болезни но­
ворожденных», то есть большинство авторов смешивают 
понятия «этиология» и «патогенез». Отсюда возникает 
и разнообразие терминологии: «резус-конфликтная бере­
менность, «изосенсибилизация» беременных, «изосероло- 
гическая» и «изоантигенная» несовместимость крови м а­
тери и плода и т. д.

Совершенно очевидно, что изоантигенная несовмес­
тимость крови матери и плода не тождественна иммуно­
логическому конфликту между ними. М ожно ли, напри­
мер, на основании данных литературы  прийти к выводу, 
что отсутствие иммунологического конфликта при бере­
менности связано с антигенной идентичностью крови 
плода и матери? Конечно, нет. Во-первых, такая  иден­
тичность теоретически невозможна (Ж . Доссе, 1958). 
Во-вторых, частота гемолитических заболеваний ново­
рожденных намного меньше количества гетероспецифи- 
ческих беременностей. В частности, при рождении резус- 
положительных детей от резус-отрицательных матерей 
гемолитическая болезнь отмечена у 10— 13% (Л . В. Ти­
мошенко, М. В. Бондарь, В. Е. Д аш кевич, 1968).

В-третьих, по мнению большинства исследователей, 
не сущ ествует достоверной зависимости между титром 
резус-антител в крови матери и тяж естью  заболевания 
новорожденного (Л . В. Тимошенко с соавт., В. А. Ши- 
лейко, 1966, и др .).

И наконец, большого внимания заслуж иваю т данные 
иммуногенетического анализа врожденных уродств пло­
да. При наличии последних в 54% обследованных семей 
обнаруж ено значительное или полное сходство антиген­
ного состава эритроцитов м уж а и жены по системам 
ABO, Rh, M N Ss, Duffy, K ell-C ellano, Lewis. При рож де­
нии здоровых детей такое сходство отмечено в 5% слу­
чаев (И. С. Розовский, Е. А. Трепаков, В. А. Б ахарев  и 
др., 1976). Более того, при значительном различии изо- 
антигенного состава эритроцитов плода и матери веро-
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ятность нормального течения беременности и отсутствия 
сенсибилизации возрастает. А при различии лиш ь на
1—2 антигена иммунологический конфликт при беремен­
ности (и недонаш ивание) встречаю тся значительно 
чащ е (Д . В. Умбрумянц, 1976). Д л я  понимания приве­
денных данных достаточно обратиться к исследованию 
циркуляции клеток крови плода в кровотоке матери. По 
мере прогрессирования беременности количество фе­
тальных эритроцитов, попадаю щих в кровь матери, уве­
личивается. Так, при сроке беременности 12—-14 нед 
количество эритроцитов плода, превыш аю щ ее 4 млн., 
■выявлено у 1,2%, при сроке 37—40 нед — у  4,3% . У пов­
торнобеременных это наблю дается в 3 р аза  чащ е 
(М. Г. Василевский, 1976). Весьма интересно, что, по 
данным М. Г. Василевского, C layton (1962) и других 
авторов, при антигенной несовместимости крови матери 
и плода такое количество фетальных эритроцитов обна­
руж ивается у 18% беременных, а при совпадении групп 
крови матери и плода — более чем у 40% .

И так, при несоответствии антигенов крови плода и 
матери только в 18% случаев отмечается циркуляция 
фетальных эритроцитов в крови матери и лиш ь в 10— 
1 3 % — гемолитическая болезнь новорожденных. К ак 
видно, фето-плацентарный комплекс долж ен распола­
гать значительными компенсаторными механизмами 
для обеспечения нормального развития плода в условиях 
его изоантигенного несоответствия материнскому орга­
низму.

М ежду тем данные генетического анализа показы ва­
ют, что именно состояние иммунологической напряж ен­
ности между организмом матери и плодом необходимо 
для правильного развития последнего. Одним из част­
ных доказательств этого явления мож ет служ ить возник­
новение в процессе филогенеза множества различных 
антигенных систем крови человека.

В чем ж е заклю чаю тся механизмы, препятствую щие 
возникновению сенсибизации в организм е беременной?

П реж де всего это функция плацентарного барьера. 
В доступной литературе не описан ф акт проникновения 
эритроцитов плода через неповрежденную плаценту. 
Большинство исследователей пришли к выводу, что р аз­
личные патологические процессы (токсикозы беремен­
ных, отравление и т. д.) значительно повышают частоту
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определения в крови Матери фетальных эритроцитов. 
Количество их особенно увеличивается при кровотече­
ниях во время беременности, оперативных вмеш атель­
ствах, патологических родах. Однако нельзя отрицать 
возможность минимального проникания эритроцитов 
плода к матери при нормальном течении беременности. 
Организм матери защ ищ ен от этого явления физиологи­
ческими антителами — а- и ß-агглютининами. По срав­
нению с их титром в периферической крови матери при 
гетероспецифической беременности происходит зам ет­
ное уменьшение в ретроплацентарной крови естествен­
ных гемагглютининов, которые не совместимы с группо­
выми ф акторами плода (Л . С. Волкова, 1970), вступаю­
щими с последними в реакцию. Это второе звено в 
механизме защ иты. Д оказательством  его сущ ествования 
и является тот факт, что несоответствие по АВО-факто- 
рам  организм а матери и плода уменьш ает возможность 
резус-конфликта (Л . С. В олкова с соавт., 1970— 1977).

Следующим звеном защ иты является активное р а з ­
рушение эритроцитов плода. К ак  известно, ответствен­
ность за  этот процесс несет ретикулоэндотелиальная 
система. И  не менее важ ное звено — выведение продук­
тов гемолиза, в котором основное значение принадле­
ж ит печени.

Естественно, что указанны е саногенетическне меха­
низмы находятся в тесном взаимодействии и подчиняют­
ся общ ему принципу ауторегуляции. Функция плацентар­
ного барьера преж де всего зависит от уровня обмена ве­
ществ в ткани плаценты, определяю щ его ее правильную 
дифференцировку в процессе прогрессирования беремен­
ности. Так, площ адь поверхности ворсинок нормальной 
плаценты доношенного плода составляет 13— 14 м2 
(E. М. Вихляева, 1976; H ow orka, 1970, и д р .). В преды­
дущ их разделах  были приведены факты, которые убе- 
дительно доказы ваю т роль стероидных гормонов (эстро* 
генов, прогестерона, кортикостероидов) в регуляции 
обмена веществ. Н аруш ение этого процесса является 
одной из основных причин повреждаемости плацентар­
ного барьера. Поэтому не случайно частота иммуноло­
гического конфликта при патологическом течении бере­
менности (токсикозы, угроза недонаш ивания и др.) зн а­
чительно повыш ается. В то же время иммунологичес­
кий конфликт является одной из причин недонаш ивания
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беременности вследствие тяж елы х повреждений фето- 
плацентарного комплекса. Таким образом, общность 
нарушений регуляторных механизмов, несомненно, при­
водит к взаимообусловленности данных форм акуш ер­
ской патологии.

Н аруш ение состояния внутриутробного плода сопро­
вож дается уменьшением секреции и экскреции половых 
стероидных гормонов, и естественно предположить, что 
при повреждении плода в связи с резус-конфликтом про­
дукция этих гормонов такж е изменится. О днако исследо­
вания, посвященные этому вопросу, показали, что при 
резус-иммунизации у ребенка с гемолитической болезнью 
отмечено высокое содерж ание эстрогенов в моче 
(В. Г. О рлова, Д . В. Умбрумянц, 1968; Dickey и соавт., 
1968; Taylor и соавт., 1969) или нормальное их количест­
во (K lopper, S tephenson, 1966). Н е отмечалось такж е 
снижения концентрации эстрогенов в крови. В то ж е вре­
мя H eikkila, Luukkainen наш ли линейную корреляцию  
меж ду уровнем эстетрола и концентрацией гемоглобина 
в случае резус-иммунизации. Так как  эстетрол образуется 
преимущественно плодом, то уменьшение образования 
этого гормона мож ет свидетельствовать о степени пора­
жения плода. Schindler, H errm ann  (1966) впервые у к а ­
зали  на то, что в случаях резус-сенсибилизации значи­
тельно снижается содерж ание эстриола в околоплодных 
водах, a C arpen ter (1970) обнаруж ил повышенное коли­
чество этого гормона после внутриматочных гемотранс­
фузий. Все это указы вает на то, что изменения стерои­
дов при этой патологии отличаю тся от таковы х при дру­
гих осложнениях беременности.

Т ак как  состояние плаценты тесно связано с ее эн­
докринной функцией, большой интерес представляет 
патоморфологическое изучение плаценты при резус-сен­
сибилизации (А. О. Черняк, Т. С. Рабцевич, 1959;
А. Ф. Яковцева, 1964; В. А. Ш илейко и др., 1968). Н аи­
большие изменения обнаружены в плаценте при отечной 
и отечно-анемической формах гемолитической болезни. 
Эти изменения вы раж ались в резком увеличении ее мас­
сы и отечности ткани. М икроскопически отмечались 
изменения стромы ворсин в виде отека или гиперплазии, 
снижения васкуляризации, неравномерного склероза, а 
такж е сохранения элементов, свойственных незрелой 
плаценте. Сосуды утолщены, местами гиалинизированы,
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расположены преимущественно по периферии ворсинок.
В просвете сосудов большое количество смешанных 
тромбов, встречаю тся ядерные формы эритроцитов, 
множественные ишемические инфаркты. Отмечаются 
выраженные явления реактивного воспаления в амнио­
не, хорионе, децидуальной оболочке (Л . В. Тимошенко, 
М. В. Бондарь, В. Е. Д аш кевич, 1968, и др .).

Описанным изменениям сопутствуют нарушения 
энергетического обмена. В частности, эффективность 
окислительного фосфорилирования в митохондриях п ла­
центы сниж ается в 2,4 р аза  по сравнению  с нормальной 
плацентой (С. Д . Булиенко и соавт., 1976). При резус- 
сенсибилизации отмечалось повышенное накопление 
кислых мукополисахаридов, а такж е увеличение содер­
ж ания электролитов и снижение количества сульфги- 
дрильных групп.

Такие изменения в плаценте многие авторы пытают­
ся объяснить усилением ее эндокринной функции. О дна­
ко, по наш ему мнению, с  увеличением массы плаценты 
не всегда может наблю даться повышенная продукция 
гормонов в организме; очевидно, долж ны быть различия 
в эндокринной функции плаценты при истинном увели­
чении ее массы (например, при многоплодной беремен­
ности, крупном плоде) и при увеличении массы плацен­
ты вследствие отечности ее тканей. Поэтому увеличение 
экскреции эстриола при резус-сенсибилизации, которое 
В. Г. О рлова и Д . В. У мбрумянц (1968), Taylor с соав­
торами (1965) объясняю т компенсаторным увеличением 
массы плаценты и приспособительными реакциями пло­
да, .может быть связано с  какими-то другими ф актора­
ми. Тем более, многие авторы, проводившие морфологи­
ческое исследование таких плацент (А. Ф. Яковцева, 
1964; В. А. Ш илейко и др., 1968), нашли в них дистро­
фические изменения, уменьшение объема межворсинча- 
того пространства, что влекло за собой уменьшение 
общей поверхности обмена между организмом матери и 
плодом.

Р яд  авторов (L illiacus и соавт., 1954; B raubury, Сор- 
lerud, 1963; M cC arthy, P in iny ton , 1964; C onnon, 1964) 
обнаруж или высокое содерж ание ХГ в сыворотке крови. 
Однако оно наблю дается только при уж е развивш ейся 
гемолитической болезни и особенно отечной ее форме и 
лиш ь сопутствует заболеванию , а не предш ествует ему.
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Другие авторы предлагаю т применять при беремен­
ности с резус-сенсибилизацией кольпоцитологические ме­
тоды исследования. B urger (1964) считает, что следуе^ 
систематически, начиная с 7-го месяца беременности 
еженедельно исследовать цитологическую картину ваги­
нальных мазков. По мнению автора, при резус-сенсиби­
лизации преждевременно наступает ослабление эндо­
кринной функции плаценты, и мазок, характерны й для 
срока родов, может появиться гораздо раньш е 40-й неде­
ли беременности. Появление м азка такого типа B urg er 
(1964) считает показанием для родовызывания. 
Л . В. Тимошенко, С. М. Н овицкая (1968), исследовав 
цитологическую картину влагалищ ны х мазков у 29 ре- 
зус-сенсибилизированных беременных, такж е нашли не­
которые изменения. У ряда беременных, у  которых 
отмечалась внутриутробная гибель плода, авторы обна­
руж ивали в м азках базальны е и парабазальны е клетки, 
свидетельствовавш ие о снижении эстрогенной насыщен­
ности организма. В некоторых случаях отмечалось по­
вышение количества поверхностных клеток.

П атология обмена веществ в плаценте является не­
обратимой и вы раж ается в исчезновении некоторых нор­
мальных белковых антигенов троф областа. Иногда 
неполный антигенный набор в плаценте обнаруж ивается 
еще на ранних стадиях ее развития. М ежду тем а-глобу- 
линовая ф ракция плацентарных антигенов играет осо­
бую роль — избирательное угнетение активности тимус- 
зависимых лимфоцитов матери (С. Д . Булиенко, 
П. И. Фогел, Т. К. П авленко и др., 1976). Таким об ра­
зом, наруш ается блокирование процесса распознавания 
Т-лимфоцитами антигенных различий меж ду тканями 
матери и фето-плацентарного комплекса. В этом и за ­
ключается интимный иммунологический механизм пов­
реждения плацентарного барьера, площ адь которого к 
тому ж е превыш ает нормальную. Кстати, один из най­
денных у беременных в сыворотке крови органоспеци­
фичных белковых компонентов плаценты идентичен 
хориальному гонадотропному гормону (Д . М ужнай, 
1963). Т ак доказана взаимосвязь меж ду гормональной 
функцией плаценты и стойкостью плацентарного 
барьера.

О днако возникновение конфликта зависит не только 
от количества проникающих в кровь матери фетальных
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эритроцитов, но и от иммунологической активности со­
держ ащ ихся в них антигенов. Так, например, если эри­
троциты плода несовместимы с кровью матери по систе­
ме АВО, то минимальное их проникание через плаценту 
не опасно благодаря наличию естественных агглютини­
нов. Конфликт в полной мере разовьется только при 
значительном их попадании в материнский кровоток.

В тех случаях, когда эритроциты плода и матери сов­
местимы по группе, естественная защ ита (а- и ß-агглю ти­
нины) исклю чается. Тогда иммунные антигены (Rh, 
M N Ss и др.) становятся причиной перманентной сенсиби­
лизации д аж е при низкой концентрации фетальных эри­
троцитов в крови беременной.

И еще один важны й фактор — длительность цирку­
ляции эритроцитов плода в материнском организме. 
При этом большую роль играет ретикулоэндотелиаль- 
ная система, преж де всего костный мозг, селезенка и 
печень. Печень не только участвует в обмене продуктов 
гемолиза эритроцитов, но и непосредственно осущест­
вляет выведение их из организма. Комплексное изуче­
ние функционального состояния печени при резус-кон- 
фликтной беременности свидетельствует о  том, что сен­
сибилизация нарастает на фоне снижения пигментной, 
белковосинтетической, протромбинообразовательной и 
антитоксической функций печени. Отмечены нарушения 
функции печени в отношении обмена холестерина. П ри­
чем обнаруж ивается достоверная корреляция между 
тяж естью  функциональных нарушений печени и степе­
нью нарастания изосенсибилизации (Л . В. Тимошенко, 
М. В. Бондарь, В. Е. Д аш кевич, 1968, и др .).

Таким образом, наруш ения обмена веществ и крово­
обращ ения плаценты способствуют прониканию эритро­
цитов плода в кровоток матери. А длительная их цирку­
ляция связана со снижением функциональной активнос­
ти печени. Т ак  в организме беременной возникают 
условия, которые приводят в действие механизм имму­
нологической реактивности.

М еханизмы развития «перманентного» и «острого» 
иммунологического конфликта подчиняются общим 
принципам. В связи  с этим представляю т интерес дан ­
ные по изучению процессов адаптации при переливании 
гетерогенной крови в клинике (вливание небольших 
лечебных доз несовместимой по группе крови по методу
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Спасокукоцкого) и в эксперименте. Проведенные иссле­
дования показали, что в патогенезе острого иммуноге- 
матологического конфликта сущ ественную роль играет 
функциональное состояние всех звеньев рефлекторной 
дуги (ангиорецепторов, коры большого мозга, холинер- 
гической, адренергической частей и узлов вегетативной 
нервной системы) и ж елез внутренней секреции (м озго­
вого вещества надпочечников, внутрисекреторной части 
поджелудочной ж елезы ) (Р . М. Гланц, 1960). В частно­
сти, введение несовместимой крови приводит к длитель­
ному торможению гонадотропной функции гипофиза 
(Е. А. Ф едоровская, 1963). Применительно к течению 
беременности это означает нарушение эндокринных в за ­
имосвязей организма матери с фето-плацентарным ком­
плексом. Возникает необходимость напряж ения эндо­
кринной функции плаценты, наруш ается нормальное 
развитие фетального аденогипофиза. Вследствие тормо­
жения гонадотропной функции гипофиза на фоне нару­
шенного обмена холестерина сниж ается экскреция по­
ловых гормонов.

Особая роль в патогенезе иммунологического кон­
фликта принадлежит гормонам коркового вещ ества 
надпочечников.

Н а модели острого иммунологического конфликта по­
казано, что реакции на гетерогемотрансфузию  сопрово­
ж даю тся повышением функции коркового вещ ества над­
почечников. При гемотрансфузионных осложнениях с л е­
тальным исходом отмечается предельное напряж ение 
функции коркового вещ ества надпочечников с истоще­
нием ее функциональных резервов (Р . М. Гланц, 
Е. А. Ф едоровская, 1962; Р. М.. Гланц, Г. П. Вовк, 1966, 
и др .), то есть гиперфункция коркового вещ ества над­
почечников в ответ на введение гетерогенных эритроци­
тов является важным саногенетическим механизмом 
(Р . М. Гланц, 1975). В частности, кортикостероиды 
способны задерж ивать агглю тинацию  и гемолиз 
(JT. Ш веди и др., 1957).

Недостаточность функции коркового вещ ества над­
почечников в указанны х условиях предопределяет не­
благоприятный исход, то есть является существенным 
патогенетическим фактором. Безусловно, что во всех 
случаях иммуногематологических конфликтов иммуно- 
депрессивное антиаллергическое действие глюкокорти-
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коидов определяет адаптационны е возможности орга­
низма. Кроме того, глюкокортикоиды облегчаю т осуще­
ствление различных других регулируемых ферментами 
адаптативны х обменных реакций, помогая организму 
сосущ ествовать с потенциальными патогенными ф акто­
рами (Г. Селье, 1977). Активизация глюкокортикоидной 
функции является одним из необходимых результатов 
сложной перестройки в системе нейроэндокринной регу­
ляции, происходящей в течение беременности.

Особого внимания заслуж иваю т данные об интимных 
механизмах влияния глю кокортикоидов на активность 
ферментативных систем ядерного и митохондриального 
геномов, цитоплазматического и митохондриального 
аппаратов биосинтеза белков в различных тканях орга­
низма.

К ак указы вает Я. Л . Германю к (1977), внутрикле­
точное действие глю кокортикоидов может быть положи­
тельным по отношению к печени при наличии физиоло­
гического количества гормона и отрицательным при 
избыточном содерж ании в течение продолжительного 
времени по отношению к печени, а такж е скелетным 
мышцам, органам  пищ еварения, дыхания, выделения, 
лимфоидным тканям.

В отношении лимфоидных тканей интересные данные 
получены при длительном введении кортизола и гидро­
кортизона в эксперименте. Д лительный «гиперкорти- 
цизм» вызы вает лимфоцитопению вследствие тормож е­
ния функции лимфоидных органов (К. П. З а к  с соавт., 
1970— 1977, и др .). В частности, сниж ается и продукция, 
и рециркуляция В- и особенно Т-лимфоцитов (К. П. Зак , 
Б. М. Хоменко, 1976; Fauci, D ale, 1975, и др .).

При длительном экспериментальном «гипокортициз- 
ме» в клетках печени, почек, мышц отмечаются набуха­
ние и полиморфизм митохондрий, набухание ядер, на 
мембранах эндоплазматического ретикулума в значи­
тельном количестве обнаруж иваю тся рибосомы 
(В. М. Гордиенко, 1977). Происходит перестройка функ­
циональных элементов клетки на фоне изменения ак ­
тивности ключевых ферментов, снижения метаболичес­
ких процессов и резкого водно-электролитного диссо­
нанса. .

Приведенные экспериментальные данные освещ аю т 
отдельные особенности функции глю кокортикоидов на
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молекулярно-клеточном уровне. О днако мы далеки  от 
построения прямых аналогий между экспериментальны­
ми моделями и организмом беременной. М ногообразие 
эндокринных взаимосвязей организма женщ ины с фето­
плацентарным комплексом исклю чает однозначность. 
Например, глюкокортикоидные гормоны могут быть м а­
теринского, плацентарного и фетального происхожде­
ния. При физиологической беременности Г. А. П аллади  
и Я. В. М етакса (1976) обнаружили важ ны е особеннос­
ти обмена глюкокортикоидных гормонов меж ду орга­
низмом матери и фето-плацентарным комплексом 
( т а б л .12).

Т а б л и ц а  12. Содержание 11-ОКС (нм оль/л) в 
биологических жидкостях беременных в норме 

(Г. А. Паллади, Я. В. Метакса, 1976)

Объект исследования
Суммарные

11-ОКС
Свободные

11-ОКС

Кровь беременной:
I триместр 3 8 ± 5 8 ±0 ,8
конец беременности 4 7 ± 6 10,5±0,1
роды 89 ± 9 35,6 ±4,9

Кровь плода (пуповинная
артерия) 61 ± 2 22 ,5± 4
Амниотическая жидкость 39 ± 5 24 ±4 ,9

Авторы убедительно показали, что в обмене глюко­
кортикоидных гормонов меж ду организмом матери и 
плодом существенную роль играю т внезародыш евые 
элементы плодного яйца.

Мы уж е останавливались на тех значительных н а­
рушениях, которые развиваю тся в структуре и обмене 
веществ плаценты при иммунологическом конфликте. 
Естественно, функция плаценты в регуляции гормональ­
ного обмена между организмом матери и плодом стра­
дает. Поэтому глю кокортикоидная экскреция у изоимму- 
низированных женщ ин на протяжении II и III тримест­
ров беременности, как правило, снижена (Р . М. Гланц, 
В. А. Ш илейко, 1965). У таких больных, как  правило, 
отмечаются неврологические симптомы, свидетельствую ­
щие о нарушении функционального состояния ретику­
лярной формации, ствола мозга и гипоталамуса
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(В. А. Ш илейко, 1966). Таким образом, наруш ается 
адекватность функции центральных (гипоталамо-гипо- 
ф изарных) механизмов регуляции деятельности надпо­
чечных ж елез. Вследствие этого невозможно нормальное 
становление эндокринных взаимосвязей между гипофи­
зарно-надпочечниковой системой матери, плацентой и 
гипофизарно-надпочечниковой системой плода. Причем 
именно недостаточная функция гипофизарно-надпочеч­
никовой системы матери ответственна такж е и за  акти­
визацию клеточного иммунитета. Т ак  возникаю т условия 
для повреждения плацентарного барьера и проникания 
антител в кровоток плода. Поэтому обнаруж ивается з а ­
кономерное ухудшение состояния внутриутробного плода 
при снижении экскреции с мочой 17-КС у изоиммуни- 
зированных женщ ин (И. И. Грищенко, В. А. Ш илейко, 
1969).

Величина титра иммунных антител такой корреляции 
с исходом беременности не обнаруж ивает. Большинство 
авторов отмечаю т отсутствие прямой зависимости м еж ­
ду тяж естью  состояния плода и титром антител. Д о к аза ­
но, что характер и тяж есть повреждения плода нельзя 
объяснить только взаимодействием типа антиген — ан­
титело или степенью гемолиза фетальных эритроцитов. 
Так, например, анемическая форма гемолитической бо­
лезни новорожденных протекает наиболее благоприятно. 
П ри желтуш ной форме концентрация билирубина в кро­
ви нарастает намного быстрее, чем скорость гемолиза 
(Л . В. Тимошенко, М. В. Бондарь, В. Е. Д аш кевич, 
1968). О течная форма является наиболее тяж елой. При 
этом даж е раннее заменное переливание крови, как  пра­
вило, неэффективно, и новорожденные погибают при от­
носительно невысоком уровне билирубина в крови. Эта 
форма гемолитической болезни новорожденных возника­
ет обычно при значительном количестве (4—7) повтор­
ных иммуноконфликтных беременностей (Л . В. Тимо­
шенко, 1956; Э. Е. Ш тыцко, 1962).

Роль материнских антител в повреждении плода при 
изоиммунной беременности очевидна. Но тяж есть состо­
яния плода и новорожденного зависит прежде всего от 
уровня нейроэндокринной регуляции, определяю щей все 
стороны обмена веществ. Если с этой точки зрения рас­
см атривать изложенные выше факты, то очевидность 
возникновения патогенетически различных форм гемоли­
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тической болезни плода (новорожденного) становится 
бесспорной. М ногочисленные данны е литературы  и соб­
ственные исследования свидетельствую т о том, что тол­
чок к иммунному гемолизу вызы вает активацию  гипофи­
зарно-надпочечниковой системы плода. О днако функци­
ональные возможности ее детерминированы течением 
беременности и сроком внутриутробного развития плода.

А дренокортикальная функция плода находится под 
контролем фетального гипоталамуса и становление ее 
происходит еще в период внутриутробного развития. При 
нормальном течении беременности физиологическое в за ­
имодействие этих эндокринных функций достигается к 
34—35 нед. К леточная дифф еренцировка фетальных н ад ­
почечников заканчивается р ан ь ш е— к 26— 28 нед бере­
менности (Н. В. Кобозева, Ю. А. Гуркин, 1977). То есть 
чем позже (по сроку беременности) происходит иммун­
ный конфликт между организмом матери и плодом, тем 
более адекватной будет реакция глюкокортикоидной 
стимуляции, которая долж на ослабить этот конфликт. 
Поэтому давно известен ф акт рождения здоровы х детей 
при первой резус-конфликтной беременности. В боль­
шинстве таких случаев состояние сенсибилизации м ате­
ринского организма активизируется к 37— 38 нед. Стой­
кость плацентарного барьера, зависящ ая так ж е и от 
уровня гормональной регуляции, способствует тому, что 
плод рож дается еще до проникания в его кровоток 
изоиммунных антител. Процесс родов (особенно отделе­
ние плаценты) сопровож дается попаданием в кровоток 
матери значительного количества антигенов. Так, после 
родов в крови изоиммунизированных женщ ин титр ан­
тител резко возрастает (Л. В. Тимошенко, М. В. Бондарь, 
В. Е. Д аш кевич, 1968, и др .). Поэтому при повторной 
резус-конфликтной беременности циркулирую щ ие анти­
тела проникаю т к плоду значительно раньше.

Если этот процесс начинается с I I — 16 нед внутри­
утробного развития, то плод погибает к 22—28 нед. Е с­
ли фетальный гемолиз начинается с 22— 24 нед бере­
менности, то глю кокортикоидная функция надпочечников 
плода быстро истощ ается. Поэтому гемолиз резко про­
грессирует на фоне постоянного фетального «гипокорти- 
цизма». Дети рож даю тся с наиболее тяж елой отечной 
формой гемолитической болезни (Э. Е. Ш тыцко, 1966).

В том случае, если антитела проникают в кровь пло­
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д а  с 29—30 нед, реакция эндокринной системы будет 
иная. Гипофизарно-надпочечниковая система плода за ­
мы кается на положительной прямой связи. Постепен­
но у плода развивается состояние «гиперкортицизма», 
который леж ит в основе патогенеза желтуш ной формы 
гемолитической болезни новорожденных.

Если до попадания к плоду антител его гипофизарно­
надпочечниковая система достаточно созрела (34— 
35 нед), то ее реакция будет адекватно повышена. 
Н е настолько, чтобы полностью подавить фетальный ге­
молиз (анемическая форма гемолитической болезни), но 
достаточно для минимального обеспечения ж изнедея­
тельности плода в условиях данной патологии 
(Т. Д . Ф ердман, М. В. Бондарь, 1965).

Клинико-лабораторная диагностика иммунологиче­
ского конфликта организма матери и плода. Классиче­
скими методами лабораторной диагностики изоиммуни­
зации считаю тся реакции, позволяю щ ие определить на­
личие антител в крови беременной: 1) определение 
гемолизинов в сыворотке крови; 2) определение иммун­
ных агглютининов в сыворотке крови; 3) ж елатиновая 
проба для определения блокирующих антител, фик­
сированных на эритроцитах; 4) проба К умбса: а) пря­
мая — для выявления антител, фиксированных на 
эритроцитах; б) непрямая — для выявления свободных 
антител в исследуемой сыворотке крови; 5) выявление 
резус-антител в молоке родильниц (описание техники 
перечисленных реакций см. в сборнике инструкций по 
изосерологии М 3 С С С Р (1965), «М етодических рекомен­
дациях Киевского Н И И  гематологии и переливания кро­
ви» (1970), «М етодических рекомендациях Киевского 
Н И И  педиатрии, акуш ерства и гинекологии» (1975), 
«Ведение беременности и родов у женщин с иммуноло­
гическим конфликтом по резус-фактору» (М 3 УССР, 
Киев, 1980) и др. Особое внимание уделяется опреде­
лению титра антител в динамике беременности. С ле­
дует учитывать, что организм женщ ин мог быть сенси­
билизирован до беременности переливанием одногруп- 
пной крови, несовместимой по резус-фактору или другим 
антигеном, предыдущей резус-конфликтной беременно­
стью. Если эритроциты плода этих антигенов не имеют, 
то иммунологического конфликта между организмом м а­
тери и плодом мож ет не быть.
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Таким образом , несомненным признаком развиваю ­
щ ейся изоиммунизации является нарастание титра анти­
тел по мере прогрессирования беременности. Процесс 
сенсибилизации сопровож дается закономерными сдвига­
ми функционального состояния печени и обмена веществ 
(Л  .В. Тимошенко с соавт., 1968). Поэтому больш ое ди ­
агностическое значение при иммуноконфликтной бере­
менности приобрели следующие лабораторны е методы 
исследований:

1. Определение содерж ания общего белка и соотно­
шения белковых фракций крови. Н арастание изоиммуни­
зации сопровождается некоторым снижением общего со­
держ ания белка, выраженной гипоальбуминемией, зн а ­
чительным увеличением содерж ания а- и особенно 
ß-глобулиновых фракций. Вследствие этого отмечается 
закономерное снижение альбумино-глобулинового ко­
эффициента до 0,62 ± 0 ,0 1 .

2. Определение протромбина (метод К вика в модифи­
кации Л ем ан а). Н аиболее заметное снижение протром- 
бинового индекса (до 70—80% ) отмечается у беремен­
ных с выраженной сенсибилизацией.

3. Определение общего холестерина (микрометод 
Б л ю р а). П ри физиологической беременности уровень хо­
лестерина в крови несколько повышается, достигая пе­
ред родами (5,44 ± 0 ,1 6 7 )  ммоль/л. У беременных с вы­
раженной изосенсибилизацией содерж ание холестерина 
в крови перед родами повыш ается до 7,76 ммоль/л и более.

4. Определение содерж ания билирубина в крови (м е­
тод Ендраш ика и др .). Н аиболее ценными являю тся 
данные изучения билирубина в динамике, особенно в по­
следние недели беременности. Н арастание уровня били­
рубина в крови, иногда не выходящ ее за  верхний предел 
нормы, как  правило, отмечается у женщ ин, беременность 
которых заканчивается рождением детей с уж е развив­
шейся желтуш ной формой гемолитической болезни.

Состояние плода долж но контролироваться в динами­
ке данными фоно-, электрокардиографии и ультразву­
кового исследования плода. М етоды позволяю т объек­
тивно следить за  сердечной деятельностью , двигательной 
активностью плода, начинаю щ ейся гипоксией и своев­
ременно проводить лечебные мероприятия.

Применение описанных методов позволяет определить 
тяж есть состояния ребенка и разработать  рациональную
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тактику лечения. Поэтому такое лабораторное и аппа­
ратное обследование необходимо проводить всем бере­
менным и особено относящ имся к группе риска.

5. А нализ околоплодных вод, полученных путем абдо­
минального амниодентеза. И зучаю т содерж ание билиру­
бина, белка, серотонина, антител, липидного комплекса, 
пол и группу крови плода. Аминодентез следует прово­
дить в 32— 33, 35—36, 37—39 нед. беременности. Л окали­
зацию  плаценты уточняют с помощью аппарата «М а­
лыш». О бследование следует начинать в первой полови­
не беременности и проводить в динамике. О днако не все 
женские консультации и мелкие акуш ерские стационары 
достаточно обеспечены лабораторной базой. Тем боль­
шее значение приобретает практический опыт врача, по­
зволяю щ ий выделить клиническую симптоматику, х ар ак ­
терную для иммуноконфликтной беременности.

1. Н ем аловаж ное значение имеет анамнез: а) данные
о гемотерапии и перенесенных в связи с этим реакциях; 
б) отягощенный акушерский анамнез: наличие самопро­
извольных выкидышей, рождение детей с гемолитиче­
ской болезнью, внутриутробная гибель плода; в) патоло­
гическое течение данной беременности.

2. Н аличие анемии (ж алобы  на слабость, утомляе­
мость, частую головную боль и головокружение, блед­
ность кож ных покровов и видимых слизистых оболо­
чек). При изосенсибилизации отмечается упорное тече­
ние анемии, не поддаю щ ейся лечению препаратами 
ж елеза, так  как в данном случае она связана не с дефи­
цитом ж елеза, а является следствием иммунных процес­
сов, с одной стороны (Ж . Доссе, 1955), и низкой функ­
циональной активностью гипофизарно-адреналовой си­
стемы — с другой (В. П. Комиссаренко, К. П. Зак , 
1970; 3. Ш. Гилязутдинов, Р. А. М ухаметш ина, 1974).

3. Зу д  кож и (вследствие отложения в кож е желчных 
ки сл о т).

4. Субиктеричная окраска склер (связана с наруш е­
нием пигментной функции печени).

5. Ухудшение состояния внутриутробного плода:
а) низкая двигательная активность плода, сменяю щ аяся 
периодами усиленных движений; б) при пальпации и из­
мерении окружности ж ивота, высоты стояния дна матки, 
разм ера головки плода отмечается склонность к много- 
водию, несоответствие развития плода сроку беременно­
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сти; в) при аускультации сердцебиение плода приглуш е­
но, но не учащено, часто отмечается громкий шум сосу­
дов плаценты; г) изменение кардиотахограммы  плода 
при применении функциональных проб (холодовой про­
бы, задерж ки  дыхания, схваток, индуцированных внут­
ривенным введением окситоцина).

При проведении лабораторного обследования необхо­
димо помнить, что величина титра антител, степень ане­
мии, показатели функции печени позволяю т выявить им­
мунологический конфликт. О днако определить исход бе­
ременности по этим парам етрам  практически не удается. 
В этом заклю чается весьма интересное противоречие: 
диагностика изоиммунизации не дает информации о т я ­
жести повреждения плода. Регистрация сердечной д ея ­
тельности плода позволяет лиш ь констатировать страда­
ние плода. В связи с этим был д аж е предлож ен логико­
вычислительный метод прогнозирования тяж ести 
гемолитической болезни плода и вероятности ее возник­
новения с помощью ЭВМ, который позволяет вычислить 
вероятность гемолитической болезни плода до наступле­
ния беременности (В. Ф. Кузин, В. М. Сидельникова, 
1976), когда еще можно принять соответствующие меры.

Одним из критериев тяж ести  гемолитической болезни 
плода является определение динамики экскреции глюко- 
кортикоидных гормонов в течение беременности. С этой 
целью исследуют 11-ОКС в крови беременных, суточную 
экскрецию 17-ОКС и 17-КС с мочой. При физиологическом 
течении беременности отмечается прогрессирую щ ее уси­
ление глюкокортикоидной функции. Снижение экскреции
11-ОКС, 17-ОКС и 17-КС при резус-конфликтной бе­
ременности патогенетически закономерно. Так, например,
В. А. Ш илейко (1966) указы вает, что наиболее низкое 
содержание глю кокортикоидов отмечается перед внутри­
утробной смертью плода. При замедленном повышении 
функции коркового вещ ества надпочечников в III  триме­
стре у сенсибилизированных женщ ин дети рож даю тся с 
гемолитической болезнью (Р. М. Гланц, В. А. Ш илейко, 
1965). Таким образом, у изоиммунизированных женщин 
в течение беременности необходимо исследовать не толь­
ко иммунологические тесты, но и изменения нейроэндо­
кринного статуса. И зучение этих показателей при гемо­
литической болезни новорожденных такж е необходимо с 
целью рациональной терапии.
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Лечебные мероприятия при беременности, осложнен­
ной иммунологическим конфликтом. Ш ирокое распрост­
ранение получил метод неспецифической десенсибилиза­
ции, применяемый Л . В. Тимошенко с 1952 г. Д ля 
предупреж дения действия резус-антител" на плод бере­
менным проводят 4— 5 курсов неспецифической терапии 
в 8, 16, 24, 30, 32— 34 нед беременности.

И з медикаментозных средств применяют: 1) 40% 
раствор глю козы по 20 мл с 300 мг кислоты аскорбино­
вой внутривенно (10—20 на курс лечения); 2) токоферола 
ацетат по 10—30 мг еж едневно в капсулах; 3) цианоко- 
балам ин по 100 мг в сутки внутримышечно в течение 
10 дней; 4) рутин по 0,05 г 3 р аза  в день; 5) противоги- 
стаминные препараты  в зависимости от индивидуальной 
переносимости (димедрол, пипольфен, супрастин) перед 
сном; 6) при низком протромбиновом индексе — вика- 
сол (0,015 г 3 р аза  в день в течение 3 дней); 7) еж еднев­
ные ингаляции кислорода; 8) при угрозе недонаш ивания 
беременности назначаю т прогестерон по 5— 10 мг внут­
римышечно в течение 8— 10 дней.

Больным даю т отвар шиповника и черной смородины 
по полстакана 3 р аза  в день и слегка обжаренную  пе­
чень по 100—200 г ежедневно.

П ри увеличении титра антител 1 : 16 производят 
заменное переливание индивидуально подобранной на 
совместимость крови — 350—400 мл с предварительным 
извлечением крови на 50 мл меньше введенного.

В случаях крайне отягощенного акуш ерского ан ам ­
неза на почве резус-конфликта (неоднократная внутри­
утробная гибель плода) в комплексе неспецифической 
десенсибилизирующей терапии с успехом применяют 
п лазм аф ерез (Л . И. Тимошенко, Л . В. Тимошенко, 
Ж . Н. М инченко и др., 1979; P o le  с соавт., 1974; Keseri, 
K aiser, 1976; B rosserd  с соавт., 1978). Д о казан а  возм ож ­
ность уменьшения сенсибилизации и ослабления по­
вреж даю щ его действия резус-антител на развиваю щ ийся 
плод. Проведение плазм аф ереза, по-видимому, истощает 
продукцию как  специфических к резус-антигену антител, 
так  и специфических иммуноглобулинов класса G, яв л я ­
ющихся материальны м субстратом выраж ения иммуно­
логической реакции организма.

У казанный комплекс мероприятий направлен на сни­
жение сенсибилизации организма беременной, улучше«
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ние функционального состояния печени, понижение про­
ницаемости плацентарного барьера и повышение сопро­
тивляемости плода к воздействию антител.

М ногочисленными экспериментальными и клиниче­
скими наблюдениями доказана эффективность трансплан­
тации изоиммунизированным беременным кожного лос­
кута от муж а (М. Ш. Вербицкий, 1963; Л . С. Волкова, 
М. Ш. Вербицкий, М. М. Капичников и др., 1963; 
Л . В- Тимошенко, С. В. М аркитаню к, 1980, и др .). Этапы 
этой операции заклю чаю тся в следующем: кож у внутрен­
ней поверхности плеча женщ ины и муж а обрабаты ваю т 
последовательно 70% и 96% спиртом; ограничиваю т 
операционное поле стерильными салф етками и повторно 
обрабаты ваю т 96% спиртом. П роизводят местную ин- 
фцльтрационную анестезию 0,5% раствором новокаина, 
иссекают кожный лоскут (без подкожной жировой осно­
вы!) ромбовидной формы разм ерам и 3 X  2 см у обоих 
супругов, рану у беременной немедленно закры ваю т 
трансплантатом, который фиксируют двумя кетгутовыми 
швами (по верхним кр аям ), а у муж а рану ушивают 
шелковыми узловатыми швами. Тотчас после налож ения 
швов наклады ваю т асептические повязки.

М етод аллопластики кожного лоскута муж а позволя­
ет значительно снизить процент поздних токсикозов, при­
вычного недонаш ивания у сенсибилизированных женщин 
(М. И. Китаев, С. М. Л ехтман, Г. Д . К ады ралиев, 1976;
А. Ф. Киселева, В. В. Д авы дов, 1976, и др .).

Учитывая, что срок приж ивания кожного лоскута со­
ставляет от 4 до 8 нед, А. И. Л ю бимова и О: В. Н адеина 
(1976) рекомендуют проводить многократную (до 5 р аз) 
трансплантацию .

Ж енщ инам с наиболее выраженной изосенсибилиза­
цией Р. М. Гланц, В. А. Ш илейко (1965) рекомендуют 
следующий комплекс лечения: 1) 2% раствор новокаина 
по 5 мл внутримышечно через день 15 инъекций; 2) пред- 
низолон по 10— 15 мг в сутки в течение 3 нед; 3) АКТГ по 
25 Е Д  внутримышечно в течение 12 дней после 'отмены 
преднизолона; 4) 10% раствор натрия бромида по 10 мл 
в -10 мл 40% раствора глюкозы внутривенно через день 
15 раз.

Такие курсы лечения проводят на протяжении всей 
беременности с трехнедельными перерывами. О ни весь­
ма эффективны для нормализации нейроэндокринного
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статуса у беременных при иммунологическом конфликте: 
отмечаю тся тормож ение нарастания изоиммунизацни и 
более благоприятный исход (И. И. Грищенко, В. А. Ш и­
лейко, 1968).

Одним из ключевых вопросов ведения иммуноконф- 
ликтной беременности является выбор срока родов. И з­
вестно, что наиболее повреж дается плод в последний 
месяц беременности. Поэтому с целью снижения перина­
тальной детской смертности от гемолитической болезни 
применяют метод преждевременного родоразреш ения. 
Он показан  при отягощ енном акуш ерском и трансфузи- 
онном анамнезе; развитии описанных клинических симп­
томов (анемии, зуда, многоводия, желтуш ной окраски); 
появлении признаков наруш ения жизнедеятельности 
плода (вклю чая извращ ение реакций сердцебиения плода 
на функциональные пробы) (К. В. Ч ачава, 1969); н ар а­
стании титра изоиммунных антител более 1 : 16 — 1 :32 ; 
в том числе и в амниотической жидкости; резком сниже­
нии титра антител после его прогрессивного нарастания. 
Ч ащ е всего описанное явление свидетельствует о массив­
ном проникании антител через плацентарный барьер к 
плоду, и необходимо вызы вать роды, не допуская этого 
момента.

Т яж ел ая  недоношенность может значительно ослож ­
нить выхаж ивание новорожденного. В частности, недо­
ношенные дети хуж е переносят желтуху, заменное пере­
ливание крови и др. (Л . С. Персианинов, 1959; Л . В. Ти­
мошенко, М. В. Бондарь, В. Е. Д аш кевич, 1968; И. И. Гри­
щенко, В. А; Ш илейко, 1968). С вязано это преж де всего 
с функциональной незрелостью нейроэндокринной регу­
ляции организма ребенка.

М ногочисленные данные литературы  и собственные 
наблю дения позволяю т считать досрочное родоразреш е- 
ние неоправданным в следующих случаях: 1) если пер­
вичная изоиммунизация возникает после 28—30 нед бе­
ременности; 2) при стабильно низком титре антител 
( 1 : 4  — 1 :8)' на протяжении всей беременности; 3) если 
п редполагаем ая масса тела плода менее 2500 г.

Противоречивость результатов и рекомендаций к до­
срочному родоразреш ению  при изоиммунной беременно­
сти очевидна. О днако не вызывает сомнений тот факт, 
что вы зы вание преждевременных родов не является са­
мостоятельным методом лечения иммунологического
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конфликта между организмом матери и плодом, а слу­
жит дополнением указанного комплекса в тех случаях, 
когда наруш ения функциональной активности печени и 
экскреции стероидов в динам ике второй половины бере­
менности не поддаются консервативной коррекции.

При таком дифференцированном подходе оптим аль­
ным сроком родов, на наш  взгляд, можно считать 36— 
38 нед беременности. Таким образом, женщ ин с имму- 
ноконфликтной беременностью необходимо госпитализи­
ровать за  4—5 нед до родов в специализированные 
акуш ерские отделения для  тщ ательного обследования и 
комплексной дородовой подготовки (Л. И. Тимошенко, 
Л . С. Ушеренко, В. И. Вовченко и др., 1976).

Особенности ведения родов при иммуноконфликтной 
беременности. М етодом выбора является родоразреш е- 
ние per v ias n a tu ra les . Кесарево сечение производят 
только по абсолютным показаниям. Особое внимание 
уделяется полноценной дородовой подготовке с о б яза­
тельным созданием эстрогено-глю козо-кальциево-вита- 
минного фона. Родовозбуж дение назначаю т с учетом го­
товности шейки матки к родам. При наличии многово- 
дия целесообразно произвести амниотомию за  2—3 ч до 
назначения утеротоников. В первый и второй периоды 
родов проводят медикаментозную  проф илактику внутри­
утробной асфиксии плода и постоянные ингаляции кис­
лорода. В третий период родов необходимо проводить 
активную профилактику кровотечения: к моменту р о ж ­
дения плода начать внутривенное капельное вливание 
изотонического раствора натрия хлорида (или глюкозы) 
с окситоцином (или метилэргометрином). В рач долж ен 
быть готов к ручному отделению плаценты. П ри пересе­
чении пуповины берут кровь для исследования группы, 
резус-принадлежности, концентрации билирубина, х а ­
рактера и титра антител, уровня гемоглобина, количест­
ва эритроцитов и лейкоцитов, гематокрита. П ри обработ­
ке пуповины оставляю т культю длиной 4 —6 см, чтобы 
при необходимости произвести заменное переливание.

Лечение гемолитической болезни новорожденных. 
Лечение тяж елой гемолитической болезни новорож ден­
ных основано на своевременном проведении операции за- 
менного переливания крови.

П оказаниями к заменному переливанию крови яв л я ­
ются: 1) отечная форма гемолитической болезни ново­
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рожденных; 2) быстрое нарастание клинических симпто­
мов (изменение физиологических и появление патологи­
ческих рефлексов, частое срыгивание, апноэ, снижение 
мышечного тонуса и д р .); 3) концентрация билирубина 
более 59,86—68,42 мкмоль/л в пуповинной крови и 
более 136,8— 171 мкмоль/л в крови плода; 4) почасовой 
прирост уровня билирубина более 5,13 мкмоль/л.

Замещ ение крови дает наибольш ий эффект в первые 
24—36 ч после рождения. Этого времени вполне доста­
точно для решения вопросов об изоантигенном подборе 
крови, характере трансфузионной среды и ее количестве.

Учитывая приведенные современные данны е об ан­
тигенной структуре крови, следует признать рекоменда­
ции о переливании новорожденным только «резус-отри- 
цательной» крови или эритроцитной массы 0(1) группы 
необоснованными. Мы считаем необходимым во всех 
случаях трансфузии производить индивидуальный под­
бор крови по 10— 12 наиболее сильным антигенам (АВО, 
Rh — H r, M N Ss, Р , Q и д р .). Оптимальным является за- 
менное переливание 150— 180 мл на 1 кг массы тела ре­
бенка. Общий объем введенной крови долж ен на 50— 
60 мл превыш ать эксфузию.

Применение такого количества консервированной 
крови мож ет привести к осложнениям, связанным с вве­
дением больш их количеств цитрата. Поэтому рекомен­
дуют на каж ды е 100— 150 мл нитратной крови вводить
2 мл 10% раствора кальция глю коната либо переливать 
гепаринизированную  кровь. Б лагодаря достижениям 
трансфузиологии разработаны  методы заготовки крови 
на глю козо-фосфатном консерванте (Ф. Р. Виноград- 
Финкель, С. В. О лдурова, 1961), применяется консервант 
крови с натрия лактатом  (Р . А. Криворучко, Т. И. Нови- 
кова-Д анцигер, Н. С. К иевская и др., 1964). Так, лак- 
татная кровь благодаря низкому содержанию  аниона ли­
монной кислоты и свойству сниж ать ацидоз тканей 
эффективна при операциях с искусственным кровообра­
щением и заменном переливании крови (М. В. Данилен- 
ко, Р. М. Гланц, Р. А. Криворучко и др., 1973). Перспектив­
ным является так ж е применение отмытых эритроцитов 
в альбумине. Н аиболее эффективно заменное перелива­
ние вначале 100 мл эритроцитной взвеси в альбумине с 
последующей трансфузией свеж езаготовленной на лак- 
татном консерванте крови.
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Техника операции заменного переливания крови*.
Подготовка ребенка к операции. З а  30—40 мин до опе­
рации ставят очистительную клизму, пеленаю т новорож ­
денного таким образом, чтобы конечности были вытяну­
ты и неподвижны, а живот открытым; ножки и грудную 
клетку ребенка обклады ваю т теплыми грелками, оберну­
тыми в пеленки. Операцию производят в специальной 
операционной при строгом соблюдении асептики и анти­
септики.

Переднюю брюшную стенку и культю пуповины дву­
кратно обрабаты ваю т спиртом и 2% раствором йода. 
Ножницами отсекаю т пуповину на расстоянии 1 — 1,5 см 
от пупочного кольца. Пуповинный остаток растягиваю т 
двумя пинцетами и находят два маленьких отверстия 
пупочных артерий и одно больш ое отверстие спавшейся 
пупочной вены с фестончатыми краями. В последнюю 
вводят на глубину 3—4 см тонкий пуговчатый зонд, что­
бы определить ход вены и удалить сгусток крови. П осле 
извлечения зонда выпускают несколько миллилитров 
крови со сгустками. Тотчас вводят полиэтиленовый кате­
тер, промытый и заполненный изотоническим раство­
ром натрия хлорида с добавлением 10 Е Д  гепарина. К а­
тетер вводят параллельно передней брюшной стенке по 
направлению  к нижней полой вене на глубину 8— 10 см. 
Возле пупочного кольца катетер мягко фиксируют пин­
цетом. Кровь долж на быть предварительно подогрета до 
37°. Вначале извлекаю т 30—40 мл крови (у недоношен­
ных — 20 м л), а затем  вводят 12 мл крови в течение 2—
3 мин. Эксфузию и вливание крови производят медлен* 
но — со скоростью 3— 5 мл в 1 мин, чтобы избеж ать 
внезапных нарушений гемодинамики.

В последующем извлечение 10 мл крови чередуют 
с введением 12 мл (разны ми ш прицами). У недонош ен­
ных извлекаю т и вводят половину указанной дозы.

Количество извлеченной и введенной крови строго 
протоколируется. О перация длится около 2 ч. Первую  и 
последнюю порции извлеченной крови направляю т в л а ­
бораторию для исследования билирубина, холестерина 
и продуктов его обмена, активности альдолазы  и транс- 
аминаз. Во время операции ребенку непрерывно даю т

* Диагностика, профилактика, лечение изоиммунизации и ее по­
следствий у матери и новорожденного. Методические рекомендации 
М 3 УССР.— Киев, 1975.
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дыш ать увлаж ненным кислородом. В тех случаях, когда 
извлечение крови становится затруднительным, промы­
ваю т катетер изотоническим раствором натрия хлорида 
с 5 Е Д  гепарина и при отсутствии в нем сгустков крови 
вводят 5— 10 мл альбумина или 20% раствора глюкозы. 
Если катетер затром бирован, его заменяю т. Перед извле­
чением катетера в конце операции вводят антибиотик 
(300 000 Е Д  бензилпенициллина натриевой соли). После 
извлечения катетера на остаток пуповины наклады ваю т 
давящ ую  повязку. В случае кровотечения из пупочной 
вены наклады ваю т лигатуру. Во время операции возмож ­
ны осложнения: приступы цианоза, апноэ, беспокойство, 
срыгивание. Д л я  ликвидации этих явлений достаточно 
временно (на 3—4 мин) прекратить операцию. С разу пос­
ле замещ ения крови уровень билирубина ниже исходного. 
О днако вскоре (3—4-е сутки) наблю дается повторное 
увеличение билирубина в крови, так  называемый фено­
мен обратной отдачи (поступление билирубина из тк а ­
ней в кр о в ь ). Высота нового подъема уровня билирубина 
является критерием тяж ести заболевания. Если феномен 
отдачи ярко вы раж ен в 1—2-е сутки после заменной 
трансфузии, то возникает необходимость в повторной 
операции кровезамещ ения.

Консервативное лечение гемолитической болезни 
новорожденных вклю чает: 1) внутривенное вливание 20% 
раствора глюкозы по 10—20 мл в течение 5— 10 дней; 
2) трансфузии 10% раствора альбумина или нативной 
плазмы  по 10— 20 мл в течение 5—8 дней; 3) комплекс 
витаминов: кислоты аскорбиновой — 100 мг, викасола — 
5—6 мг, 5% раствора тиамина — 0,3 мл, 1% раствора 
пиридоксина — 0,5 мл, цианокобаламина — 50—60 мкг. 
Инъекции производят в течение 10 дней ежедневно, а з а ­
тем через день; 4) преднизолон из расчета 1 — 1,5 мг на
1 кг массы тела ребенка в сутки в течение 7— 10 дней с 
постепенным снижением дозы. Учитывая различия в па­
тогенезе отдельных форм гемолитической болезни ново­
рожденных, гормонотерапию ж елательно назначать пос­
ле исследования экскреции кортикоидных гормонов у 
новорожденного; 5) внутривенные инфузии гемодеза по 
8— 10 мл/кг в сутки. Необходимо учитывать возможность 
снижения артериального давления при быстром влива­
нии значительного количества гемодеза. Поэтому при 
нестойких показателях  гемодинамики применять это1?
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плазмозаменитель, обладаю щ ий направленным дезнн- 
токснкационным действием, следует с осторожностью;
6) ингаляции кислорода по 3— 5 мин через полчаса в те ­
чение 3—7 дней; 7) кокарбоксилаза (8 мг/кг в сутки); 
8) фенобарбитал 3 мг/кг в сутки (в 3 п р и ем а); 9) кисло­
та глю таминовая по 1 чайной лож ке 1% раствора 3 раза 
в день в течение 45—60 дней; 10) метионин по 0,15 г
2 раза  в сутки в течение 10— 12 дней; 11) 5% раствор 
магния сульф ата по 1 чайной лож ке 3 р аза  в сутки; 
12) фототерапия по 10— 12 ч.

К  концу первого месяца ж изни ребенка при вы раж ен­
ной анемии (снижение гемоглобина до 8 г% и ниже) 
целесообразно произвести 2—3 трансфузии индивидуаль­
но подобранной эритроцитной массы (по 20—30 м л).

Таким образом, следует признать, что современный 
комплекс мероприятий по диагностике и лечению изо­
иммунизации матери и гемолитической болезни новоро­
жденного вклю чает рациональное ведение беременности 
(с курсами обследования и профилактического лече­
ния), своевременное в оптимальные сроки родоразреш е- 
ние (по показаниям  — досрочное), активное использова­
ние раннего заменного переливания крови новорож ден­
ным с гемолитической болезнью и широкий диапазон 
консервативной медикаментозной коррекции. Все это по­
зволяет значительно снизить частоту тяж елы х форм ге­
молитической болезни новорожденных и перинатальную  
детскую смертность.

В антенатальной диагностике гемолитической болез­
ни немаловаж ную  роль играю т эндокринологические ис­
следования. Определение гормонального спектра около­
плодных вод, а такж е концентрации глюкокортикоидных 
гормонов в биологических ж идкостях организма матери 
дает ценную информацию о состоянии плода у беремен­
ных с резус-отрицательным типом крови.

Г л а в а  VII

ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЕ САМОПРОИЗВОЛЬНОЕ 
ПРЕРЫВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ

Недонаш ивание беременности является одной из ос­
новных проблем в развитии современного родовспомо­
жения.
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П о данным Р. А. М алыш евой и Е. В, Зубрицкой 
(1976), угроза преждевременного прерывания беремен­
ности отмечается у  21,9% женщ ин, состоящих на учете в 
женских консультациях.

Повсеместное внедрение своевременной госпитализа­
ции и соответствующего лечения позволило добиться 
благоприятного прогрессирования беременности у 77— 
80% женщ ин. П ри этом отмечено, что угрожаю щ ее и на­
чинаю щ ееся прерывание беременности возникает у 27,1 % 
женщ ин в срок до 12 нед, у 6% — в 13—28 нед, а у 
14% — в более поздние сроки беременности (3 . Е. З ап о ­
рожец, Н. С. Мучиев, 1976; Р. А. М алы ш ева, Е. В. Зуб- 
рицкая, 1976, и др .).

А ктуальность изучения данной проблемы определяет­
ся преж де всего высокой ее социальной значимостью и 
непостоянной эффективностью  терапии (Л . С. Персиани- 
нов, 1974, 1976; М. А. М артыншин, 1969).

Одним из основных резервов снижения высокой пери­
натальной смертности новорожденных, характерной для 
недонаш ивания (от 40 до 70% , по данным М. А. Петро- 
ва-М аслакова и С. М. Б еккера, 1962), является выделе­
ние таких женщ ин в группу высокого риска. О днако не 
все стороны этой проблемы решены до конца. В частно­
сти, целью своевременной диспансеризации беременных 
указанной группы риска является выяснение причин са­
мопроизвольных выкидышей.

Н аиболее полно причины недонаш ивания беремен­
ности систематизированы С. М. Беккером (1975).

1 И нфекционные заболевания матери общие —  
грипп, тифы, сифилис, м алярия, листериоз, токсоплаз- 
моз, краснуха, бруцеллез и местные — пиелит* аппенди­
цит, аднексит» хронический эндоцервицит.

2. О слож нения, связанны е с беременностью, — токси­
козы  беременных, многоводие, преждевременное вскры­
тие плодного пузыря, предлеж ание или низкое прикреп­
ление плаценты, преж деврем енная отслойка нормально 
расположенной плаценты, неправильное положение пло­
да, пороки развития плода.

3. Травматические повреждения — психическая трав­
ма, искусственные аборты, послеоперационные рубцы на 
матке, истмико-цервикальная недостаточность. *

4. И зосерологическая несовместимость крови матери 
я  плода.
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5. Аномалии развития женской половой сферы — ге­
нитальный инфантилизм, пороки развития матки.

6. Неинфекционные заболевания матери — гиперто­
ническая болезнь, хроническая интоксикация (бензолом, 
свинцом, никотином и д р .), эндокринные заболевания 
(диабет, тиреотоксикоз и д р .), расстройства нервной си­
стемы (С. М. Беккер, 1961; М. А. П етров-М аслаков,
С. М. Беккер, 1962; С. М. Беккер, 1964, 1972).

К ак видно, сложность самой проблемы приводит к 
неоднозначности дифференцирования причин. В. И. Бо- 
дяж ина и соавторы (1973) в генезе привычных абортов 
уделяю т большое внимание наруш ениям функции корко­
вого вещества надпочечников, которые наиболее часто 
встречаются в стертой форме. Это вы раж ается в умерен­
ном вирилизме, незначительном повышении экскреции 
17-КС и дегидроэпиандростерона. Часто изменения про­
дукции гормонов выявляю тся в таких случаях лиш ь пос­
ле гормональной пробы с дексаметазоном. П ри наступ­
лении беременности у женщ ин со стертой формой ги- 
перандрогении эти наруш ения усугубляю тся, что может 
привести к самопроизвольному прерыванию  беременно­
сти как  ранних, так  и поздних сроков.

П рерывание беременности ранних сроков часто бы ва­
ет у женщ ин с нарушением менструальной функции — 
дисменореей, дисфункциональными маточными кровоте­
чениями, поздним началом менструаций (после 16 л ет), 
явлениями генитального инфантилизма и т. д. Ч асто в 
анамнезе таких больных отмечалось бесплодие (Л . В. Ти­
мошенко, Т. Д . Травянко, В. К- К репкая и др., 1977).

Мы наблю дали 69 женщ ин с первичным и вторичным 
бесплодием, страдавш их дисфункциональными маточны­
ми кровотечениями. П осле проведенной терапии 
(В. К. Крепкая, 1979) у 28 (40,59% ) из них наступила 
беременность. Самопроизвольное прерывание беремен­
ности наступило у 32,14% женщ ин с отмечавш имися в 
анамнезе ановуляторными циклами, атрезией ф олли­
кула.

Soules и соавторы (1977) показали, что при недоста­
точности ж елтого тела, диагностированной во время мен­
струальных циклов, часто встречаю тся спонтанные 
аборты в I триместре беременности. Вероятно, рациональ­
но проводить гормональное обследование женщин, стр а­
давш их самопроизвольными абортами, во время мен­
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струального цикла. У небеременных этой группы риска 
наряду с отягощ енным по недонашиванию анамнезом 
отмечаю тся наруш ения менструального цикла, связан ­
ные с различной степенью гормональной недостаточно­
сти. У них определяется снижение секреции эстрогенов 
и гестагенов (отсутствие феноменов «зрачка» и «папо­
ротника» в течение цикла, моноф азная базальн ая  темпе­
ратура, низкие значения индексов кариопикноза и эози- 
нофилии, отсутствие овуляторных пиков в экскреции по­
ловых стероидных и гонадотропных гормонов, низкая 
экскреция прегнандиола во вторую половину цикла).

Такие эндокринологические изменения приводят к не­
достаточному развитию  миометрия, который, как  изве­
стно, нуж дается в стимуляции как  эстрогенами, так  и 
гестагенами. Это мож ет привести к неполноценности 
внутреннего зева матки.

По данным А. И. Лю бимовой и О. В. Надеиной 
(1976), из 170 женщ ин, страдавш их привычным недона­
шиванием, у 134 вы явлена истмико-цервикальная недо­
статочность. Генитальный инфантилизм обнаруж ен у 
110 человек, аномалии матки — у 23. Т ак как  истмико- 
цервикальная недостаточность развивается на почве оп­
ределенной системной патологии, то хирургическое ее 
лечение следует расценивать как  составную часть комп­
лексного лечения (Н. Л . П иганова, А. И. Лю бимова, 
1976; Н. К. М осквитина, А. И. Л ю бимова, Э. Ш. Чумбу- 
ридзе, 1978, и д р ) .

Во многих лечебных учреждениях в комплексе лече­
ния угрозы выкидыш а применяется положение больной 
с приподнятым тазовы м концом. В то ж е время ни в од­
ном литературном источнике при описании причин само­
произвольных выкидышей не приводится закон всемир­
ного тяготения.

П араллельно с этим существуют положения о необ­
ходимости досрочного искусственного родоразреш ения, 
например, при иммунологическом конфликте организма 
матери и плода, поздних токсикозах и др. То есть при 
одной и той ж е патологии беременности мы в одних слу­
чаях  боремся с недонаш иванием, а в других случаях 
стараем ся его вызвать. Причем в обоих случаях рекомен­
дуется применять эстрогены, кортикостероиды, 40% р а ­
створ глюкозы, комплекс витаминов и т. д.

Именно поэтому возникает необходимость в четком
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разделении этиологических факторов и механизма пато­
генеза.

Большинство этиологических факторов недонаш ива­
ния сводятся к нарушению гормональной регуляции 
развития беременной матки:

1. Абсолютная гормональная недостаточность — н а­
рушение экскреции эстрогенов, прогестерона вследст­
вие гипоплазии яичников, повреждения их в результате 
местных воспалительных и спаечных процессов или об­
щих заболеваний, нарушение гонадотропной функции 
гипофиза и плаценты.

2. Относительная гормональная недостаточность — 
такие состояния миометрия и эндометрия, когда нор­
мальная концентрация гормонов является недостаточ­
ной гипоплазия и аномалии матки (в том числе и ист- 
мико-цервикальная недостаточность), послеоперационные 
рубцы как  в мышце, так  и в эндометрии, перерастяж е- 
ние матки чрезмерно растущ им плодным яйцом (много­
плодие, многоводие) или опухолью.

3. Д искоординация гормональных воздействий на 
матку вследствие наруш ения трофической функции нерв­
ной системы, изменения соотношения эстрогены/проге­
стерон, патологии обмена веществ, отсутствия обратной 
связи в системе м атка — плацента — плод при деф ектах 
развития или повреж дениях плода и плаценты.

Патогенез раннего самопроизвольного выкидыша. 
Беременность ранних сроков (до 12— 16 нед) характери­
зуется прежде всего низкой гормональной функцией фе- 
то-плацентарного комплекса, вследствие чего особое 
напряжение в эти сроки долж на вы держ ать эндокринная 
система матери. Д л я  нормального прогрессирования бе­
ременности ранних сроков необходимы не только эст­
рогены, но особенно прогестерон. Так, если эстрогены 
(преж де всего эстриол и эстрадиол) долж ны  обеспечить 
снабжение питательными вещ ествами и достаточный 
уровень белкового обмена веществ матки и плаценты, то 
прогестерон необходим для стимуляции гипертрофии и 
гиперплазии миофибрилл и понижения их возбудимости 
(Н. С. Бакш еев, Р. С. Орлов, 1976, и др .).

Н ормальное прогрессирование беременности обеспе­
чивается растущей продукцией лютеотропного и, во­
зможно, лютеинизирующего гормонов гипофиза, вслед­
ствие чего нарастает лю теинизация в яичниках. В этот
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период уж е присутствует и элемент обратной связи — 
нарастаю щ ая экскреция плацентарных ХГ и ХСМ 
(JL П. Б акулева и соавт., 1976; Т. Н. Стронгина,
В. М. А ф анасьева, 1976). Так, одновременно с гипофи­
зарны м воздействием ХГ усиливает лютеинизацию 
(и несколько подавляет эстрогенную функцию) в яични­
ках, а ХСМ стимулирует функцию ж елтого тела 
(Э. Р. Б аграм ян , А. П. Кирклценков, 1976; Н . И . Волков, 
1976). Все это способствует поддержанию  нормального 
для прогрессирования беременности соотношения эстро­
гены/прогестерон — 0,3—-0,4 (Н. Г. К ош елева и соавт., 
1976). В таких динамично напряж енны х условиях проте­
кает заклад ки  органов и тканей (Ю. А. Гуркин, Н. В. Ко­
бозева, 1973).

Таким образом, нормальное прогрессирование бере­
менности ранних сроков обусловлено преж де всего эндо­
кринной функцией материнского организма при нараста­
ющем стимулирующем воздействии плаценты.

Н аруш ение любого из этих звеньев приводит к р а з ­
витию раннего самопроизвольного выкидыша. Так, сни­
ж ение экскреции преимущественно Л Г  проявляется 
уменьшением экскреции эстрогенов и прогестерона (сни­
ж ение концентрации последнего преобладает). В ре­
зультате этого наруш ается период начального формиро­
вания структуры и, конечно, функция плаценты 
(Н. Л . Гарм аш ева, 1976). Выпадает элемент обратной 
связи, что способствует дальнейш ему ухудшению функ­
ции желтого тела. Причем лю теинизация и лютеостиму- 
ляция это лиш ь одна из сторон действия ХГ и ХСМ.

К огда мы говорим о нарушении начального периода 
формирования плаценты, то под этим следует понимать 
не только ухудшение кровоснабжения и роста синцития. 
В таких патологических условиях исчезают некоторые 
нормальны е антигены плаценты. А именно эти плацен­
тарны е альф а-глобулины  ответственны за  торможение 
активности тимусзависимых лимфоцитов материнской 
крови (С. Д . Булиенко с соавт., 1976), то есть происхо­
дит наруш ение плацентарных механизмов преодоления 
тканевой несовместимости между организмом матери и 
плодом. М еж ду тем, ХГ ингибирует активность Т-кле- 
ток, увеличивает сопряженность процессов окисления и 
ф осф орилирования в митохондриях плаценты (С. Д . Б у ­
лиенко, С. И. С кварко, П. И. Фогел и др., 1976).
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Таков механизм повреждения жизнеобеспечения 
плодного яйца. Клинические проявления зависят от эти ­
ологического ф актора.

Если имеется относительная гормональная недоста­
точность или гормональная дискоординация (а экскреция 
эстрогенов достаточная; Л . Г. С анадзе, 1971), то разви ­
ваю тся маточные сокращ ения и постепенная отслойка 
плодного яйца (abortus incipiens с последующим прогрес­
сированием). В случае абсолютной гормональной недо­
статочности (значительное снижение экскреции эстро­
генов) нарастаю щ ие клинические симптомы аборта от­
сутствуют (Е. С. Кононова и соавт., 1976). В последующем 
мы диагностируем m issed abortion  и извлекаем  плодное 
яйцо с частыми осложнениями. Причиной их преж де все­
го является, как  известно, наруш ение сократительной 
функции миометрия.

Динамичность взаимосвязи патогенетических ф ак­
торов очевидна. В большинстве случаев материнско­
му организму удается под стимулирующим воздействием 
реализовать имеющиеся функциональные резервы, и бе­
ременность не прерывается.

Патогенез позднего самопроизвольного выкидыша. 
Н аибольш ее напряж ение эндокринной системы матери 
приходится на 8— 11-ю неделю беременности. К  этому 
моменту выделение плацентарных гонадотропинов до­
стигает пика (Ю. А. Гуркин, Н. В. Кобозева, 1973;
Н. И. Волков, 1976, и др .). По-видимому, дальнейш ее 
прогрессирование беременности за  счет материнских 
гормонов невозможно, и плацента постепенно перестраи­
вает свою гормональную функцию со стимуляции яични­
ков женщины на путь возмещ ения необходимого количе­
ства эстрогенов и прогестерона. Причем экскреция п ла­
центарных половых стероидов прогрессивно нарастает, 
но соотношение их поддерж ивается на постоянном уров­
не почти до конца беременности. Кроме описанного воз­
действия на матку и плаценту эти гормоны выполняют 
много других функций.

М еханизм развития позднего выкидыш а намного бо­
лее сложен. Ц елесообразно вспомнить, что любые ослож ­
нения и патогенные воздействия при беременности не

1 оказываю т на плод какого-либо специфического дейст­
вия. Значение имеют только срок беременности, при ко­
тором развилась патология, и длительность патогенного
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воздействия (Ю. А. Гуркии, Н. В. Кобозева, 1973). Д ли ­
тельное воздействие на плод приводит к функционально­
му истощению фетального аденогипофиза, надпочечни­
ков и др. ( Ю. А. Гуркин, Н. В. Кобозева, Т. А. С акаева 
и др., 1976). Н е исключено такж е, что эндокринная д ея ­
тельность плода наруш ена вследствие генетического по­
рока развития (И. С. Розовский и соавт., 1976; Д . И. Кри- 
стесаш вили и соавт., 1976, и др .).

При этом уменьш ается продукция предшественников 
эстрогенов, выделяемы х надпочечниками плода, и как 
следствие происходит снижение биосинтеза эстрогенов 
в фето-плацентарном комплексе.

В итоге развивается дизритмия суточной элиминации 
эстрогенов, прогестерона и ХГ (Л . Г. Ковтунова и соавт., 
1976).

Характерно, что тесная взаимосвязь организма мате­
ри и плода обусловливает их влияние друг на друга, ко­
торое осущ ествляется через плаценту. Это подтверждаю т 
работы, в которых приведены данные о состоянии п ла­
центарного барьера при недонашивании. Так, О. П. Н и­
кулина (1977) при гистологическом и гистохимическом 
изучении плацентарного барьера у женщ ин с невынаш и­
ванием, обусловленным гипофункцией яичников и плацен­
ты, обнаруж ила преждевременное созревание хориона с 
резким склерозированием стромы ворсин, некротически­
ми и циркуляторными изменениями децидуальной ткани. 
П ри этом хроническая гипоксия плаценты наступала 
вследствие пониженной секреции гормонов.

П рактически это вы раж ается субъективными ж ал о ­
бами, в основе которых леж ит относительная нестой­
кость гемодинамики, дискоординацией сократительной 
деятельности матки, нежизнеспособностью плода.

С другой стороны, быстрое открытие шейки матки 
свидетельствует о том, что организм беременной ( в ч а ­
стности, родовые пути) уж е гормонально подготовлен к 
позднему выкидышу.

Диагностика угрожающего самопроизвольного выки­
дыша. В ыраженность клинических симптомов выкидыша 
в необратимой стадии (abortus p rogred iens) исключает 
необходимость дополнительного лабораторного исследо­
вания. Д иагностика обратимого при рациональном лече­
нии состояния, кроме общеизвестной клинической карти­
ны, вклю чает обязательны е гормональные исследования:
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определение в крови гормонов, выделяемых фето-пла- 
центарным комплексом, а такж е некоторых гормонов, 
продуцируемых эндокринными органами беременной. При 
этом особую ценность представляет определение тех гор­
монов, концентрация которых в организме при угрозе 
прерывания изменяется: ХГ, ХСМ, эстрогенов, гестаге- 
нов (А. П. Голубев и, соавт., 1975).

Ivanovic и соавторы (1978) указы ваю т, что наиболь­
шее прогностическое значение имеет определение ХГ, 
эстрадиола и гормона роста. Р яд  авторов указы ваю т на 
необходимость исследования и других гормонов, в част­
ности ХСМ, прогестерона и эстриола (В. И. Бодяж ина 
и соавт., 1973; Cousis и соавт., 1977; G azarek  и соавт., 
1977; G uidobaro и соавт,, 1977; H o rta  и соавт., 1977, 
и др .).

Так, H eckterm ans, L ’H erm ite-B elariaux  (1975) нашли, 
что при содержании ХСМ ниже 1 SD от средней величи­
ны для данного срока беременности происходит аборт у 
87% женщин, а при снижении ХГ в тех ж е пределах — 
у 80% . Авторы подчеркивают клиническую значимость 
определения ХСМ и ХГ. Так, при низком содерж ании 
обоих гормонов в крови прерывание беременности насту­
пало у 95% женщин, при нормальном ж е их количестве 
беременность прогрессировала.

Н емаловаж ное значение в проблеме самопроизволь­
ного прерывания беременности имеет исследование кле­
точного состава вагинального м азка. И зменения картины 
вагинального м азка при угрозе прерывания беременно­
сти чащ е всего связы ваю т с уменьшением продукции 
прогестерона или с изменением соотношения между 
прогестероном и эстрогенами.

H ochstaedt и соавторы (1960), M ac R ae (1964), изу­
чая изменения вагинальных мазков при угрозе аборта, 
связы ваю т увеличение количества поверхностных клеток 
и уменьшение содерж ания навикулярных клеток с недо­
статочностью продукции прогестерона. В зависимости от 
количества тех или иных клеток в м азке авторы пытаю т­
ся определить степень этой недостаточности.

И. Д . Арист (1967), Т. М. Новаченко, Н. Б . Картавен- 
ко (1970), Н. М арковски и соавторы (1977), Telem an и 
соавторы (1971), М. M cL ennan, С. M cL ennan (1972) т а к ­
ж е указы ваю т на диагностическую  ценность исследова­
ния клеточного состава мазков при угрозе прерывания
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беременности. Авторы придаю т большое значение появ­
лению поверхностных клеток с пикнотическими ядрами 
и эозинофильной цитоплазмой. Согласно данным Timo- 
nen и G öltner (1959), прогноз исхода беременности по 
кольпоцитологическим исследованиям был правильным 
у 77,8% женщ ин. Точность прогноза увеличивается, ког­
да параллельно с исследованием м азка определяю т экс­
крецию прегнандиола.

О. И. Л опатченко (1970) считает самыми неблаго­
приятными мазки с преобладанием глубоких клеток вла- |
галищ ного эпителия, а такж е регрессивного типа с изо- i
лированным расположением эпителиальных клеток и на- J
личием базальны х и парабазальны х форм. |

Относительно ценности кольпоцитологического мето- ’
да исследования в диагностике угрозы прерывания бере­
менности имеется и противоположная точка зрения. Так, 
Robey, P iau x  (1963), проводя кольпоцитологические ис­
следования при угрозе прерывания беременности в позд­
ние сроки, сделали вывод об ограниченном значении их 
д ля  прогноза исхода беременности. Авторы часто обна­
руж ивали несоответствие между картиной влагалищ но­
го м азка и результатом исследования гормональной экс­
креции.

П роводя анализ кольпоцитограмм при угрозе преры­
вания беременности, мы отмечали достаточно высокую 
диагностическую  ценность этого метода, особенно в слу­
чае привычного недонаш ивания разных сроков.

В м азках  чащ е всего определялась дискорреляция 
меж ду эстрогенным и гестагенным воздействием, что вы­
являлось повышением индекса кариопикноза. Так, если 
при нормально протекаю щей беременности индекс кари­
опикноза в I триместре не превыш ал 10— 15%, то при 
дефиците прогестерона он составлял более 30% . Чем 
выше было значение индекса кариопикноза, тем хуже 
был прогноз для беременной. Обычно при повышении его 
до 60% и более беременность сохранить не удавалось.

По данным И. Д . Ариста (1967), наиболее неблаго­
приятный прогноз отмечается в случае выраженного пре­
обладания поверхностных клеток и увеличения индекса 
кариопикноза от 44 до 100% (гиперэстрогенный тип).
Тем не менее при сопоставлении клеточного состава м аз­
ка с данными исследования гормонов В. И. Б одяж ина и 
соавторы (1973) наш ли, что индекс кариопикноза может
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повышаться не только в случае снижения содержания ге­
стагенов в организме, но и при сочетанном уменьшении 
количества гестагенов и эстрогенов. Кроме того, извест­
ную роль может сы грать изменение чувствительности ре­
цепторных окончаний слизистой оболочки влагали щ а к 
гормональным воздействиям.

По нашим наблю дениям, не менее неблагоприятный 
прогноз бывает при дистрофичном типе м азка, отраж аю ­
щем снижение продукции эстрогенов и прогестерона 
при любом сроке беременности. В таких случаях в м аз­
ках отмечались базальны е и промежуточные клетки 
мелкого разм ера; в то ж е время индекс кариопикноза 
мог быть повышенным, однако это повышение не носило 
постоянного характера.

Д л я  цитологической картины угрозы прерывания бе­
ременности характерно уменьшение количества навику­
лярных клеток, которые располагаю тся не пластами, 
характерны ми для беременности, а раздельно либо в ви­
де розеток. И. А. Ф ридман, Н. П. Кустаров (1974) счи­
таю т, что воспалительный тип м азка одинаково часто 
встречается как  при нормальной, так  и при патологиче­
ски протекающей беременности. По нашим данным, т а ­
кая  кольпоцитологическая картина довольно часто обна­
руж ивается при наличии вторичных воспалительных из­
менений. Последние, как  известно, могут быть предрас­
полагающим к недонашиванию фактором.

Таким образом, исследование кольпоцитограммы 
в динамике беременности позволяет своевременно вы ­
явить угрозу недонаш ивания, а такж е наметить пути те­
рапии (в первую очередь гормональной) и определить 
ее эффективность.

Кроме кольпоцитологического метода исследования 
для диагностики угрозы прерывания беременности при­
меняют и другие тесты.

2. Феномен арборизации слизи цервикального кан а­
ла: наличие грубого рисунка препарата в виде листа 
папоротника свидетельствует о преобладании вы раж ен­
ного эстрогенного влияния, отсутствие рисунка — об 
эстрогенной недостаточности.

2. Феномен «пятна» по M cSw enny и S b arra  (Е. Б. Д е- 
ранкова и соавт., 1973), основанный на циклических 
изменениях физико-химических свойств цервикальной 
слизи в зависимости от содерж ания гормонов в организ­
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ме. Д л я  проведения теста беззольные диски фильтро­
вальной бумаги обрабаты ваю т серебра нитратом и к а ­
лия хроматом до получения темно-буро-коричневой ок­
раски; на высушенный диск последовательно наносят 
10 пятен растворов натрия хлорида в концентрации от 
0,1 до 1%. Каплю  слизи, взятой у женщ ины с угроаой 
преры вания беременности, наносят на диск-тест и по 
степени обесцвечивания его регистрируют процент нат­
рия хлорида, что косвенно указы вает на эстрогенную 
насыщенность организма. Чем ниже процент натрия хло­
рида в слизи, тем благоприятнее прогноз беременности. 
Благоприятный показатель феномена «пятна» — 0,1—
0,3% , неблагоприятный — 0,6—0,8% .

3, И змерение базальной температуры: она оказы ва­
ется повышенной (выше 37°С) в первые 3 мес беремен­
ности, что отраж ает усиленную продукцию прогестеро­
на. П осле 4-го месяца беременности базальн ая  тем пера­
тура оказы вается меньше 37°С, что, вероятно, связано 
с усилением продукции других гормонов фето-плацен- 
тарного комплекса с термодепрессорным действием.

Эти тесты могут иметь вспомогательное значение, но 
тем не менее из-за простоты и доступности они удобны 
для практики.

Учитывая данные В. И. Бодяжиной, А. И. Лю бимо­
вой и И. С. Розовского (1973) о роли коркового вещ е­
ства надпочечников в генезе прерывания беременности, 
особенно привычных выкидышей, немаловаж ное значе­
ние имеют эндокринологические исследования функции 
надпочечников. При этом первостепенную роль играют 
не столько определение содерж ания 11-ОКС или 17-ОКС 
в крови и моче, сколько методы, позволяющие выявить 
стертые формы эндокринных нарушений. К ним относят­
ся фракционное исследование 17-КС, дегидроэпиандро­
стерона, суточного ритма глюкокортикоидной активно­
сти коркового вещ ества надпочечников.

У женщ ин с привычным выкидышем вне беременно­
сти д ля  диагностики стертой гиперандрогении яичнико­
вого или надпочечникового генеза ж елательно проведе­
ние гормональных проб (на подавление функции) с дек- 
саметазоном или преднизолоном или на стимуляцию — 
с АКТГ.

П робу с дексаметазоном проводят следующим обра­
зом. П осле «фонового» определения экскреции 17-КС и
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17-ОКС в суточной моче назначаю т по 2 мг препарата 
ежедневно в течение 2 дней. Уменьшение экскреций 
17-КС и 17-ОКС не менее чем на 50% после приема дек- 
саметазона свидетельствует о надпочечниковом генезе 
патологии, а при том ж е уровне исследуемых гормо­
нов — о яичниковом генезе.

Пробу с преднизолоном проводят аналогичным об ра­
зом. П реднизолон назначаю т внутрь по 20 мг в течение 
5 дней. Уменьшение суточной экскреции 17-КС и 17-ОКС 
на 50% свидетельствует о гиперплазии коркового вещ е­
ства надпочечников, а неизмененный их уровень —
о яичниковом происхождении гиперандрогении.

П роба с АКТГ основана на том, что введенный гор­
мон стимулирует секрецию кортикостероидов корковым 
веществом надпочечников, что сопровож дается повыше­
нием экскреции 17-ОКС и 17-КС и увеличением содер­
ж ания 17-ОКС в крови. Одним из оптимальных вариан­
тов пробы можно признать следующий. И сследую т су­
точную экскрецию 17-ОКС и 17-КС, после чего в течение
2 дней вводят внутримышечно по 40 Е Д  АКТГ. Через 
сутки, а затем  через 2 сут повторно определяю т вы де­
ление гормонов. При положительной пробе после пер­
вого дня стимуляции АКТГ количество 17-ОКС и 17-КС 
в моче повышается на 75— 100%; второй день стимуля­
ции приводит к дальнейш ему повышению экскреции 
глюкокортикоидов.

О трицательная проба (отсутствие изменений экскре­
ции гормонов после стимуляции АКТГ) указы вает на 
яичниковый генез патологии (H orsky и соавт., 1965), по­
лож ительная — подтверж дает наруш ение функции н ад­
почечников.

Пробу с дексаметазоном или преднизолоном приме­
няют чащ е всего при высоких значениях экскреции 
17-КС и 17-ОКС, а с АКТГ — при нормальных п оказа­
телях.

Необходимо остановиться такж е на вопросах диаг­
ностики внутриутробной гибели плода, так  как  внутри­
утробная смерть плода является уж е показанием для 
его эвакуации.

Д л я  диагностики этой тяж елой патологии первосте­
пенное значение имеют эндокринологические исследо­
вания, которые свидетельствую т о прекращ ении биосин­
тетических процессов в системе м ать—плацента— плод.
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Выпадение жизнедеятельности фето-плацентарного 
комплекса определяется следующими изменениями гор­
мональных тестов:

1. Стойкий феномен арборизации цервикальной слизи.
2. При цитологическом исследовании в вагинальном 

мазке обнаруж иваю тся клетки глубоких слоев вплоть 
до парабазальны х с явлениями некробиоза, лизиса, из­
вращ ением окраски («послеродовой» тип м азка).

3. К онцентрация эстрогенов, прогестерона и ХГ в 
крови, так  ж е как  и экскреция их с мочой, резко сни­
жена.

4. Снижение концентрации в крови ХСМ до 25% (от 
соответствующей сроку беременности) считается в н а­
стоящ ее время наиболее информативным признаком ги­
бели плода (Л . П. Бакулева и соавт., 1976; Т. Н. Строн- 
гина, В. И. А ф анасьева, 1976).

Так, снижение концентрации ХСМ до 0,12 мкмоль/л 
при беременности поздних сроков всегда сопровож да­
ется мертворождением (Д . Р аданев, Б. Атанасов, 1976).

При несостоявш емся аборте или родах в м азке вы­
являю тся различной величины и формы клетки проме­
жуточного слоя, нередко с нечеткими контурами, и не­
многочисленные парабазальны е клетки, свидетельствую­
щие о легкой степени эстрогенной недостаточности. 
Н есколько реж е в мазке определяю тся базальные, проме­
жуточные клетки, что характеризует умеренную эстроген­
ную недостаточность организма беременной. При коли­
чественном определении фракций эстрогенов установле­
но, что уменьшение эстриола в моче во второй половине 
беременности ниже 17,33 мкмоль/сут указы вает на ги­
бель плода. При нахождении мертвого плода в полости 
матки свыше недели количество эстриола снижается до 
5,72 мкмоль/сут, а свыше 2 нед — до 1,52 мкмоль/сут и 
полностью исчезает (Л. В. Тимошенко, М. М. Клигерман, 
1979).

Н аиболее характерны ми клиническими признаками 
внутриутробной гибели плода, по данным Л . В. Тимо­
шенко, М. М. К лигерман (1979), являю тся: кровяни­
стые вы деления из влагалищ а. Этот симптом характе­
рен для малых сроков беременности (до 12 нед). Ч ащ е 
кровянистые выделения появляю тся в день предполага­
емой гибели плода, в день воздействия причинного ф ак­
тора (удара, падения, подъема температуры ) и др. Кро­
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вотечение имеет одномоментный характер или исчезает 
в ближайш ие 3— 5 дней самостоятельно или нередко 
под влиянием проводимой терапии (покоя, применения 
кровоостанавливаю щ их средств, прогестерона и др .). 
Реж е кровянистые выделения появляю тся через 6— 
10 сут и такж е прекращ аю тся самостоятельно или в ре­
зультате лечения. Ещ е реж е кровотечение из матки 
возникает периодически, имеет непрерывный характер 
или появляется через длительный промежуток времени. 
Обычно выделения скудные, мажущ ие, темно-кровяни- 
стые, чащ е коричневатого цвета. Чем больше срок бере­
менности к моменту гибели плода, тем реж е бываю т 
выделения, а при гибели плода позже 24 нед они наблю ­
даю тся очень редко.

Б оль внизу живота. Обычно она бывает периодиче­
ской. Ч астота болевого симптома не зависит от срока 
беременности в день гибели плода, тем не менее при 
прекращении развития плода в 40 нед и больше боль 
встречается крайне редко.

П овыш ение температуры тела — симптом, нередко 
упоминающийся в работах ряда авторов как  д о каза­
тельство внутриутробной смерти плода, однако не зако ­
номерный для данной патологии.

Общее недомогание, слабость, головокруж ение  от­
мечают 12% женщин при задерж ке мертвого плода в 
матке свыше 3—4 нед.

Тревога, беспокойство. Эти ж алобы  бываю т у неболь­
шого количества женщин (6— 7% ) с лабильной нервной 
системой. Обычно такие беременные беспокоятся о судь­
бе плода, реж е — о предстоящ ем родоразреш ении.

И счезновение тошноты, рвоты — наиболее характер­
ный субъективный признак гибели плода в первые 
12 нед его развития, который обычно проявляется в те­
чение ближайш ей недели.

П рекращ ение ощ ущ ения ш евеления плода. Д анный 
симптом отмечается в день гибели плода, реж е ж енщ и­
ны обращ аю т на это внимание в течение 2— 3 дней. 
В срок 20—24 нед развития плода этот симптом не по­
казателен, так  как  беременная могла еще не ощутить 
шевеления плода. И ногда беременные ошибочно прини­
мают за движение плода «выпирание отдельных участ­
ков матки» или «перекатывание плода» при поворотах 
тела матери.
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Разм ягчение м олочны х ж елез обычно появляется на 
3— 6-е сутки после гибели плода. Н агрубание ж е молоч­
ных ж елез н выделение значительного количества моло- 
вива (симптом, нередко описываемый при m issed aborti­
on, labor) встречается крайне редко, причем только у 
женщ ин, у которых гибель плода наступила после 26 нед 
его развития. К ак  правило, это происходит на 3—4-е 
сутки после удаления мертвого плода из матки при бе­
ременности 12 нед и больше.

П ринимая во внимание определенную долю субъек­
тивности, объективными признаками гибели внутриут­
робного плода являю тся цианоз и разрыхленность сли­
зистой оболочки влагалищ а, а такж е шейки матки. 
Уменьшение и исчезновение цианоза и разрыхленности 
слизистой оболочки влагали щ а и шейки матки наиболее 
часто определяю тся при гибели плода до 30 нед развития. 
При этом цианоз обычно становится меньше выраженным 
или исчезает через 4— 5 нед после гибели плода в срок 
до 16 нед и спустя 6 —8 нед, после гибели плода в срок 
17— 30 нед и больше. Чем меньше срок беременности 
к моменту гибели плода и больше срок пребывания его 
в полости матки, тем реж е выявляю тся цианоз и раз­
рыхленность.

И зм енение разм еров матки. О тставание размеров 
матки, а тем более их уменьшение чащ е выявляю тся при 
гибели плода в первую половину его развития (до 
20 нед) и особенно в ранние сроки (до 12 нед). В сред­
нем тело матки в течение первых 4—5 нед после гибели 
плода уменьш ается до размеров, соответствующих 2—
3 нед беременности меньше фактического срока, при 
7— 8-недельной задерж ке плода — на 3 нед и более. При 
малы х сроках беременности (до 12 нед) это происходит 
в результате рассасы вания плодного яйца, при боль­
ших — за  счет всасывания околоплодных вод, м ацера­
ции, обезвож ивания и сморщ ивания плода.

Консистенция матки, ее плотность могут быть опре­
делены только при несостоявшемся аборте, когда плод­
ное яйцо подвергается рассасыванию . При несоетояв- 
шихся родах этот симптом ненадежен, так  как  плод 
обычно подвергается мацерации, консистенция матки 
при этом всегда остается умеренно мягкой.

Отсутствие сердцебиения плода  — симптом, с боль­
шой достоверностью подтверж даю щ ий гибель плода.
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Д ля выявления сердцебиения плода в сомнительных 
случаях целесообразно использовать аппарат «М алыш» 
или производить графическую  запись сердцебиения пло­
да с помощью электроф онокардиограф а.

Открытие ш ейки матки (у нерож авш их на 10— 15 мм, 
у рожавш их — на 20 мм и б ольш е). Н аиболее часто 
этот симптом наблю дается при задерж ке мертвого пло­
да в полости матки от 12 до 20 нед. Основная причина 
частичного открытия шейки матки — часто повторяю ­
щиеся кровянистые выделения и периодическая боль 
внизу живота, поясничной области, вызванные неболь­
шими сокращениями мускулатуры матки.

Кровянистые вы деления из матки, вы являем ы е при  
обследовании больны х. Обычно выделения незначитель­
ные (м аж ущ ие), коричневатого цвета.

Коричневатая окраска слизи  ш ейки матки. П ри ги­
бели плода в срок свыше 14 нед и нахождении его в по­
лости матки более 4 нед во время бимануального ис­
следования или осмотра шейки матки в зеркалах  из 
цервикального канала нередко выделяется густой комо­
чек слизи коричневатого цвета или с коричневатыми 
вкраплениями. При вскрытии плодного пузыря неизмен­
но выделяется небольшое количество околоплодных вод 
того ж е цвета, что и вкрапления в слизистой пробке цер­
викального канала. О краска слизи зависит от диффузии 
красящ его вещ ества распадаю щ ейся крови через д р яб ­
лые плодные оболочки.

Симптом крепитации. Если внутриутробная гибель 
плода наступила после 30 нед развития и мертвый плод 
находится в матке свыше 2 нед, при применении треть­
его приема Л еопольда определяется крепитация, возни­
каю щ ая от трения костей черепа.

Симптом «проваливания пальца». При внутриутроб­
ной гибели плода в 29—40 нед развития при исследова­
нии головки замерш его плода, находящ егося в полости 
матки свыше 2— 3 нед, палец, введенный в канал  шейки 
матки, проваливается, если у  мацерированного плода 
не только увеличено расстояние меж ду костями черепа, 
но они черепицеобразно находят одна на другую.

П ризнаки внутриутробной гибели  плода, выявляемы е 
по данным амниоскопии, когда отмечается увеличение 
диам етра канала шейки матки до 15—20 мм и более: 
буро-коричневатый цвет слизистой пробки цервикально­
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го кан ала  или буроватые вкрапления в слизистой проб­
ке; истончение плодных оболочек, отсутствие их напря­
жения, хорош ая отслаиваемость от стенки матки; малое 
количество околоплодных вод; окраска околоплодных 
вод в буровато-коричневатый цвет или цвет мясных 
помоев.

Д анны е литературы  (Д . Н. Д авидкин, 1969) свиде­
тельствую т о том, что диагностические дозы рентгенов­
ских лучей не оказы ваю т вредного воздействия на тече­
ние беременности второй половины и развитие плода. 
Поэтому использование рентгенографического метода, 
даю щ его возможность получить достоверные признаки 
гибели плода, следует считать вполне оправданным и 
целесообразным. Применяю т аппарат типа «D iera-m eta 
125» или более современный. Фокусное расстояние р ав­
но 90— 100 см, исследование проводят в двух проекциях 
(прямой и боковой).

Д ля  более рельефного получения тени скелета плода 
рентгенограмму в боковой проекции целесообразно про­
изводить в ф азе глубокого вдоха беременной при «взду­
том» животе. При этом матка, а следовательно, и плод 
сдвигаю тся к передней брюшной стенке. Такое положе­
ние позволяет получить тень скелета плода без налож е­
ния на нее костей таза.

Н аиболее часто на рентгеновском снимке выявляю т­
ся следующие признаки внутриутробной гибели плода:

а) изменение головки плода: черепицеобразное з а ­
хождение краев черепных костей, расхождение краев 
костей черепа, уплощение свода черепа, асимметрия кон­
туров черепа, меш кообразная форма головки, исчезно­
вение контуров головки, отвисание нижней челюсти;

б) изменение позвоночного столба: отклонение го­
ловки плода под углом, ненормальная ротация и сгиба­
ние головки, чрезмерное искривление позвоночного столба 
кзади, патологическое искривление отдельных участ­
ков его в форме дуги или угла, стреловидное выпрямле­
ние позвоночного столба и исчезновение физиологическо­
го искривления;

в) изменение костей скелета и конечностей плода: 
нетипичное положение плода по отношению к центру 
матки, изменение формы грудной клетки, «разбрасы ва­
ние» конечностей, неотчетливые и расплывчатые конту­
ры скелета плода по сравнению с костями матери;
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г) другие симптомы: несоответствие величины плода 
предполагаемому сроку беременности, «венед» вокруг ко­
стей черепа, тень от свободного газа  в крупных сосудах, 
полостях сердца и черепной коробке плода.

Установлено, что чем меньше срок беременности 
(имеется в виду вторая половина ее развития) к момен­
ту гибели плода и длительнее нахождение его в поло­
сти матки, тем большим изменениям подвергаю тся 
отдельные части скелета; степень их не зависит от 
причин, обусловивших его гибель.

Таким образом, гормональные тесты заним аю т в а ж ­
ное место в диагностике угрозы и неблагоприятного ис­
хода недонашивания, потому что они выявляю т патоге­
нетические механизмы наруш ения функции фето-пла- 
центарного комплекса и его взаимосвязей с организмом 
матери. О собая ценность заклю чается в возможности 
патогенетической диагностики до появления клинических 
симптомов выкидыша.

Лечение угрозы самопроизвольного прерывания бе­
ременности. Общ еизвестна эффективность применения 
спазмолитических препаратов (атропина, папаверина, 
платифиллина, но-шпы и других) для снижения тонуса 
и сокращений матки, особенно в сочетании их с наркоти­
ческими (омнопон, промедол, опийные свечи) и противо- 
гистаминными (димедрол, пипольфен и др.) препара­
тами. В то ж е время иногда после введения такого кок­
тейля наблю дается парадоксальны й эффект: аборт про­
грессирует.

М ожно ли это объяснить вдруг возникш ей (или ра­
нее не диагностированной) истмико-цервикальной недо­
статочностью? О днако никто в такой ситуации не при­
меняет хирургических методов лечения неполноценности 
нижнего сегмента матки. Ведь суть этого явления з а ­
клю чается в массивной подготовке нижнего сегмента и 
шейки матки предыдущим, патологическим в данном 
случае, эстрогенным фоном. Введением «спазмолитиче­
ских коктейлей» мы парализуем все звенья рефлектор­
ной дуги. Но гормональный фон, определяю щий функ­
циональную активность миометрия и фето-плацентар- 
ного комплекса, симптоматическим лечением изменить 
не удается.

Таким образом, ведущим звеном оказы вается не д о ­
зировка наркотических и спазмолитических средств,
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а фактор длительности предшествующих эндокринных 
нарушений. Если последние кратковременны, то кок­
тейль окаж ет свое действие, а в противном случае не 
даст эффекта.

В последние годы для лечения прерывания беремен­
ности применяют препараты , стимулирующие ß-адренер- 
гические рецепторы матки. К ак известно, возбуждение 
последних подавляет сократительную  функцию матки.

Ш ирокое использование в акушерской практике 
ß-миметиков — алупента, дилатола, ритодрина, партуси- 
стена — является весьма перспективным в профилакти­
ке и терапии поздних выкидышей и преждевременных 
родов (Л . С. Персианинов, 1976; Ю. И. Новиков,
В. И. Алипов, 1977; Л . В. Тимошенко, О. И. Винницкий, 
1979, и др .).

В настоящ ее время наиболее эффективным препара­
том считается партусистен (фенотерола гидробромид, 
беротек) (А. Т. Бунин, 1978). П репарат вводят внутри­
венно (по 0,5 мг в 250— 500 мл изотонического раствора 
натрия хлорида или 5% раствора глю козы) со скоро­
стью 10— 15 капель в 1 мин. По данным Е. А. Кудриной 
(1978), О. И. Винницкого (1979), через 5— 10 мин от 
начала вливания отмечается снижение напряж ения мат­
ки, а через 30—40 мин сокращ ения матки прекращ аю т­
ся. В последующем препарат применяют в таблетках 
(по 5 мг 4 раза  в сутки). К урсовая доза составляет 
в среднем 500— 1000 мг. Иногда возможны побочные 
явления в виде тахикардии, слабости, наруш ения функ­
ций печени (гипербилирубинемия, повышение активно­
сти трансаминаз и щелочной ф осф атазы  в сыворотке 
крови). О днако эти явления отсутствуют, если разовая 
доза партусистена не превыш ает 2,5 мг, а суточная — 
30 мг (А. И. Гурова и соавт., 1978). П репарат не оказы ­
вает отрицательного действия на плаценту и плод. П ро­
тивопоказаниями к применению являю тся порок сердца, 
наруш ение сердечного ритма, тиреотоксикоз, глаукома, 
эндометрит в родах (У. Ретцке, Р. Ш варц, 1978; 
B ayer, 1977; U rban , 1977).

Клинический эффект токолитиков более выраж ен при 
введении препаратов прогестерона (Р . Чекановский, 
М. Ю зьвик, 3. Сузычук и др., 1978), особенно если от­
крытие шейки матки (при целом плодном пузыре) не 
превыш ает 1—2 см (Е. А. Кудрина, 1978).
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Таким образом, применяя только симптоматическую 
терапию при угрожаю щ ем и начинаю щ емся выкидыше, 
врач долж ен помнить о длительном скрытом периоде 
эндокринных нарушений. Поэтому совершенно справед­
ливо требование госпитализировать всех женщин с уг­
рожаю щ им недонаш иванием и особенно с «привычны­
ми» выкидышами.

Ш ирокое распространение получило хирургическое 
лечение истмико-цервикальной недостаточности.

В настоящ ее,время известны методы уш ивания шейки 
матки Любимовой, Shirodkar, Loveset, Szendi и др. Н аи ­
более физиологичный метод П. Степененас и А. Ватку- 
вене (1977).

Техника операции: после соответствующей подго­
товки в асептических условиях уш ивание шейки матки 
начинают в области прикрепления левой крестцово-ма­
точной связки; переднюю губу шейки матки прошиваю т 
ближ е к наружному зеву, а затем  лигатуру проводят 
в области прикрепления правой крестцово-маточной 
связки. Узел завязы ваю т в области заднего свода в л а­
галищ а на введенном в цервикальный канал  расш ири­
теле Гегара № 7 . Располож ение нити в косом направле­
нии создает некоторое ретропонирование наружного 
зева, а мышцы переш ейка и передней губы шейки матки 
принимают участие в создании плодовместилш ца, что 
имеет определенное значение при гипоплазии матки.

В послеоперационный период применяют токолити- 
ки, антисептические мероприятия. В основе благоприят­
ного исхода беременности при угрозе самопроизвольного 
ее прерывания леж ит рациональная гормональная те­
рапия (Н. Г. Кош елева, 1979): лечение прогестероном 
или его аналогами, сочетание прогестерона с эстрогенами, 
а такж е сочетание стероидных гормонов с ХГ. Естест­
венно, что выбор того или иного препарата зависит от 
гормонального статуса беременной.

Терапия данной патологии препаратам и гормонов 
ж елтого тела известна около 40 лет (B u tenand t, 1934). 
Тем не менее и до настоящ его времени многие вопросы 
лечения недонаш ивания прогестероном остаю тся спор­
ными. Так, прогестерон не всасы вается при приеме per 
os, а при парентеральном введении быстро инактивиру­
ется и выводится из организма; к тому же он обладает 
минералокортикоидным действием.
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Поэтому закономерны были поиски гестагенного пре­
парата пролонгированного действия. Перспективным 
оказался 17 а-оксипрогестерона капронат, оказы ваю ­
щий длительный и более сильный гестагенный эффект, 
который назначаю т при привычном выкидыше в виде
1 инъекции в неделю (250 мг внутримышечно).

Еще более перспективным оказалось применение ту- 
ринала (аллил-эстренола, В енгрия). П репарат хорошо 
всасы вается при пероральном применении, обладает ак ­
тивным гестагенным действием, не оказы вает вирилизи- 
рующего действия на плод (Györy и соавт., 1972; D arvas, 
1972, и др .), способствует секреторной деятельности тро- 
ф областа и увеличивает выработку стероидов плацентой. 
По мнению Sas, Szöllösi (1972), лечение туриналом при 
угрозе аборта намного эффективнее, чем прогестероном, 
и не оказы вает побочных действий.

Д озировка препарата при угрожаю щ ем аборте —
3 раза  ito  1 таблетке (5 мг) в день на протяжении 5— 
7 дней (при необходимости можно увеличивать дозу). 
После исчезновения симптомов угрозы прерывания на­
значаю т поддерживаю щ ую  д о з у — 1—2 таблетки в день. 
В случае привычного аборта назначаю т 1—2 таблетки 
в день в течение 1 мес после критического момента, 
обычно до 6-го месяца беременности. Если раньш е абор­
ты были на 4—5-м месяце, рекомендуется применять 
туринал до 6— 7-го месяца беременности (Н. Г. Коше­
лева, 1979).

При исследовании экскреции прегнандиола у 25 бе­
ременных с угрозой прерывания на 3—4-м месяце до и 
после терапии туриналом в течение 2 нед мы обнару­
жили достоверное ее повышение — 5 7 ,7 ± 5 ,3  мкмоль/сут 
против 2 9 ,9 ± 4 ,0  мкмоль/сут до начала лечения. Ни у 
одной женщины этой группы мы не наблю дали преры­
вания беременности.

У читывая тот факт, что в генезе самопроизвольного 
аборта играет роль снижение продукции как гестаге- 
нов, так  и эстрогенов, естественно применение в тера­
певтических целях препаратов, содерж ащ их оба гормо­
на. В частности, хорошие результаты  были получены 
при лечении угрожаю щ его или начинающегося самопро­
извольного аборта комбинированным препаратом капро- 
вестролом (2,5 мг валерианата эстрадиола и 125 мг 
17а-оксипрогестерона капроната).
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Л. Г. Ковтунова и соавторы (1976), С. В. Антониу й 
соавторы (1976) отмечали достаточную эффективность 
препарата как при ранних, так  и при поздних выкиды­
шах. При начинающ емся выкидыше капровестрол н а­
значали по 1 мл ежедневно либо по 2 мл через день до 
прекращ ения кровянистых выделений, затем  1 раз в 3—
4 дня до исчезновения симптомов прерывания беремен­
ности. В дальнейш ем проводили поддерживаю щ ую  те­
рапию, назначая по 2 мл препарата 1 раз в неделю на 
протяжении нескольких недель. П родолж ительность кур­
са составляла не менее 1 мес.

Хорошие результаты  получены и при назначении 
эстрогенов с прогестероном в сочетании 1 : 10. О. П. Н и­
кулина (1977) считает, что лучшее действие на соеди­
нительнотканный компонент плацентарного барьера о ка­
зываю т эстрогены и прогестерон в соотношении 1 : 10 и 
выше.

И сследования электробиологических процессов в 
мышце матки при воздействии на нее различных гормо­
нов показали, что именно комбинированное применение 
эстрогенов и гестагенов в наибольшей степени повышает 
мембранный потенциал покоя. Высокий уровень этого 
потенциала предохраняет клетки миометрия от спон­
танной возбудимости.

Мы считаем одним из рациональны х и эффективных 
методов лечения самопроизвольного прерывания бере­
менности метод, предложенный Л . В. Тимошенко и
С. Н. Новицкой (1972) (табл. 13), а такж е р азработан ­
ный Львовским Н И И  педиатрии, акуш ерства и гинеко­
логии (С. Д . Булиенко, С. С. Захарчук , П. И. Фогел, 
1973) — табл. 14.

М етодика Л . В. Тимошенко и С. Н. Новицкой осно­
вана на данных учета кольпоцитограмм, характеристике 
отдельных типов влагалищ ных мазков, что позволяет 
правильно подбирать, индивидуально дозировать и про­
водить гормональное лечение.

Клинические наблю дения показали, что для дости­
жения успеха при проведении лечебно-профилактиче­
ских мероприятий у  женщин, страдаю щ их преж девре­
менным прерыванием беременности, необходимо при­
держ иваться следующих правил: 1) назначать достаточ­
ные дозы гормональных препаратов; 2) применять их 
в течение продолжительного времени (не менее 7—
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Т а б л и ц а  13. Классификация кольпоцитограмм при невынашива
применяемое гормо

V/i «пинкТР Тип кольп оци тограммы
Величина индексов,  %

tfCJIUoHDlC
о&означения пикноза эози ноф или и

i

2

М азок, соответствующий 
сроку беременности 
«Прогрессирующая бере­
менность»
Тип мазка «незадолго до 
родов»
«Срок родов»

7,56 ±0,84 

1,86 ±0,06 

2,85 ± 0 ,3  

24 ±3 ,7

5,17 ±0,58 

1,22 ±0,05 

2,3±0,24 

17± 1,3

«Пониженная эстрогенная 
насыщенность»

0,38±0,28 0,0

3 «Незначительно повышен­
ная эстрогенная насыщен­
ность» 7,17 ±0,29 4,64 ±0,22

4 «Преждевременный выход 
в поверхностные слои»

22,72 ±2,19 13 ,8±  1,58

5 «Незадолго до родов» 3,03 ±0,32 2,28±0,21

6 «Срок родов» 23 49

7 «Преобладание промежу­
точных клеток»

1,82±0,09 1,07 ± 0 ,07

8 «Пониженная эстрогенная 
насыщенность с дистрофи­
ческими изменениями» 0,0 0,0

9 «Повышенная эстрогенная 
насыщенность с дистрофи­
ческими изменениями»

7,0 ±1,16 3,25 ±0,29
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нии, характеристика отдельных типов влагалищ ных мазков и 
нальное лечение

Расположение клеток,  их
характер Лечение

В виде скоплений, складчатость 
умеренная
В виде скоплений, клетки рас­
правленные
Изолированное и скоплениями, 
клетки расправленные 
Преимущественно изолированное

Скоплениями и изолированно, 
единичные клетки с завернутыми 
краями

Изолированное и скоплениями, 
складчатость клеток не вы раж е­
на
Изолированное и скоплениями, 
складчатость клеток не выраж е­
на

Преимущественно изолирован­
ное, складчатость клеток не вы­
ражена

Изолированное и скоплениями, 
складчатость клеток не выражена

Изолированное

Изолированное и скоплениями, 
складчатость клеток не вы ра­
жена

Н аряду с расправленными клет­
ками, расположенными изолиро­
ванно и скоплениями, часть кле­
ток скручена, нерезко выражена 
хаотичность нагромождения и хв  
пластах либо часть промежуточ­
ных клеток укрупнена, ядрд их 
крупные, гипохромные

Не показано

Инъекции фолликулина по 
10 000 Е Д  в день в течение 
7— 12 дней

Инъекции прогестерона по 
5 мг либо прегнин по 5 мг 

3 раза в день под язык в те­
чение 10— 15 дней

Инъекции прогестерона по 
10 мг в день в течение 10— 
12 дней

Инъекции прогестерона по 
5 мг, изредка прегнин по 5 мг 
3 раза в день под язык в те­
чение 10— 12 дней 
Инъекции прогестерона по 
10 мг 2 раза в день

Инъекции прогестерона по 
5 мг в день либо прегнин по 
5 мг 3 раза в день под язык 
в течение 10— 15 дней

Инъекции фолликулина по 
5000 Е Д  в день 5—10 дней, 
40% раствор глюкозы с кор­
диамином (1 мл), оксигено- 
и витаминотерапия
Инъекции прогестерона по 
5 мг в .день 7— 10 дней, 40% 
раствор глюкозы с кордиа­
мином внутривенно, оксигено- 
и витаминотерапия
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Величина индексов,  %
Условные

обозначения Тип колыгоцитограммы
пикноза эози ноф или и

10 «Преобладание промежу­
точных клеток с дистрофи­
ческими изменениями»

1,82±0,23 1,14±0,18

11 «Дистрофический» 0,8±0,42 0,1 ±0,11

12 дней); 3) соблю дать правильное соотношение между 
применяемыми гормонами.

Последнее правило обусловлено тем, что во время 
беременности продукция и выделение эстрогенов проис­
ходят значительно быстрее, чем прогестерона. Поэтому 
в применяемой смеси относительное содерж ание эстро­
гена с прогрессированием беременности долж но возрас­
тать.

Т ак как  среди причин самопроизвольного преры ва­
ния беременности определенная роль принадлеж ит на­
рушению функции коркового вещ ества надпочечников 
(В. И. Б одяж ина и соавт., 1973) и гиперандрогении, про­
являю щ ейся повышением экскреции 17-КС (45—
52 м км оль/сут), следует признать рациональной тер а­
пию кортикостероидными гормонами. П ри этом лечение 
проводят под контролем соответствующих гормональных 
проб и определения гормонов в биологических средах 
организма.

Н а основании клинико-лабораторных исследований 
функции надпочечников и фето-плацентарного комплек­
са В. И. Б одяж ина и соавторы (1973) вы работали схе­
мы терапии, вклю чаю щие глюкокортикоидные гормоны. 
По их данным, для уменьшения продукции андрогенов 
достаточно применения небольшой дозы преднйзолона: 
по 10 мг в течение 5— 14 дней с последующим уменьш е­
нием до 5 мг в течение 20—30 дней.

При сочетании гиперандрогении со снижением функ­
ции фето-плацентарного комплекса применяют комби-
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П р о д о л ж е н и е

Расположение клеток,  их 
характер Лечение

Клетки скручены, хаотически на­
громождены в пластах либо 
определяются пласты крупных 
клеток с большими гипохромны- 
ми ядрами

Фолликулин по 10 000 Е Д  в 
течение 6— 10 дней, 40% раст­
вор глюкозы с кордиамином 
внутривенно, оксигено- и ви­
таминотерапия

Гормональное лечение не по­
казано

нацию преднизолона и половых стероидных гормонов — 
эстрогенов, препаратов прогестерона.

Естественно, что терапия самопроизвольного преры­
вания беременности вклю чает и целый ряд других пре­
паратов, в частности витаминных (кислота аскорбино­
вая, рутин, токоферола ацетат), спазмолитических и се­
дативных средств.

Качественным показателем  индивидуальной дозиров­
ки является нормализация гормонального баланса. Хочет­
ся обратить внимание на следующий факт: повышение в 
крови концентрации эстрогенов (умеренное), прогесте­
рона, ХГ, плацентарного лактогена свидетельствует об 
эффективности лечения, но не является критерием для 
прекращ ения терапии.

Заместительную  гормонотерапию применяют в тече­
ние беременности неоднократно, особенно у беременных, 
страдаю щ их привычными выкидышами.

Эта группа женщ ин подлеж ит специальному диспан­
серному наблюдению и профилактическому стационарно­
му лечению в календарны е сроки предполагаемой мен­
струации.

Больш ое значение в снижении процента недонаш ива­
ния имеет рациональная гормональная терапия, прово­
дим ая до наступления беременности и направленная на 
нормализацию  менструальной функции. Т ак как  вопро­
сы терапии дисфункции яичников и гипофиза являлись 
предметом многочисленных исследований, мы не оста­
навливаемся на методах лечения этой патологии, под-
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Т а б л и ц а  14. Примерная схема гормональной

Схема Показания

Срок бе­
ременнос­
ти (неде­

ли)

I
(при отсутствии кли­
нических признаков

Угроза аборта. При от­
сутствии клинических 
признаков угрозы —

6 - 8

угрозы аборта мо­ снижение базальной 9 - 1 2
ж ет , применяться в температуры ниже 13—16
амбулаторных усло­
виях)

37°С, увеличение ин­
декса кариопикноза до 
25% и больше, положи­
тельный феномен арбо- 
рнзации цервикальной 
слизи, снижение выде­
ления эстрогенов, пре­

17—20

гнандиола, ХГ 21—24

II
(применяется в ста­

Угроза привычного 
аборта. Начавшийся

6 - 8

ционаре) аборт. Отсутствие эф ­ 9 - 1 2
фекта от лечения по 

схеме I в течение 5—
1 3 -1 6

. i ■ •

7 дней 17—20
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терапии угрожающего и привычного выкидыша

Эстроген 
(мг в сутки) Прогестерон (мг в сутки)

Х о р и о н и ­
ческий го н а ­
дотропин (ME)

0,2—0,5 10 1500 Е Д  3 ра­
(2000— 
5000 ЕД)

за в неделю

0,2—0,5 10 То ж е
1,0— 1,5 20 То ж е
2,0 25

и 1 раз в неделю 
125 мг оксипрогестеро-
на капроната

2 - 5 25 мг и 2 раза в неде­
л ю  по 125 мг окси-

0,2—0,5
прогестерона капроната —

10 1500 Е Д  в 
день

0,5—0,7 1 0 -2 0 То ж е
! ,0—2,0 25—50 1500 Е Д  3 ра­

за в неделю
2—5 50 мг и 1 раз в неделю 

125 мг оксипрогестеро-

5— 10
на капроната То ж е
50 мг и 2 раза в неде­
л ю  125 мг оксипрогес-
терона капроната —i
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Примечания к табл. 14.

1. Профилактический курс лечения в случаях привычного выки­
дыша в анамнезе назначают по схеме I.

2. Количество прогестерона, равное 10 мг (1 мл 1% раствора) 
в сутки, при угрозе аборта, возникшей в 6— 12 нед беременности, 
является минимальной терапевтической и не всегда достаточной до­
зой. Рекомендуемая многими авторами суточная доза 5 мг является 
крайне низкой даж е при ранних сроках беременности. С увеличени­
ем срока беременности дозу ирогестерона следует увеличивать.

3. Применение ХГ дает максимальный эффект до 12— 14 нед бе­
ременности. После этого срока гормон менее эффективен. ХГ следу­
ет применять в первую очередь при выраженных явлениях угрозы 
аборта, особенно привычного.

4. При наличии даж е косвенных признаков полового инфанти­
лизма, а такж е при внутриутробной гибели плода в анамнезе приме­
няют дозу эстрогена, указанную в схеме II.

5. Курс гормонотерапии продолжаю т в течение 10— 14 дней.
В последние 2—4 дня дозу гормональных препаратов следует по­
степенно снижать. Внезапное прекращение гормональной терапии 
опасно и может вызвать выкидыш. Целесообразно провести не менее 
2 курсов лечения с перерывом между ними 2—4 нед.

6. При угрозе аборта в срок свыше 24 нед применяют такую же 
терапию, как при 21—24-недельной беременности. Н аряду с этим в 
поздние сроки беременности (24—30 нед) хорошим эффектом обла­
дают спазмолитические препараты (25% раствор магния сульфата по 
5— 10 мл внутримышечно, папаверин по 0,02 г 2—3 раза в день, 
тропацин по 0,01 г 3 раза в сутки, настойка опия — по 5— 10 капель 
1—2 раза в день).

черкивая лиш ь ее значение в общих мероприятиях по 
профилактике самопроизвольных абортов.

После лечения большинство беременных с угрозой 
позднего выкидыша выписывают домой и проводят дис­
пансерное наблюдение. У многих из них клинические 
показания к повторной госпитализации не возникают. 
Означает ли это, что беременность у них прогрессирует 
нормально? С точки зрения высокой последующей пери­
натальной детской патологии мы не можем утвердитель­
но ответить на этот вопрос.

Почему у одних женщин после лечения угрозы позд­
него выкидыша беременность может прогрессировать без 
постоянной эндокринной терапии, а  у  других нет? Ч ащ е 
всего это объясняю т разделением ж енщ ин с риском не­
донаш ивания на группы: 1) эндокринной этиологии; 
2) неэндокринной этиологии.

Можно ли согласиться с таким разделением?
В этом отношении очень интересные данные получены 

благодаря развитию неонатологии. В настоящ ее время
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достаточно убедительно показана активная роль плода й 
обмене гормонов при беременности. Срок беременности 
28—30 нед преж де всего характеризуется соответствую­
щей организацией взаимосвязей фетальных эндокринных 
ж елез. В раннем сроке (8— 11 нед) обнаруж ивается яв ­
ная зависимость эмбриона от гормонов матери и пла­
центы: толчком, активизирую щ им функции его эндокрин­
ных органов, является пик концентрации ХГ. В после­
дующем за счет собственной гормональной функции 
плод становится все более толерантным к экзогенным 
биостимуляторам. Н аконец, в 28— 30 нед отмечается гор­
мональный пик секреции фетального аденогипофиза, 
а затем  его надпочечников, щитовидной железы. Нельзя 
не согласиться, что это может быть один из важ ны х ме­
ханизмов обеспечения нормального прогрессирования бе­
ременности после 7 мес. В свою очередь такая  обратная 
связь возможна только при правильно сформированных 
эндокринных взаимосвязях внутриутробного плода 
(С. Е. Л евина, 1977).

Л ю бы е гормональные тесты в данном случае покаж ут 
благополучную элиминацию  стероидных и белковых гор­
монов в крови матери. При нормальном течении беремен­
ности мы можем констатировать определенный этап 
функционального созревания плода и наличие правиль­
ных взаимосвязей фето-плацентарного комплекса с орга­
низмом женщины.

Ни один исследователь не отметил аналогичного эн­
докринного баланса в случае преждевременных родов. 
Таким образом, напраш ивается вывод о том, что реш ать 
данную  проблему следует не путем абсолю тизации к а ­
кой-либо механической причины, а путем изучения гор­
монального обмена. Такого взгляда придерживаю тся в 
настоящ ее время большинство исследователей.

Неоднозначность причин преждевременных родов 
обусловливает различный удельный вес некоторых пато­
генетических механизмов в каж дом  конкретном случае.

М ногочисленные данны е отечественных авторов поз­
воляю т выделить 3 наиболее распространенные формы 
эндокринной дискоординации при преждевременных ро­
дах  в зависимости от их клинического течения.

Д ородовое отхождение вод при 34— 37 нед беремен­
ности с затяжным безводны м периодом. Н аиболее часто 
оно встречается при нефропатии II— III степени, заболе­
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ваниях сердечно-сосудистой системы (с декомпенсацией 
кровообращ ения), острых и хронических инфекциях 
(А. Г. Пап и соавт., 1976, и др .).

Интересно, что у беременных этой группы преж де­
временные роды наступаю т независимо от характера со­
отношения эстрогенов и прогестерона (Н. К. Кош елева, 
1979). Ч ащ е всего отмечается низкая концентрация в 
крови как прогестерона (Н. Ф. Лызиков, В. Н. Н амест- 
никова, 1976), так  и суммарных эстрогенов (Л . В. Тимо­
шенко и соавт., 1976) и особенно эстриола (А. Г. Пап, 
Л. Б. Гутман, 1976, и д р .). Экскреция кортикостероидов 
повышена, но прямой зависимости концентрации 17-ОКС 
от тяжести состояния беременной не обнаружено 
(И. Ф. Лызиков, В. Н. Н аместникова, 1976). П овыш ается 
уровень серотонина в крови матери (В. С. Ракуть, 
Е. И. М атеш а, Э. Д . Гвилава и др., 1976).

Т акая акуш ерская ситуация часто встречается в от­
делениях патологии беременности. В основе ее леж ит 
расстройство обмена веществ и кислородного снабж ения 
плода (Е. С. П анчиж ная, С. М. Стельникова, 1976; 
С. П. Катонина, 1976). Обмен гормонов нарушен вслед­
ствие низкой эндокринной активности фето-плацентар­
ного комплекса и ведущую роль играет изменение связи 
плода с плацентой. В таких случаях следует признать не­
целесообразным стремление зад ерж ать  рождение плода. 
Возможность его созревания в таких условиях сомни­
тельна (И. А. Аршавский, М. Г. Немец, 1976). К тому ж е 
снижение иммунобиологических показателей  ф ето-пла­
центарного комплекса способствует внезапному разви ­
тию тяж елого инфицирования внутриутробного плода, 
плаценты и плодовместилища. Это доказано исследова­
ниями А. П. Н иколаева (1972), С. М. Беккера (1974),
H. Т. Раевской, Л . Н. Ч ерном аз (1976) и других авторов.

Бурное возникновение и прогрессирование родовой  
деятельности при сроке беременности 31— 36 нед. Такое 
течение беременности чащ е всего встречается у  «практи­
чески здоровых» женщин, страдаю щ их гипотонией и на­
чальными стадиями нефропатии. Эндокринные наруш е­
ния у них сводятся к снижению экскреции прогестерона 
(Г. А. Санадзе, 1976), кортикостероидов при нормальном 
обмене серотонина (В. С. Р акуть, Е. И. М атеш а, 
Э. Д . Гвилава и др., 1976) и гиперэстрогенемин (М. Б. Ро- 
зуменко, 1967). Н а первый взгляд, объединение практи­
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чески здоровых женщ ин со страдаю щ ими гипотонией и 
легкой нефропатией может показаться странным. Однако 
не случайно вводится термин «претоксикозы» (И. И, Б е­
недиктов, В, И. Л ейтан, 1976, и др .). Причем претоксико­
зы и скры тая нефропатия II степени наиболее часто от­
мечаю тся у  тех женщ ин, которые до беременности и в 
начале ее страдали  гипотонией.

Н ачальны м моментом патогенеза в этом случае явля­
ется низкий уровень приспособительных возможностей 
плаценты (А. Т. Н азы ров, 1976) с точки зрения окисли­
тельно-восстановительных процессов (А. Н. Гайструк, 
1974, 1976). Часто это мож ет быть следствием появления 
в крови матери антител к плацентарным глобулинам 
(М. Г. К улатова, Л . А. Ш аповал, 1976). Интересно, что 
в ф азе претоксикоза отмечается более быстрое созрева­
ние функциональных систем плода (Н. Д . Гармаш ева, 
1976; Ю. И. Новиков, В. И. Алипов, 1977).

В то ж е время необходимое опережение дифференци- 
ровки (и функции) плаценты, обеспечивающей трофику 
развиваю щ егося плода (Т. И. Акулич, А. А. Артишев- 
ский, Е. И. Больш ова и др., 1976), замедляется.

Реакция эндокринной системы плода (при достаточ­
ной ее зрелости) на снижение функции плаценты заклю ­
чается в упрочении обратной связи — повышается эли­
минация эстрогенов в пуповинные артерии. Если это, од­
нако, не приводит к улучшению плацентарного обмена, 
то нарастаю щ ий эстрогенный фон вызы вает резкое по­
вышение функциональной активности миометрия — нас­
тупаю т преждевременные роды. Тяж есть состояния ново­
рожденных в данном случае обусловлена не гипотрофи­
ей, а степенью истощения нейроэндокринной регуляции 
жизненных функций. Поэтому д аж е при достаточном 
развитии легких и сердечно-сосудистой системы у недо­
ношенных наблю даю тся тяж елы е расстройства ды ­
хания и гемодинамики (М. В. Д аниленко, Л . Б. М аркин, 
1978, и др .).

Течение беременности 28— 37 нед на грани досрочно­
го преры вания при постоянно повыш енном тонусе матки. 
Н аиболее часто так ая  клиническая картина наблю дает­
ся при наличии аномалий развития матки, фибромиомы, 
истмико-цервикальной недостаточности, рубцов на матке 
и т. д. Спазмолитическая терапия в данном случае мало­
эффективна. В то Же время гормональная диагностика
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свидетельствует о нормальной или даж е повышенной 
продукции эстрогенов, прогестерона, кортикостероидов. 
Поэтому некоторые авторы предполагаю т неэндокрин­
ный характер развития преждевременных родов. Н е к аж ­
дый клиницист осмелится применять гормоны, если их 
уровень в организме не снижен.

Н а наш взгляд, ключом к разгадке данного состояния 
мож ет явиться повышенная продукция ХГ (G azarek  и со­
авт., 1977). Н аличие структурных дефектов миометрия 
обусловливает недостаточность его реакции (гипертро­
фии и гиперплазии) на нормальный гормональный фон, 
то есть для данной матки так ая  концентрация половых 
стероидов является низкой. Ф ето-плацентарный комплекс 
(при достаточной зрелости плаценты и плода) исполь­
зует все имеющиеся функциональные резервы  для более 
массивной секреции гормонов. Вследствие этого посте­
пенно истощается эндокринная деятельность плода и 
плаценты, и доносить беременность не удается.

Именно у беременных данной группы при постоян­
ном массивном спазмолитическом лечении мышца матки 
расслабляется, но внутриутробная смерть плода все р ав ­
но наступает, невзирая на длительное отсутствие тонуса 
матки и профилактику гипоксии плода. Т ак  что в этой 
группе мы вынуждены прийти к рациональной гормо­
нальной коррекции взаимоотношений в системе м а т ь -  
плацента — плод.

Резю мируя изложенные факты, можно прийти к вы­
воду, что самопроизвольное прерывание беременности, 
в том числе и преждевременные роды, почти всегда яв­
ляется результатом наруш ения гормонального обмена в 
организме беременной. Д овольно часто это происходит 
вследствие неправильного становления взаимосвязей в 
эндокринной системе внутриутробного плода. Таким об­
разом, в самом развитии преждевременных родов зало­
жен ф акт значительной фетальной патологии. П реж де 
всего это. проявляется нарушением нейроэндокринной 
регуляции жизненных функций недоношенного новорож­
денного, поэтому необходима не только интранатальная, 
но и постнатальная коррекция.
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Г л а в а  VIII

ПЕРЕНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ

По данным различны х авторов, частота перенаш ива- 
ния в среднем составляет (1 3 ± 5 )%  общего числа родов. 
Частыми осложнениями запоздалы х родов (p a rtu s  sero ­
tin u s) являю тся внутриутробная асфиксия плода — 
(1 8 ,3 ± 1 1 )% ; нарушение сократительной деятельности 
матки — (2 3 ,8 ± 9 ) %; кровотечение вследствие наруше­
ния отделения плаценты и гипотонии матки — (1 2 ,6 ±  
± 5 ) % * .

В структуре перинатальной детской смертности роды 
переношенным плодом составляю т 13,3% (Я. П. Сольс- 
кий, 1976).

Приведенные ф акты  свидетельствую т о необходи­
мости дальнейш его детального изучения этого раздела 
акуш ерства. Б лагодаря  работам  К. К. Скробанского,
A. И. Петченко, А. П. Н иколаева, Й. Ф. Ж ордания, 
Л . С. П ерсианинова, Л . В. Тимошенко, С. М. Беккера,
B. И. Грищенко, Г. К. Степанковской, В. С. А ртамонова,
В. И. Чернухи, Л . Л . Л евинсона и других исследователей 
выяснены многие стороны патогенеза, акушерской такти­
ки и профилактики данной патологии.

По мере разработки  проблемы сократительной де­
ятельности матки возрастало внимание исследователей 
к вопросу о том, какие именно наруш ения нейрогумо- 
ральной регуляции приводят к абсолютной инертности 
матки по истечении календарного срока родов.

Д оказано, что перенаш ивание беременности разви ва­
ется в связи со значительными наруш ениями всех сторон 
обмена веществ в миометрии.

По сравнению с физиологическим течением беремен­
ности и родов к 42-й неделе беременности в мышце матки 
отмечаю тся: 1) дефицит сократительного белка (актомио- 
зина) в среднем на 20% (Н. С. Бакш еев, Е. Т. М ихайлен- 
ко, 1963) ; 2) дефицит содерж ания гликогена — не более 
400 мг% (Н. С. Бакш еев, А. П. Яковенко, 1967) ; 3) отно­

* Приведены результаты статистической обработки собственных 
исследований с использованием опубликованных материалов 
(Г. К. Степанковская, 1966; А. С. Девизорова, 1966; Л . Д . Рыбалки- 
на, 1966; Э. И. Пономарева, 1969; М. Г. Газазян, 1970; Я. В. Гаври- 
люк, 1973; А. В. Венцкаускас, 1974; Г. М. Дончак, 1974).
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сительно низкая концентрация креатинф осф ата — не 
более 4,1 мг% (Н. С. Бакш еев, E. Т. М ихайленко, 1964); 
4) угнетение некоторых окислительно-восстановительных 
ферментов (сукцинатдегидрогеназы) (Б. И. Ж елезнов, 
Е. А. Чернуха, Л. С. Е ж ова, 1977); 5) накопление молоч­
ной и пировиноградной кислот, обусловливаю щ ее нарас­
тание ацидоза при истощении буферных свойств крови 
(Н. С. Бакш еев, Г. К- С тепанковская, E. Т. М ихайленко, 
1972); 6) снижение концентрации электролитов — нат­
рия, калия (Н. С. Бакш еев, E. Т. М ихайленко, 1968), 
кальция (Н. С. Бакш еев, 1970), цинка, меди, марганца 
(В. А. Самойленко, 1970), кобальта (Р . И. М алыхина, 
Г. К. Ш кольный, H. М. Самонин, 1972).

Отсутствие оптимального соотношения биохимиче­
ских веществ, составляю щ его основу мышечной деятель­
ности матки, является преж де всего следствием наруш е­
ния нейрогуморальной регуляции. Так, например, 
имеются данные о прямом действии серотонина на свя­
зывание ионов кальция субклеточными структурами 
мышцы и его трансмембранное перемещение (Н. С. Б а к ­
шеев, М. Д . Курский, 1972).

При переношенной беременности содерж ание серото­
нина в мышце матки снижено, в то время как  активность 
моноаминоксидазы, разруш аю щ ей серотонин, возрастает 
(Н. С. Бакш еев, Р. С. Орлов, 1976). Аналогичная деком­
пенсация отмечается и при изучении других биологически 
активных веществ. При перенаш ивании беременности об­
наружены преобладание активности разруш аю щ его ф ер­
мента над концентрацией медиатора в системе ацетилхо- 
Лин-холинэстераза (Г. К -С тепанковская, 1977), снижение 
экскреции катехоламинов при высокой активности моно­
аминоксидазы (Е. Л . Л ернер, М. М. Эйдельман, 1966; 
Я. В. Гаврилюк, 1972), высокая активность окситоцина- 
зы при отсутствии окситоцинового пика, характерного 
для срочных родов (Л . В. Тимошенко, 1963; Г. К. Сте­
панковская, 1965).

Кроме того, отсутствие сократительной активности 
матки зависит не только от состояния биогенных стиму­
ляторов, но и от тонуса вегетативной иннервации: тор­
можения а-адренорецептороВ, ответственных за процес­
сы возбуждения клеточных структур миометрия.

Г. К. С тепанковская (1967), изучая рецепторный ап­
парат шейки матки методом безусловных сосудистых
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реакций, вы явила чрезвычайно низкую активность этих 
рецепторов у женщ ин, перенаш иваю щ их беременность.

C. X. Хакимова (1958) считает, что перенаш ивание 
является результатом наруш ения моторной регуляции не 
шейки матки, а ее тела.

Следует такж е учитывать, что ко времени физиологи­
ческих родов значительная часть рецепторов и проводя­
щих путей матки подвергается разрушению. При пере­
наш ивании процесс дистрофии в нервной системе матки 
весьма вы раж ен (Н. С. Бакш еев, Г. Б. Агарков, 
E. Т. М ихайленко, 1968).

Чувствительность матки к сокращ аю щ им веществам, 
активность окситоциназы, тонус маточных а- и ß-адрено- 
рецепторов, а такж е все важнейш ие процессы доставки и 
обмена углеводов, аминокислот, процессы синтеза Д Н К  
и Р Н К  находятся в непосредственной зависимости от 
уровня специфических (для матки) регуляторов — поло­
вых стероидных гормонов. Поэтому большинство авторов 
ведущую роль в патогенезе перенаш ивания беременности 
уделяю т наруш ениям продукции гормонов фето-плацен- 
тарного комплекса. Д анны е литературы  довольно мно­
гообразны и настолько ж е противоречивы.

Т ак как  при перенаш ивании наблю дается повышение 
порога возбудимости мышечных клеток миометрия и сни­
жение способности клетки к проведению раздраж ения, 
приводящ ие к уменьшению реактивности мышЦы матки 
к окситоцину (Н. С. Бакш еев, 1966, 1973), внимание ис­
следователей привлек прогестерон, который, как  извест­
но, в значительной мере влияет на релаксацию  матки.

Действительно, экспериментальные данные, получен­
ные Е. Я. Ставской еще в 1949 г., показали, что гиперлю- 
теинизация ведет к перенашиванию. Это было подтвер­
ж дено и дальнейш ими исследованиями (A ravantibos и 
соавт., 1973).

Клинические исследования оказались разноречивы­
ми. Так, имеются данные, убедительно доказываю щие, 
что при перенаш ивании беременности экскреция прегнан­
диола увеличена (C. X. Хакимова, 1951; П . А. Степано­
ва, 1961, и др .) , снижена (S corta , M arocco, B alsam o, 1965, 
и др.) либо вообщ е не является ' информативным крите­
рием (K lopper, D iczfalusy, 1969; и д р .). -

Изменение- ‘содерж ания другого гормона, вы рабаты ­
ваемого синцитиотрофобластом, — ХГ не явилось харак-
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терным признаком перекаш ивания (L araycki и соавт., 
1970).

При исследовании концентрации в биологических 
жидкостях плацентарного лактогена (ХСМ) при перена- 
шивании такж е получены противоречивые результаты. 
Одни авторы приводят данные, свидетельствующие о по­
вышении уровня этого гормона в сыворотке крови, а 
такж е амниотической жидкости (Lolis и соавт., 1977), 
другие — Berkow itz, H obbins (1977) предостерегаю т от пе­
реоценки данных определения ХСМ, считая, что его из­
менения не могут служить критерием для выявления 
беременных с перенашиванием.

Естественно, внимание исследователей привлекли 
эстрогенные гормоны, которые могут играть особую роль 
как в патогенезе перенаш ивания, так  и в его диагности­
ке, ибо эти гормоны обеспечиваю т рост и развитие внут­
риутробного плода и играю т важную  роль в пусковом 
механизме родовой деятельности.

Большинство исследований секреции и обмена эстро­
генных гормонов при перенаш ивании свидетельствую т о 
снижении их продукции, пропорциональном сроку пере­
наш ивания (П. А. Степанова, 1959; Е. И. Кватер, 1961; 
Bentele, 1961; Kobilkowa, B aner, 1969, и др .).

А. Ф. Д обротина и соавторы (1973) отмечали во вре­
мя запоздалы х родов снижение количества эстриола в 
околоплодных водах, что указы вает на дисфункцию фе- 
то-плацентарной системы. Аналогичные данные получе­
ны G illet с соавторами (1971), V an P ab o rg h  (1973) и 
другими исследователями. Тем не менее есть противопо­
ложные данные. Так, повышенную экскрецию эстрогенов 
при данной патологии отмечали А. М. Фой (1966),
Н. С. Эйбер (1967) и другие авторы.

Неггш ап и соавторы (1971), изучая выделение эстро­
генов при перенаш ивании беременности, пришли к за ­
ключению, что определение как  общих эстрогенов, так  
и эстриола не имеет диагностической ценности при этой 
патологии. Такого ж е 'м н ен ия придерж ивается C. X. Х а­
кимова (1958).

Г. К. Степанковская (1967, 1968) показала, что на­
кануне запоздалы х родов количество эстрадиола возрас­
тает на фоне резкого снижения уровня эстриола и прег- 
нандиола. При этом коэффициент прогестерон/эстрогены 
уменьшается, но отмечается снижение интенсивности
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обмена эстрогенов (отношение суммы эстрона и эстра­
диола к эстриолу).

П ротиворечивость данных литературы  объясняется 
преж де всего сложностью диагностики, что обусловли­
вает неоднородность исследуемых групп.

По мнению Е. А. Чернухи (1977), до настоящ его вре­
мени нет четкого определения понятия перенаш ивания 
беременности и единого мнения в отношении тактики ве­
дения беременности и родов. Х арактеристика хронологи­
ческой длительности беременности (более 280 дней) 
является лиш ь количественным и весьма формальным 
показателем . Так, по данным Л . Д . Рыбалкиной (1966),
Э. И. П ономаревой (1968), почти в 40% случаев запоз­
далы х родов признаки переношенности плода и плацен­
ты отсутствуют, то есть имеет место мнимое перенаш и­
вание.

K alkschm idt (1961) считает беременность переношен­
ной с 287-го дня, А. С. Д евизорова (1966) — с 290-го, 
а Л . Л . Левинсон (1965) — с 295-го дня. Не случайно 
поэтому и частота перенаш ивания, по данным различ­
ных авторов, колеблется от 1,7 до 20% (Л . Л . Левинсон, 
1969; О. Г. С амойлова, 1972; Л . В. Тимошенко, Я. В. Гав- 
рилюк, 1972). Физиологически удлиненной следует счи­
тать беременность длительностью  более 290—294 дней, 
заканчиваю щ ую ся рождением функционально зрелого 
ребенка (Е. А. Чернуха, В. Г. Орлова, Л . И. Афонина,
1976). При этом, как  правило, существенных нарушений 
нейроэндокринной регуляции не отмечается. Поэтому те­
чение родов и интранатальны е осложнения такие же, как 
при своевременных родах.

Н а продолжительность беременности оказываю т вли­
яние пол и масса внутриутробного плода, возраст ж ен­
щины, количество предшествующ их родов, продолжи­
тельность менструального цикла. Тем не менее далеко не 
все исследования подтверж даю т такие данные.

Истинно переношенной следует считать беременность 
длительностью  более 294 дней, заканчиваю щ ую ся рожде­
нием плода с признаками перезрелости; при этом в пла­
центе обычно обнаруж иваю тся дегенеративные измене­
ния. При истинном перенаш ивании характерны  следую­
щие признаки: плотные кости черепа, уменьшение род­
ничков с почти полным соприкосновением костей черепа, 
наличие развиты х ядер окостенения в проксимальных
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эпифизах плечевых и бедренных костей, отсутствие пер­
вородной смазки, сухость и мацерация кожи, «банные» 
кисти и стопы. Послед при истинном перенаш ивании име­
ет характерны е признаки «чрезмерного» старения, воды 
густые, мекониальные; оболочки пропитаны меконием; 
на плаценте обнаруж иваю тся обширные участки извест­
ковых отложений. Гистологическое исследование пла­
центы при патологическом перенаш ивании беременности 
свидетельствует о расстройстве кровообращ ения: стенки 
сосудов утолщ аю тся, часть сосудов облитерируется, не­
редко наблю дается тромбирование сосудов (Л. Д . Ры- 
балкина, 1966; Ю. В. Гулькевич, М. Ю. М аккавеева, 
Б. И. Никифоров, 1968, и д р .). Дегенеративные измене­
ния заклю чаю тся в гиалинозе стромы ворсин, часто 
встречаются «голые ворсины» — исчезновение синцития 
(Б. И. Никифоров, 1965; П. А. С тепанова, 1966, и др .). 
В то ж е время появляю тся группы вновь образованны х 
ворсин, имеющих сочную строму и активную пролиф ера­
цию синцития (О. И. Топчиева, 3. П. Ж ем кова, 1964, 
1973; Э. Говорка, 1970, и др .), вследствие чего увеличи­
ваются масса, размеры  плаценты и площ адь ее поверх­
ности. Некоторые авторы склонны рассм атривать такую  
картину как явление «плацентита». Однако, на наш 
взгляд, более обоснованно мнение о приспособительном 
характере этих факторов, назначение которых состоит в 
том, чтобы сохранить жизнедеятельность плода в небла­
гоприятных условиях (С. И. Зубалова, В. О. Зализняк, 
1969, и д р .): снижение содерж ания липидов, гликогена, 
Д Н К  и Р Н К  на фоне тормож ения активности окисли­
тельно-восстановительных ферментов и накопления кис­
лых мукополисахаридов (Н. В. Богоявленская, 1976; 
Б. И. Ж елезнов, Е. А. Чернуха, Л . С. Е ж ова, 1977, и др .). 
Н акопление гиалуроновой кислоты и хондроитинсульфа- 
тов свидетельствует о значительном снижении плацен­
тарной проницаемости (А. И. Брусиловский, Л . И. Уте- 
нина, 1976, и др .). Н аибольш ее содерж ание этих кислых 
мукополисахаридов в ворсинах плаценты отмечено при 
внутриутробной гибели переношенного плода (А. С. Де- 
визорова, 1966, 1971; Ю. В. Гулькевич, М. Ю. М аккаве­
ева, Б. И. Никифоров, 1968, и д р .). То есть снижение 
энергетического потенциала клеток синцитиотрофоблас- 
та, торможение белковосинтетических процессов и нару­
шение клеточно-сосудистых контактов в плаценте обна­
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руж иваю т корреляцию  с нарушением процессов станов­
ления гистоструктуры, а такж е функциональной актив­
ности тканей плода (Е. П. К алаш никова, 1977, 
и др .).

К онстатация ф акта достоверной корреляции вовсе не 
тождественна установлению направленности причинно- 
следственных отношений. Ведь при пролонгированной 
беременности макро- и микроскопическое строение пла­
центы, а такж е ее биохимическая структура не отлича­
ются от таковы х при доношенной беременности 
(Б. И. Ж елезнов, Е. А. Чернуха, Л . С. Еж ова, 1977). 
Другими словами, патология обмена веществ в плацен­
те зависит не от срока, а от характера перенаш ивания, 
от уровня эндокринной регуляции обмена веществ фето­
плацентарного комплекса. М ногочисленными исследова­
телями доказана определяю щ ая роль эстрогенов и корти­
костероидов в обмене веществ на уровне фето-плацен- 
тарного комплекса. Бесспорным такж е является ф акт 
активного участия эндокринной системы плода в созда­
нии общего уровня эстрогенной и кортикостероидной ре­
гуляции. Поэтому не случайно среди общего количества 
женщ ин, переносивших беременность, угроза преры ва­
ния беременности составляет 15% (В. Н. Кожевников, 
1976, и др .), а в группе женщ ин с истинным перенаш ива- 
нием беременности (3 0 ± 2 ,6 ) % лечились по поводу не­
донаш ивания (то есть в 10 раз чащ е по сравнению с жен­
щинами, родившими в срок) (Г. М. Д ончак, 1974). К ак 
видно, нарушение нейрогуморальных механизмов у ж ен­
щин с перенаш иванием беременности происходит еще в 
течение I и II триместров беременности. А результатом 
этого наруш ения является истощение эндокринной функ­
ции внутриутробного плода. Поэтому с приближением 
срока родов уровень эстрогенной стимуляции, функцио­
нальная активность коркового вещ ества надпочечников 
и симпато-адреналовой системы не нарастает (как при 
нормальной беременности), а прогрессивно снижается. 
И это снижение тем более вы раж ено, чем дольш е срок 
перенаш ивания (Л. В. Тимошенко, Я. В. Гаврилюк, 1972; 
Г. М. Д ончак, 1975, и др.).

Д анны е по изучению функции коркового вещества 
надпочечников при перенаш ивании беременности немно­
гочисленные, хотя она мож ет играть особую роль при 
любой патологии беременности и родов.
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Удлинение срока беременности отмечено у женщин с 
хронической надпочечниковой недостаточностью (O sler, 
1962).

Кроме того, имеются клинические наблю дения, что 
беременность анэнцефалом часто бывает длительностью 
свыше 42 нед. A nderson и соавторы (1965) нашли, что 
чем больше продолжительность беременности, тем мень­
ше масса надпочечника плода. Они считают, что резкая 
гипоплазия надпочечников у анэнцефалов, рожденных 
после срока, связана с низким уровнем стимуляции со 
стороны гипофиза и вследствие этого происходит зад ер ж : 
ка родов.

Тем не менее данные о состоянии надпочечников при 
перенашивании беременности столь ж е разноречивы, как  
и других эндокринных органов.

Снижение экскреции кортикостероидов при перена­
шивании наблю дала Г. К. С тепанковская (1967), однако 
описано и повышение экскреции 17-КС при данной пато­
логии (Н. С. Эйбер, 1960; В. П. Андроникашвили, 1971),.

По данным J1. Д . Рыбалкиной (1972), О. Г. Самой- 
ленко (1972), P eers, P ica rd  (1957), изменения экскреции 
кортикоидов не обнаруж иваю т непосредственной корре­
ляции с перенаш иванием беременности.

Д анны е, полученные нами при изучении обмена глю­
кокортикоидов у беременных с перенаш иванием, свиде­
тельствуют об уменьшении концентрации гормонов как 
в крови, так  и в моче.

Мы наблю дали не только снижение экскреции сум­
марных 17-ОКС, но и изменение фракций этих гормонов. 
Это касалось как  кортизола и кортизона, так  и тетрагид­
ропроизводных этих гормонов (табл. 15).

При перенаш ивании обнаруж ивается снижение экс­
креции эстрогенов. К ак известно, содерж ание этих стеро­
идов является показателем  состояния фето-плацентарно- 
го комплекса.

Запоздалы е роды протекаю т на фоне более низкой 
концентрации эстриола и 11-ОКС, чем при срочных ро­
дах  (Г. М. Д ончак, 1975). Весьма интересно, что у дан ­
ной группы женщин в поздний послеродовой период 

, экскреция эстрогенов, 17-ОКС, катехоламинов снижает- 
I ся меньше, чем в норме. Так, на 6—7-е сутки после за ­

поздалых родов выделение указанны х стероидов у  ро­
дильниц Достоверно выше, чем после срочных родов
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(Л . Д . Ры балкина, 1966; 
Я. В. Гаврилюк, 1972). П ар ал ­
лельно с этим обнаружено 
уменьшение количества эстрн- 
ола в околоплодных водах при, 
рождении переношенного пло- 
да: концентрация этого гормо­
на, по нашим данным, со­
ставляла  (4 ,25± 0 ,4 ) нмоль/л. 
Характерно, что пониженной 
оказалась  такж е концентрация 
глюкокортикоидных гормонов 
в околоплодных водах, что сви­
детельствует об изменении 
функции надпочечников пере­
ношенного плода.

Это мнение подтверждается 
данными Nwosu и соавторов 
(1976), которые выявили у пе­
реношенных новорожденных 
снижение концентрации корти­
зола в плазме крови. Авторы 
считают, что причиной перена- 
ш ивания может быть недоста­
точность коркового вещества 
надпочечников внутриутробно­
го плода и предлагаю т родо- 
стимуляцию путем внутриам- 
ниотического введения 500 мг 
гидрокортизона, растворенного 
в 4 мл бактериостатической 
жидкости.

Приведенные факты свиде­
тельствую т о том, что при пе­
ренаш ивании изменяются функ­
ции эндокринных органов в 
системе мать-плацента-плод, 
вследствие чего может разви­
ться качественная патология 
обмена веществ плацентарной 
ткани, неблагоприятно отраж а­
ю щ аяся на последующем мор- 
фо-функциональном становле-
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нии плаценты. Последнее время в литературе получил 
широкое освещение и другой, не менее важный, тип гумо­
ральных взаимоотношений плодово-плацентарного комп­
лекса с организмом беременной — иммунологический. 
В предыдущих разделах  изложены данные о том, что м а­
теринские антитела выполняют роль регуляторов при 
формировании тканей эмбриона, плодных оболочек и иг­
рают важную  роль в механизме отделения плаценты 
(H. Н. Ж уков-Вережников, 1957; А. К. Адамов, Н. И. Н и­
колаев, 1966, и др .). Иммунологические процессы между 
тканевыми антигенами плаценты и органов развиваю ­
щегося плода и соответствующими им антителами, об­
разующ имися в материнской крови, являю тся показате­
лем нормальных взаимосвязей организма матери и пло­
да. Лю бые отклонения в органо-тканеспецифических 
реакциях между матерью, плацентой и плодом (при по­
ниженном и повышенном антителообразовании в м ате­
ринском организме) сопровождаю т те или иные наруш е­
ния в развитии плода (Л . С. Волкова, 1970).

Процесс иммунологической защ иты организма начи­
нается с того, что антиген фагоцитируется нейтрофила- 
ми и подвергается гидролизу в лизосомах. Фагоциты об­
ладаю т ферментными системами, трансформирую щ ими 
белки отмирающих клеток своего организма и вредные 
продукты обмена живых клеток в вещ ества, идентичные 
плазменным компонентам, не токсичные для клеток. 
Гидролиз чужеродных полипептидов протекает медлен­
но ввиду несоответствия активных центров ферментов 
антигенным детерминантам (А. К. Адамов, Н. И. Нико­
лаев, 1966). Часть фагоцитирующ их клеток при этом 
отмирает и разруш ается раньше, чем они успеваю т ней­
трализовать поглощенный антиген. Антиген, обработан­
ный лизосомальными ферментами, обладает значитель­
но большей иммуногенностью, чем нативный. Это свойст­
во антигена возникает в результате связы вания его с 
Р Н К  фагоцитировавш их его лейкоцитов (Speirs, 1966) — 
так назы ваемы е сенсибилизированные лейкоциты, кото­
рые обусловливаю т в организме клеточный иммунитет. 
В последующем нарастание бластотрансформации лим­
фоцитов и другие превращ ения в клетках лимфоидной 
ткани определяют переход от клеточного к гуморальному 
иммунитету. Таким образом, клеточный иммунитет р аз­
вивается значительно быстрее, чем гуморальный, и игра­
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ет первостепенную роль в иммунологической перестрой­
ке организма.

При перенаш ивании беременности отмечается более 
высокая напряженность гуморального иммунологическо­
го звена, чем при физиологической беременности 
(Л . М. Л опырева, 1976). Повышенное содерж ание в сы­
воротке крови lg  М у рожениц с переношенным плодом, 
учитывая пассивность передачи иммуноглобулинов от ор­
ганизма матери к плоду, свидетельствует о наличии «ан­
тигенного раздраж ения» материнского организма
(Л . М. Л опырева, Е. И. Андреева, 1977).

В то ж е время титр антиплацентарных антител зна­
чительно снижен (3. Г. Ш ерышева, 1976). Д анны е ука­
занных авторов сопоставлены в табл. 16.

Т а б л и ц а  16. Изменения показателей гуморального иммунитета 
при переношенной беременности

П о к азател ь  иммунологиче­
ского состояния

Ф изиологнче-  
ская бере*

Переношен­
ная беремен­

менность ность

Содержание иммуноглобулинов
(мг/100 мл) в сыворотке крови
(Л. М. Лопырева, 1976):

lg  G у матери 899,8 ±28,9 862,7 ±32,1
ig А у матери 131 ± 4 ,9 144,9 ±  7,2
lg М  у матери 113,9 ± 3 ,9 158,1 ±11,3
lgM  у плода 18,7 ±  1,2 28,7 ± 2

Титр антиплацентарных антител
в крови рожениц (3. Г. Шерыше­
ва, 1976): 1 : 37 1 : 4,6

Таким образом , антиплацентарная гуморальная реак­
ция резко подавлена. Поэтому иммунологическое звено 
механизма отторжения плодово-плацентарного комплек­
са выпадает. С другой стороны, увеличивается транспорт 
антител к плоду. В связи с этим необходимо остановиться 
на значении антител как  возможной причины деструк­
тивно-атрофических процессов в тканях плода. Сенсиби­
лизация экспериментальных животных антигенами из 
тканей мозга в последнем триместре беременности при­
водила к рассасыванию  п ло д а ' рождению плодов с гид­
роцефалией, параличом конечностей, нарушением функ­
ции вестибулярного аппарата (К. А. Семенова, 1976). 
Клинические наблю дения К. А. Семеновой показали, что 
у 72% детей с антителами к мозгу, выявляемыми сразу
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после рождения, выявлены тяж елы е наруш ения разви­
тия мозга: атрофия передних отделов мозга, равномер­
ные и очаговые расш ирения субарахноидального прост­
ранства, микрогирия, значительная деформация ж елу­
дочковой системы, ее смещение, асимметрия, расширение 
и т. д. На основании приведенных данных автор прихо­
дит к выводу, что диагноз асфиксии и родовой черепно­
мозговой травмы  нередко распространяется на проявле­
ние внутриутробного нейроаутоиммунного конфликта.
А. П. Черных и Н. П. Завгородний (1976), изучая разви­
тие 200 детей, родившихся от матерей с различными сро­
ками перенаш ивания беременности, отмечают, что 32% 
детей начали ходить после года и 2,5% — после 2 — 
3 лет. Первые слова 35% детей стали произносить после
14 мес, 4% — после 2,5—3 лет.

У 10% детей установлены функциональные (невроз, 
неврастения и др.) или органические изменения цент­
ральной нервной системы (гипертензивный, диэнцефаль- 
ный синдромы, наруш ения мозгового кровообращ ения 
I I—411 степени и др .).

И так, современные данные показываю т, что одной из 
главных причин перенаш ивания является изменение 
функций плода (Е. А. Чернуха, 1977). Истощ ение эндо­
кринной функции плода в последнем триместре беремен­
ности может привести к значительным гормональным на­
рушениям в системе мать — плацента — плод. М еж ду тем 
уровень нейроэндокринной регуляции определяет актив­
ность ферментных систем синтеза антител (Г. Селье, 
1960; П. Ф. Здродовский, 1961, 1963; С. М. П авленко, 
1963, и др.). Следствием низкой стероидной активности 
является иммунологическая диссоциация в организме 
матери, при которой сниж ается титр антиплацентарных 
антител, но создаю тся условия к развитию  нейроиммун- 
ной энцефалопатии плода. С этого момента чем дольш е 
внутриутробное пребывание плода, тем больше его мор­
фологическое повреждение. Поэтому с нарастанием  сро­
ка перенаш ивания увеличивается частота как интрана- 
тальных, так  и постнатальных осложнений со стороны 
плода. И тем тяж елее вы звать эффективную  сократи­
тельную деятельность матки, так  как  нарастаю щ ие из­
менения нейроэндокринной регуляции в организме плода 
обусловливаю т торможение адекватной его взаимосвязи 
с организмом матери. То есть активное участие эндо­
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кринной системы плода в создании предродового гормо­
нального фона становится невозможным.

Клинико-лабораторная диагностика переношенной бе­
ременности. Первостепенное значение в диагностике пе­
ренаш ивания уделяется установлению «точного» срока 
беременности и родов. Н аиболее традиционными мето­
дами являю тся: сопоставление даты  последней менстру­
ации и первого шевеления плода, подсчет срока на осно­
вании измерений (формулы Ж орданиа, Скульского, Р уда­
кова, Фигурнова, Сутугина, N egelenA p .). К ак известно, 
наиболее точно можно определить срок беременности 
по данным раннего (до 12— 14 нед) бимануального ис­
следования. Тем не менее до настоящ его времени спра­
ведливо зам ечание Р. Р. М акарова (1963): хотя можно 
довольно точно определить беременность 32 нед, пред­
сказать  ж е день наступления родов пока не представля­
ется возможным. Необходимо учитывать данные анам ­
неза: особенности менструальной функции, эндокринные 
заболевания, воспалительные процессы гениталий, само­
произвольные и медицинские аборты, течение прежних и 
данной беременностей, экстрагенитальную  патологию.

Характерны ми объективными признаками переношен­
ной беременности являю тся: уменьшение окружности 
ж ивота в связи с относительным маловодием; снижен­
ный тургор кожи ж ивота; наличие крупной плотной го­
ловки плода, которая находится высоко над входом в 
малый таз; более высокое стояние дна матки. При внут­
реннем акуш ерском исследовании шейка матки часто 
бывает центрирована, размягчена, укорочена до 2 см, 
цервикальный канал легко проходим пальцем, но в то же 
время отсутствуют такие показатели зрелости шейки 
матки, как ее истончение и плавное расширение области 
внутреннего зева к нижнему сегменту матки. П альпиру­
ется вялый нижний полюс плодного пузыря, кости го­
ловки чрезмерно плотные, а швы и роднички (особенно 
fonticulum  parvus) уменьшены в разм ерах. При аускуль­
тации отмечаю тся приглушенные тоны, медленный «ма­
шинного типа» ритм сердцебиений плода с тенденцией к 
длительному замедлению  при проведении холодовой, ок- 
ситоциновой и других проб (К. В. Ч ачава, 1969).

Совокупность описанных симптомов по истечении ка­
лендарного срока родов свидетельствует о перенаш ива­
нии беременности.
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Л абораторная диагностика перенаш ивания беремен­
ности довольно трудная. Попытки определить наличие 
перенаш ивания путем изучения секрета молочных ж елез 
или подсчета количества ретикулоцитов часто оказы ва­
лись безрезультатными.

В связи с эндокринными изменениями при перена­
шивании внимание врачей привлекаю т гормональные ме­
тоды исследования. Среди них самым доступным и прос­
тым является кольпоцитологическое исследование. Тем 
не менее, несмотря на обширную литературу по этому 
вопросу, однозначного мнения о ценности кольпоцитоло- 
гических исследований в диагностике перенаш ивания не 
существует (В. А. Л укащ ук, 1965; М. Георгиева и соавт., 
1966; C aram azza , Z anadi, 1961; D ehnhard  и соавт., 1975; 
Ст. Христамян, Т. Киперков, 1978).

Вероятно, в этом вопросе немаловаж ную  роль игра­
ет такж е длительность беременности, иными словами оп­
ределение истинного перенаш ивания.

Так как при перенаш ивании более чем на 2 нед отме­
чается гипоксия внутриутробного плода, то и влагали щ ­
ный мазок при этой патологии характерен  для наруш е­
ния состояния плода: появляю тся мелкие промежуточные 
клетки с темноокрашенной цитоплазмой, иногда б азал ь­
ные клетки (рис. 5 ), изменяется расположение клеток — 
встречаю тся раздельно расположенные мелкие промеж у­
точные клетки. Однако следует отметить важ ность ис­
следования в динамике.

Важными тестами в диагностике перенаш ивания бе­
ременности являю тся: 1) снижение содерж ания эстриола 
в моче (менее 52 мкмоль/сут), крови (менее 146 пм оль/л), 
околоплодных водах (менее 3,5 н м оль/л ); 2) повы­
шение экскреции прегнандиола с мочой; 3) низкая кон­
центрация 17-ОКС и 11-ОКС в крови и экскреция с мо­
чой метаболитов кортизола: T H F — (0 ,91+ 0 ,55) мкмоль/ 
сут, TH E — (5 ,29±0 ,27) мкмоль/сут.

Весьма информативными тестами диагностики истин­
ного перенаш ивания беременности являю тся современ­
ные методы исследования гуморального иммунитета: 
4) повышенное содерж ание иммуноглобулинов М в кро­
ви (158 мг/100 мл и более); 5) низкий титр антиплацен­
тарных антител (ниже 1:8).

В комплекс антенатальной лабораторной диагности­
ки переношенной беременности входит исследование
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Рис. 5. М азок при перенашивании беременности (42—43 нед). Вид­
ны парабазальные и базальные клетки. Х200

околоплодных вод, полученных путем трансабдоминаль­
ного амниоцентеза: 6) визуальное (мекониальные во ды ); 
7) спектрофотометрия околоплодных вод; 8) цитологи­
ческое (значительное количество безъядерных жировых 
клеток — свыше 50% в м азке); 9) биохимическое — 
повышение концентрации молочной кислоты и актив­
ности лактатдегидрогеназы , снижение активности тер­
мостабильной щелочной фосф атазы  и концентрации 
эстриола.

У казанны е биохимические сдвиги в амниотической 
жидкости свидетельствую т о значительной плацентарной 
недостаточности и внутриутробной гипоксии плода, что 
позволяет определять исход родов с точки зрения состоя­
ния новорожденного. Н аиболее оперативными методами 
диагностики состояния плода являю тся: 10) амниоскопия 
(скудное количество густых зеленых околоплодных вод 
с малым содерж анием казеозной смазки в нижнем полю­
се плодного пузы ря); 11) изучение сердечной деятель­
ности плода. Необходимо признать, что традиционная 
аускультация сердцебиения не лиш ена известной доли 
субъективности (поиск оптимального положения стетос­
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копа, опытность врача, чувствительность акустического 
аппарата, помехи во время родовой деятельности). 
В связи с этим аппарйтные методы отличаю тся большей 
стабильностью и объективностью информации: а) фоно­
кардиография плода — применение чувствительного 
микрофона позволяет регистрировать сердцебиение пло­
да; однако высокая чувствительность микрофона приво­
дит к регистрации артеф актов (посторонние шумы — 
стук дверей, инструментов, шурш ание простыней и т. д .); 

б) метод ультразвуковой эхо-локации с помощью аппарата 
«М алыш»: прибор позволяет прослуш ивать эхокардио- 
грамму плода через динамик, записы вать на магнитную 
ленту, проводить подсчет сердцебиений; в) электро­
кардиограф ия плода с помощью датчиков, располож ен­
ных на передней брюшной стенке женщ ины (абдоми­
нальный м ето д); на электрокардиограм ме отчетливо ре­
гистрируются кардиокомплексы  плода.

М етод позволяет определить частоту и ритм сердеч­
ной деятельности плода. Д л я  перенаш ивания характер­
ны высокий вольтаж  при отсутствии внутриминутных ко­
лебаний частоты — так  называемый машинный тип элек­
трокардиограммы.

Применение функциональных проб (холодовой, окси- 
тоциновой и других) приводит к резкому и длительному 
замедлению  (децелерации) сердцебиения плода. При от­
сутствии плодного пузыря применяю т метод прямой 
(с кожи головки) электрокардио-, электроэнцефало- и 
реоэнцефалографии плода. В нашей стране разработаны  
и внедрены в практику методы интранатальной регист­
рации биотоков и гемодинамики головного мозга плода 
(К. В. Ч ачава и соавт., 1963— 1969).

Таким образом, комплекс современных методов ис­
следований позволяет довольно точно диагностировать 
переношенную беременность и разработать  соответ­
ствующую терапию  и акушерскую тактику. П реж де все­
го необходима своевременная госпитализация. С этой 
целью большое значение имеет постоянное диспансерное 
наблю дение беременных, относящ ихся к группе риска по 
данной патологии.

Комплексная дородовая подготовка. По истечении 
40 нед беременности проводят всестороннее обследова­
ние, после чего назначаю т медикаментозную  подготовку 
к родам.
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1. Эстрогенные гормоны из расчета 300—500 Е Д  на 
1 кг массы тела в сутки. Мы предпочитаем применение 
ф олликулина или эстрадиола дипропионата, которые 
вводим в подогретом виде в 1 мл эфира в среднем по
15 000—20 000 Е Д  2 раза  в сутки внутримышечно.

2. 40% раствор глюкозы по 40 мл и 10% раствор 
кальция хлорида — по 10 мл внутривенно 1 раз в день.

3. Комплекс витаминных препаратов ежедневно: 5% 
раствор кислоты аскорбиновой по 4 —6 мл; 5% раствор 
тиамина по 1 мл; 5% раствор пиридоксина по 1 мл; ас- 
корутин по 2 д раж е 3 раза  в день.

4. АТФ по 1 мл внутримышечно 2 раза  в день.
5. Биотические дозы микроэлементов в виде раство­

ров сернокислых солей меди, марганца и цинка по 1 мл 
(2 мг каж дого элемента) в сутки на молоке внутрь.

6. К арбахолин по 0,001 г 2 раза  в день.
7. Оксигенотерапия.
8. Токи д ’А рсонваля на область ареол молочных ж е­

лез по 5 мин.
Применение указанной дородовой подготовки в тече­

ние 6— 8 дней в большинстве случаев приводит к повы­
шению эстрогенной насыщенности (по данным кольпоци- 
тограмм, экскреции эстриола и д р .), нормализуется экс­
креция глю кокортикоидов и катехоламинов. Клинически 
это вы раж ается в «созревании» шейки матки, опускании 
предлеж ащ ей части плода ко входу в малый таз, наличии 
возбудимости мышцы матки при пальпации и проведе­
нии окситоциновой пробы. У 46,5% беременных комп­
лексная подготовка приводит к спонтанному развитию  
родовой деятельности.

У читывая установленный ф акт снижения функцио­
нальной активности коркового вещ ества надпочечников у 
женщ ин с перенаш иванием беременности, можно считать 
целесообразным введение кортикостероидных гормонов. 
Так, Jenssen , W rig th  (1977) применили у 56 женщин с 
переношенной беременностью дексаметазон (по 2 мг 
3 р аза  в сутки в течение 4 дней). Роды наступили через 
2 —6 дней после окончания приема препарата (без лече­
ния — через 15 дней).

Если спонтанная родовая деятельность не разви ва­
ется, то родовозбуждение целесообразно применять 
только при наличии готовности матки к родам (опреде­
ление «зрелости» шейки матки, окситоциновая проба).
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В день вызывания родов эстрогены (30 ООО— 
40 ООО Е Д ) целесообразно вводить в шейку матки в 
смеси с эфиром. Затем  в течение 2 ч создается глю- 
козо-кальциево-витаминный фон. Н азначаю т 60 мл к а ­
сторового масла, ставят очистительную клизму, об­
щий душ.

К ак указы ваю т J1. С. Персианинов, И. В. Ильин, 
Е. А. Чернуха, необоснованно мнение врачей начинать 
родовозбуждение с использования слабы х сокращ аю щ их 
матку средств и при необходимости переходить к более 
эффективным. Поэтому предпочтение отдаю т внутривен­
ным методам родовозбуждения. Н азначаю т (Л . В. Ти­
мошенко, Г. М. Д ончак): 1) 5% раствор глю козы по 
500 мл; 2) окситоцин по 10— 15 Е Д  в зависимости от 
массы тела роженицы и индивидуальной чувствительнос­
ти; 3) 5% раствор кислоты аскорбиновой по 5 мл, 
4) АТФ по 2 мл; 5) 5% раствор тиамина по 1 мл; 
6) гидрокортизон по 50— 100 мг.

Смесь вводят внутривенно со скоростью 15—20 капель 
в 1 мин, а в последующем в зависимости от активности 
схваток (но не более 40 капель в 1 мин).

Еще больший эффект дает применение в этой ж е сме­
си простагландина F 2<x по 5 мг вместо окситоцина либо 
комбинированное вливание 2,5 Е Д  окситоцина и 2,5 мг 
простагландина F2a-

С появлением активной родовой деятельности приме­
няют спазмолитические средства (но-шпу по 2 мл, спаз- 
моверина 2,5% раствор по 2 мл, баралгин по 3— 5 мл 
внутримышечно). В родах каж ды е 4 ч проводят меди­
каментозную профилактику гипоксии плода и перио­
дические ингаляции кислорода (по 5 — 10 мин через пол­
часа) .

Применяют и метод амниотомии с последующей сти­
муляцией родовой деятельности. П рактика показы вает, 
что этот (один из наиболее старых) метод мож ет дать 
хороший эффект.

Однако необходимо соблюдение следующих условий:
1) обязательная комплексная дородовая подготовка;
2) достаточная степень зрелости шейки матки; 3) голов­
ка плода долж на быть приж ата ко входу в малый таз 
(иначе чрезмерное излитие вод влечет за  собой вы паде­
ние мелких частей плода, пуповины ); 4) соответствие р а з ­
меров плода разм ерам  таза  матери.
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От амниотомии следует отказаться при: 1) тазовом, 
предлеж ании плода; 2) неправильном положении плода;
3) сроке беременности более 42 нед; 4) наличии анато­
мически узкого таза  II степени; 5) наличии показаний к  
кесареву сечению.

У повторнородящих применение амниотомии, как  пра­
вило, более эффективно.

В день родовызывания необходимо создание эстроге- 
но-глю козо-витамино-кальциевого фона, который мы 
обычно дополняем введением 3% раствора пахикарпина 
по 3— 5 мл внутримышечно. Затем  Производят операцию  
deruptio  v ilam entorum  ovi и медленно под контролем 
пальца выпускаю т околоплодные воды. Часто спустя
1,5— 2 ч возникает родовая деятельность, которую следу­
ет поддерж ивать назначением 3% раствора пахикарпина 
по 3 мл через 4 ч и дробными дозами хинина гидрохло­
рида по 0,15 г внутрь 6 раз и окситоцина по 0,2 мл внут­
римышечно 6 раз, чередуя их введение с интервалом 
30 мин.

Аналогичную схему родостимуляции назначаем , если 
в течение 2 ч безводного периода родовая деятельность 
отсутствует. Естественно, что вместо указанны х дробных 
доз утеротонических препаратов можно применять и 
внутривенное капельное введение раствора простаглан- 
дина F2a или 15-метил-простагландина F 2a-

В процессе дородовой подготовки большую ценность 
оказы вает повторное изучение описанных выше тестов 
диагностики. Отсутствие готовности к родам после 6— 
8-дневной комплексной терапии при отрицательной ди­
намике гормональных исследований (экскреции эстрио­
ла, кольпоцитограммы, амниоскопии) свидетельствует о 
весьма неблагоприятном прогнозе родов. Д анное состоя­
ние связано с недостаточностью плаценты, нарастаю щ ей 
несмотря на консервативную  терапию. Поэтому дальней­
ш ее вы ж идание усугубляет страдание плода, а эффек­
тивность медикаментозного родовызывания сомнитель­
на. В таких ситуациях более рационально оперативное 
родоразреш ение путем кесарева сечения не позже 42 нед 
беременности.

П остнатальная диагностика перенаш ивания беремен­
ности имеет особенно большое значение для разработки 
комплексной терапии новорожденных, так  как выхаж и­
вание переношенных новорожденных требует патогене­
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тически направленной коррекции метаболических, имму­
нологических и гемодинамических нарушений прежде 
всего с точки зрения нейроэндокринной регуляции.

Г л а в а  IX

ЭНДОКРИННЫЕ КРИТЕРИИ В ОЦЕНКЕ 
СОСТОЯНИЯ ПЛОДА И ПРИМЕНЕНИЕ 

ГОРМОНОВ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Лю бое нарушение течения беременности, с одной сто­
роны, характеризуется изменением гормонального б а ­
ланса в организме, а с другой — приводит к нарушению 
внутриутробного плода.

Гормоны, секретирующиеся фето-плацентарным ком­
плексом, создаю т необходимые условия для развития 
плода даж е без участия эндокринных ж елез матери. 
Об этом свидетельствуют как  клинические наблю дения, 
когда при удалении или резкой гипофункции того или 
иного эндокринного органа матери после I триместра 
беременности наблю дается продолжение беременности, 
так  и лабораторны е исследования, продемонстрировав­
шие разносторонние секреторные возможности плацен­
ты или фето-плацентарного комплекса (продукция бел­
ковых и стероидных гормонов).

Все это д ает  возможность сделать заклю чение о том, 
что именно определение гормонов, вы рабатываю щ ихся 
в системе плацента — плод, играет первостепенную роль 
в диагностике состояния внутриутробного плода.

Хотя в настоящ ее время имеются многочисленные 
работы, посвященные изучению гормонального баланса 
при нарушении состояния плода, вопросы эндокринной 
диагностики в акуш ерстве еще не реш аю тся однозначно. 
Это связано и с методическими трудностями, и с интер­
претацией полученных фактов. Кроме того, до сих пор 
еще не выяснена роль того или иного гормона в ж изне­
деятельности плода, да и не все гормональны е вещ ест­
ва, присутствующие в биологических ж идкостях орга­
низма или в плацентарной ткани, окончательно иденти­
фицированы.

Не разреш ена и проблема измерения общей продук­
ции гормонов плаценты. Д ело в том, что плацента л о к а ­
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лизована внутри своего органа-миш ени — матки, и пла­
центарные гормоны попадаю т в вену пуповины (и затем 
в циркуляторную  систему плода), а такж е в межворсин- 
чатое пространство (и затем  в кровоток м атери). Часть 
из этих гормонов попадает в амниотическую жидкость, 
откуда происходит их резорбция (через оболочки) в ор­
ганизм  и матери, и плода. Естественно, что в диагности­
ческих целях определить содерж ание гормонов в крови 
плода и межворсинчатого пространства вплоть до родов 
невозможно. Поэтому основные методы определения со­
держ ания гормонов во время беременности сводятся к 
исследованию крови и мочи матери и околоплодных вод.

Тем не менее, несмотря на все трудности, эндокрин­
ная диагностика в акуш ерстве весьма перспективна, 
т ак  как  она дает возможность своевременно предпри­
нять терапевтические меры в целях охраны здоровья 
матери и ребенка.

Определение экскреции гормонов получило наиболее 
широкое распространение, хотя этот тест имеет много 
недостатков.

И з экскретируемых с мочой гормонов наибольшее 
внимание исследователей привлек эстриол, продукция 
которого резко возрастает, особенно со второй половины 
беременности (И. В. Ильин и соавт., 1972; D iezfalusy, 
1973; M asson  и соавт., 1973). Бы ло установлено, что из 
всех эстрогенов, выделяемых при беременности с мочой, 
эстриол наиболее тесно связан  с состоянием внутриут­
робного плода: при угрозе гибели плода количество его в 
моче беременных резко уменьш ается. С конца 50-х годов 
стали появляться многочисленные работы, убедительно 
показы ваю щ ие диагностическую ценность определения 
экскреции эстриола при угрозе внутриутробной гибели 
плода (В. Г. Орлова, 1964; Т. Д . Ф ердман, 1970; Л . Л . Л е ­
винсон, 1975; Berge, 1960; R iviere и соавт., 1961; C laus 
и соавт., 1973; G eier и соавт., 1973). Обнаружено, что чем 
ниж е количество эстрогенов в моче, тем более вы раж е­
ны патологические сдвиги в функциональном состоянии 
миокарда плода, тем чащ е имеются признаки внутриут­
робной асфиксии плода. Бы ли установлены «критичес­
кие» цифры экскреции эстриола. Так, при снижении 
экскреции эстриола до 34,6 мкмоль/сут и больш е после
30 нед беременности на фонокардиограмме внутриутроб­
ного плода всегда обнаруж ивались патологические
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изменения, свидетельст­
вующие о гипоксии пло­
да. Снижение экскреции 
до 17,33—20,80 мкмоль/ 
сут указы вает на тяж е­
лое состояние плода, а 
ниже 10,40 мкмоль/сут — 
на наличие нарушений, 
не совместимых с ж и з­
нью плода.

В практическом отно­
шении очень важ ны м яв ­
ляется вопрос о диагнос­
тической и прогностичес­
кой ценности исследова­
ния эстриола и других 
половых гормонов в аку­
шерстве. Иными словами, 
необходимо знать, н а­
сколько достоверно сни­
жение экскреции эстрио­
ла во всех случаях угро­
зы антенатальной гибели 
плода.

Н а рис. 6 приведены 
результаты  исследования 
экскреции эстриола у 
беременных с наступив­
шей впоследствии анте­
натальной и постнаталь-
ной гибелью дистрофических плодов вне зависимости 
от заболевания беременной. Во всех случаях исследова­
ния проведены при наличии сердцебиения плода. И з 
рисунка видно, что в любом случае экскреция эстриола 
менее 13,87 мкмоль/сут после 34—36 нед беременности 
свидетельствует о наличии тяж елы х фето-плацентарны х 
нарушений, не совместимых с жизнью  плода. П ри таком 
количестве экскретируемого эстриола плоды погибали 
антенатально.

N esbitt и соавторы (1965) считают, что экскреция 
10,40 мкмоль/сут эстриола в последние месяцы беремен­
ности является критической величиной для жизни плода. 
Zondek и соавторы (1957), H ausknech t (1967) находят

Рис. 6. Результаты определения 
экскреции эстриола у беременных 
с наступившей впоследствии ан­
тенатальной (черные кружки) и 
постнатальной (белые кружки) 
гибелью плодов. Исследования 
проведены при наличии сердцеби­

ения плода

Эстрисл
мкмоль/сут,

52.5
49.0
45.5
42.0
38.5
55.0 
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Д О  

24J
21.0

17.5 
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критическими более низкие цифры — 3,46 мкмоль/сут. 
М ы обнаруж или такие низкие величины эстриола толь­
ко в 4 случаях угрозы внутриутробной гибели. Обычно 
3,46 мкмоль/сут эстриола или менее мы определяли в 
моче беременных при уж е наступившей гибели плода, 
когда сердцебиение не прослушивалось.

При рождении живых, но дистрофичных и нежизне­
способных детей, умерших в первые дни после рож де­
ния, экскреция эстриола была несколько выше, чем при 
антенатальной гибели плода, однако и в этих случаях 
она обычно не превы ш ала 17,33—20,8 мкмоль/сут в пос­
ледний месяц беременности. Х арактерно, что и при 
постнатальной гибели плода такж е не было каких-либо 
особенностей в снижении эстриола — его концентрация 
бы ла снижена в одинаковой степени вне зависимости от 
заболевания матери.

В некоторых случаях уродств плода (анэнцефалия, 
sp ina  b ifida) экскреция эстриола такж е оказы валась рез­
ко сниженной.

Таким образом , резкое снижение экскреции эстриола 
в случаях угрозы внутриутробной гибели плода или при 
рождении нежизнеспособного ребенка можно считать об­
щей закономерностью.

Самым важ ны м, с нашей точки зрения, было уста­
новление ф акта, что снижение экскреции эстриола н а­
чинается до клинических проявлений гибели плода, а, 
следовательно, своевременно принятые меры могут 
спасти ребенка. Существенным такж е оказался ф акт 
снижения экскреции эстриола в случаях фето-плацен- 
тарны х нарушений, приводящ их к рождению гипотро- 
фичных детей.

Д ети, родивш иеся от матерей с низким содержанием 
эстриола в моче, плохо прибавляли в массе, у некото­
рых из них отмечались различны е неврологические н а­
рушения. G reene и соавторам  (1969) на значительном 
числе наблю дений удалось обнаруж ить связь между 
низким количеством эстриола в моче матери и различ­
ными наруш ениями в постнатальном развитии детей.

Н аруш ения развития детей от матерей с низким со­
держ анием  эстриола в моче во время беременности вряд 
ли можно связать с прямым гормональным воздействием 
на плод. Скорее можно предположить, что постоянное 
снижение экскреции эстриола указы вает на хронически
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неблагоприятные условия развития плода (например, ги­
поксию различной этиологии), которые и вызы ваю т изме­
нения функции клеток и тканей плода и в первую очередь 
нервной его ткани.

Имеются указания и на возникновение различны х н а­
рушений в организме новорожденного при низком содер­
ж ании в его моче эстриола. Так, F rank , Y azitris, G ebhard
(1965) связы ваю т снижение экскреции эстриола у ново­
рожденных с возникновением расстройства дыхания. М е­
ханизм влияния эстрогенов на легочную ткань, описан­
ный авторами, не совсем ясен, однако весьма вероятно 
диагностическое и прогностическое значение определе­
ния содерж ания эстриола не только у матери, но и у но­
ворожденного, тем более что Dickey (1969), R obertson 
(1969) установили статистически достоверную  связь 
между низким уровнем эстрогенов и возникновением 
расстройства дыхания у новорожденных, а с другой сто­
роны — меж ду экскрецией эстриола беременной и со­
держ анием этого гормона в первой порции мочи ново­
рожденного.

Н аш и исследования показали, что при любом заб о­
левании матери обнаруж ивается более или менее зн а ­
чительное снижение экскреции эстрогенных гормонов, в 
первую очередь эстриола. П ри этом полностью отсутст­
вовала специфика в снижении этого гормона, то есть 
любой патологический процесс приводил к единому ре­
зультату — нарушению фето-плацентарного комплекса.

Особенно низкие количества этого гормона определя­
лись у тех беременных, у которых плод погиб внутриут­
робно. При этом чем более вы раж ено наруш ение состоя­
ния плода, тем ниж е экскреция эстрогенов, и при клини­
ческих признаках угрозы гибели плода содерж ание 
эстрогенов в моче было минимальным. Следовательно, 
различные причины, вызываю щ ие наруш ение состояния 
плода, приводят к единому результату — снижению со­
держ ания эстриола в моче беременной.

Т ак как  снижение экскреции эстриола происходило 
до появления клинических признаков смерти плода, ин­
тересными могут оказаться данны е о том, за  какое вре­
мя до смерти плода эстриол оказы вается сниженным и 
связаны  ли темпы его снижения с состоянием плода.

Исследования, проведенные в динамике беременнос­
ти, окончившейся мертворождением, показали, что эстри-
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ол оказы вался сниженным по меньшей мере за  неделю 
(а в ряде случаев и за  2— 3 нед) до гибели плода. В 3 из 
18 случаев антенатальной гибели плода эстриол был 
резко снижен во время всего III  триместра беремен­
ности.

Интересно, что внезапное резкое снижение экскре­
ции эстриола сопровож далось быстрой гибелью плода, 
а при постоянном низком уровне гормона плод оставался 
живым в течение 2—7 нед. Эти наблю дения позволяю т 
считать, что быстрое снижение экскреции эстриола яв­
ляется наиболее неблагоприятным прогностическим при­
знаком.

А нализируя многочисленные данные литературы  по 
исследованию экскреции эстрогенов в целях диагностики 
антенатальны х повреждений плода, можно сделать з а ­
ключение о пользе этого теста при беременности высо­
кого риска.

W olfrum  и соавторы (1977) считают, что гормональ­
ные исследования (в частности, определение экскреции 
общих эстрогенов) обязательны  при ведении всех бе­
ременных высокого риска. Это позволяет своевременно 
выявить зад ер ж ку  развития плода.

Однако следует иметь в виду, что причины, приводя­
щие к уменьшению экскреции эстрогенов, могут быть 
различными. По Sim m er (1972), возможными причинами 
низкой концентрации эстрогенов (или эстриола) в моче 
в последний триместр беременности являю тся: 1) непра­
вильный сбор мочи; 2) ошибки при лабораторном иссле­
довании; 3) наруш ение функции почек, печени и надпо­
чечников матери; 4) уменьшение плацентарного кровото­
ка; 5) плацентарная недостаточность; 6) уменьшение 
кровотока в пуповинных сосудах; 7) нарушение функ­
ции надпочечников и печени плода; 8) смерть плода.

Наконец, медикаментозная терапия такж е оказы вает 
влияние на экскрецию  эстрогенов, причем до настоящ е­
го времени не известны все вещ ества, способные оказы ­
вать действие на секрецию и экскрецию  гормонов. П о 
S im m er (1972), лекарственные вещ ества влияют на со­
держ ание эстриола в организме тремя путями: 1) изме­
няя секрецию в межворсинчатое пространство или кро­
воток матки; 2) уменьш ая продукцию эстрогенов клет­
ками троф областа и 3) уменьш ая продукцию плодовых 
предшественников эстрогенов.
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При позднем токсикозе причиной низкой концентра­
ции эстриола в моче может быть уменьшение продукции 
предшественников со стороны плода и плацентарная не­
достаточность вследствие дисфункции его надпочечни­
ков; плацентарная недостаточность вследствие возник­
новения инфарктов; уменьшение плацентарного клирен­
са вследствие наруш ения функции почек матери; 
нарушение функции печени матери. Кроме того, д аж е 
при одном и том ж е заболевании (позднем токсикозе) у 
разны х больных степень пораж ения различны х органов,, 
принимающих участие в биосинтезе и метаболизме эст­
рогенов, может быть неодинаковой и поэтому причины 
снижения экскреции эстрогенов разны е. В других ж е 
случаях, например у беременных с анемией, причины 
снижения экскреции эстриола до настоящ его времени 
остаются неясными.

Уменьшение почечного клиренса эстрогенов как  при­
чина низкой экскреции эстриола известна уж е давно 
(Sm ith, 1966; C arrin g to n  и соавт., 1970; P an ie l, C havinie, 
1970). Хотя не оказалось корреляции меж ду количест­
вом мочи, выделенной за  сутки, и экскрецией эстриола, 
однако обнаружено, что экскреция гормона возрастает 
при постельном режиме.

Т ак как  метаболизм стероидных гормонов находится 
в прямой зависимости от активности ферментов, связан ­
ных со структурными компонентами гепатоцита, естест­
венно, что в случае заболеваний печени при беременнос­
ти экскреция эстрогенов такж е мож ет изменяться. Так, 
по данным И. И. Бенедиктова и Л. 3 . Б алезина (1974),. 
у больных с хроническим гепатитом, гепатохолецисти- 
том отмечается увеличение экскреции эстрогенов в пер­
вую половину беременности и гипоэстрогенемия — во- 
вторую.

Следует помнить такж е, что экскреция с мочой —  
лишь один путь выделения гормонов. Иные пути — 
экскреция печенью и возвращ ение путем энтерогепати- 
ческой циркуляции, выделение с калом, через легкие и 
кожу.

Кроме того, долж ны  учитываться и эстрогены яични­
ков, особенно в первую половину беременности.

На количество эстриола м ож ет влиять присутствие 
различных веществ, иногда выделяемых с мочой. Так, 
H obkirk, Alfheim, B ugge (1959), Yousem и соавторы
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(1966) показали, что моносахариды, в частности глю ко­
за  и некоторые дисахариды , уменьш аю т количество 
эстриола в моче. Поэтому исследования эстриола у боль­
ных диабетом, проведенные без специальней обработки 
мочи, могут исказить истинную картину его экскреции.

Экскреция с мочой одного из основных метаболитов 
прогестерона — прегнандиола — мало информативна 
для диагностики наруш ения развития плода. Т ак как  в 
продукции прогестерона участие плода минимально, то 
экскреция прегнандиола отраж ает только функцию п л а­
центы. Поэтому д аж е  в случаях гибели плода экскреция 
прегнандиола некоторое время остается высокой.

У 9 из 18 женщ ин, у которых беременность окончи­
лась антенатальной гибелью плода, мы обнаружили 
значительное снижение прегнандиола, составившего 25—
31 мкмоль/сут после 28 нед беременности. О днако иногда 
через несколько дней после значительного снижения со­
держ ания прегнандиола в моче его экскреция снова воз­
р астала и оставалась в пределах нормы д аж е в день 
смерти плода.

В некоторых случаях при беременности, окончившей­
ся антенатальной гибелью плода, прегнандиол все время 
оставался на высоких цифрах, составляя не менее 
62,4 мкмоль/сут в последние месяцы перед родами. Н а ­
оборот, иногда при беременности, окончившейся срочны­
ми родами жизнеспособным плодом, отмечались низкие 
цифры прегнандиола — не более 31,2— 37,44 мкмоль/сут 
в последний месяц беременности.

Кроме того, на диагностическую ценность определе­
ния экскреции прегнандиола влияю т изменение почечно­
го клиренса, функции печени, различны е пути выделения 
из организма.

И з полипептидных гормонов основное значение в ди­
агностике наруш ения состояния плода принадлежит 
ХСМ, концентрация которого в биологических ж идкос­
тях организма возрастает параллельно сроку беремен­
ности. Д иагностическая ценность определения ХГ осо­
бенно велика в I триместре беременности в случаях 
угрозы  преры вания беременности.

Особенное значение имеет определение экскреции 
ХГ в диагностике пузырного заноса, когда она достигает 
160 ООО —' 1 500 ООО М Е/сут.

В некоторых случаях при осложнении течения второй
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половины беременности происходят изменения экскре­
ции ХГ, что может быть расценено как  неблагоприятный 
диагностический признак. Так, в тяж елы х случаях позд­
него токсикоза Е. А. П уш карева (1967) наблю дала по­
вышение экскреции ХГ до 55 000 — 100 000 М Е/л при 
сроке беременности 31— 37 нед (норма — около 
20 000 М Е /л ). Увеличение экскреции ХГ коррелировало 
с тяжестью  заболевания и с состоянием внутриутробно­
го плода. П ри длительно протекаю щем заболевании, 
наоборот, происходило снижение экскреции ХГ, сочетав­
шееся со снижением экскреции эстриола и гипотрофией 
плода. Вероятно, повышение экскреции ХГ во вторую 
половину беременности можно объяснить пролифераци­
ей клеток Л ангганса, компенсаторным ростом ворсин. 
Н аоборот, снижение экскреции ХГ, иногда достигаю щ ее 
3500 М Е/л при поздних токсикозах, а такж е при пере­
нашивании беременности (Л. Л . Левинсон, 1969;
В. П. Карпушин и соавт., 1977; Л . В. Коломейчук,
1977), мож ет быть из-за дегенеративных изменений п л а ­
центарной ткани и является неблагоприятным диагнос­
тическим признаком.

Результаты  современных исследований убеж даю т 
нас в том, что в определении полипептидных гормонов 
следует предпочитать данны е исследования крови. Это 
объясняется тем, что до сих пор не установлена иден­
тичность химической структуры полипептидных гормо­
нов, выделенных из мочи, и гормонов, продуцируемых 
плацентой. И, кроме того, все те ограничения, которые 
описаны для стероидных гормонов, в особенности изме­
нения в почечном клиренсе, играю т свою роль и в оцен­
ке результатов определения полипептидных гормонов.

Определение гормонов в крови. Исследование содер­
ж ания эстрогенов и их отдельных фракций в сыворотке 
крови проводилось при различной акуш ерской патоло­
гии. Результаты  сопоставлялись с состоянием внутриут­
робного плода и с исходом беременности.

О казалось, что концентрация эстриола в сыворотке 
крови хорошо коррелирует с состоянием внутриутробно­
го плода. По данным А. А. Н естерова и соавторов 
(1978), содерж ание эстриола в III  триместре беремен­
ности в норме составляет 29,36— 80,76 пмоль/л плазмы  
крови, а при патологии беременности — всего 13,87— 
20,8 пмоль/л. S trecker и соавторы (1977), определяя у
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70 женщ ин содерж ание зстрона, эстрадиола и эстриола 
в плазм е крови в динамике беременности, нашли, что 
повышение уровня эстрадиола в первой половине бере­
менности, а эстриола — во второй является объектив­
ным критерием оценки состояния плодного яйца. Ц еле­
сообразность ж е определения с этой целью содерж ания 
эстрона является сомнительной.

Более осторожно подходят к оценке диагностической 
значимости определения эстриола в крови B ashore, W est­
lake (1977). О бследовав большой контингент женщин с 
осложненной беременностью (321 больную) и обнару­
ж ив снижение неконъюгированного эстриола в плазме 
крови до 10,4—20,8 пмоль/л при гипотрофии плода и до 
13,87—27,74 пмоль/л при тяж елы х токсикозах и гипер­
тензии (норма — 45 пм оль/л), они все ж е считают, что 
определение уровня эстриола не играет реш ающей роли 
в оценке состояния плода.

Н есмотря на явные преимущ ества определения гор­
монов в крови, эти методы такж е имеют ряд  сущ ествен­
ных ограничений. Если при исследовании мочи можно 
получить информацию  о гормональной продукции за бо­
лее или менее длительное время (чащ е всего за  24 ч ), 
то определение гормонов в крови отраж ает картину, ко­
торая имеется лиш ь в момент исследования. К онцентра­
ция гормонов в крови мож ет подвергаться значительным 
колебаниям в течение суток как в норме, так  и при п а­
тологии. Количество гормонов, определяемое в плазме 
или сыворотке, мож ет не соответствовать содерж анию  
их в цельной крови: часть продуцируемых гормонов свя­
зы вается с форменными элементами крови, а при пато­
логии соотношение гормонов в плазм е и форменных эле­
ментах до сих пор не известно.

Определенную  трудность в интерпретации результа­
тов исследований мож ет иметь еще и то обстоятельство, 
что биологической активностью обладаю т несвязанные 
стероиды, определение которых пока еще методически 
трудно. В то время как  сущ ествует много методов опре­
деления свободного и связанного кортизола крови, а 
так ж е кортизолсвязы ваю щ его белка транскортина, го­
раздо меньше разработаны  аналогичные методы опреде­
ления эстрогенов и прогестерона.

Очевидно, все ж е определение неконъюгированных 
стероидов дает большую информацию, чем связанных
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гормонов: последнее отраж ает не только гормональ­
ную продукцию, а такж е способность печени метаболи- 
зировать и конъю гировать гормоны, а почек — выво­
дить их.

Определение концентрации в крови стероидов начи­
наю т с экстрагирования гормонов органическими раст­
ворителями, что вызы вает разры в связей меж ду стерои­
дом и белком, и после этого связанны е и несвязанные 
гормоны определяю т вместе. По аналогии с кортизолом 
процессы связы вания эстрогенов и прогестерона с бел­
ком при различных состояниях организма могут значи­
тельно изменяться, что тем более важ но при патологии 
беременности. Т ак как  процессы конъюгации стероидов 
с белками происходят в печени, то наруш ение функции 
последней, естественно, влияет на уровень гормонов в 
крови.

Следует такж е иметь в виду, что эстрогены, опреде­
ляем ы е в крови и моче, различаю тся не только количест­
венно, но и качественно: если в моче доминирует эстриол, 
в плазме неконъюгированный эстрадиол находится в бо­
лее высоких концентрациях, чем эстриол (Tulchinsky, 
A braham , 1971). С мочой экскретируется в основном 
эстриол-глюкуронид, тогда как  в крови конъю гаты с 
глюкуроновой и серной кислотами находятся в одинако­
вом объеме.-

Практически все выш еописанное для стероидных гор­
монов относится и к полипептидам. Больш инство авто­
ров, исследовавших содерж ание ХСМ в крови, считают 
его весьма показательны м тестом диагностики наруш е­
ний состояния плода. Так, V aczy и соавторы  (1977), ис­
следуя содерж ание ХСМ в крови при поздних токсико­
зах , наш ли этот метод пригодным для определения дис­
функции плаценты, основываясь на том, что содерж ание 
его у больных сниж алось до 0,197 мкмоль/л. Концент­
рацию ХСМ ниже 0,158 мкмоль/л авторы д аж е  считают 
показанием к вызыванию родов.

Р . А. Родкина и соавторы (1978) обнаруж или резкое 
снижение содерж ания ХСМ за несколько дней до вну­
триутробной гибели плода. При этом концентрация гор­
мона составляла (0 ,084+0,04) мкмоль/л при норме 
(0,339±0,015) мкмоль/л.

Lem ort и соавторы (1966), Speliacy  и соавторы (1977) 
и другие исследователи считают необходимым широкое
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применение определения ХСМ для диагностики дис­
функции плаценты и отставания плода в развитии.

По мнению V orster и соавторов (1977), низкий уро­
вень ХСМ в плазм е крови д аж е  в ранние сроки беремен­
ности указы вает на плохой прогноз для плода. В то ж е 
время W ilker и соавторы (1976) хотя и находят, что кон­
центрация ХСМ в плазме крови беременных повышен­
ного риска колеблется в количествах ниже нормальных, 
не признаю т определение ХСМ методом, выявляю щ им 
недостаточность функционального состояния плаценты. 
Они не выявили корреляции меж ду содерж анием ХСМ 
в крови и массой новорожденных и рекомендуют поль­
зоваться этим показателем  только в комбинации с иссле­
дованием экскреции эстриола. Berle, Behuke (1977), про­
изведя 1000 определений ХСМ в сыворотке крови в пер­
вой половине беременности, пришли к выводу о 
невозможности прогнозирования прерывания беремен­
ности по этому тесту.

Д иагностическая ценность определения содерж ания 
в сыворотке крови второго белкового гормона плацен­
ты — ХГ — велика лиш ь в I триместре беременности.

Исследование околоплодных вод. Определение гор­
монов в околоплодных водах с целью диагностики состоя­
ния внутриутробного плода в последние годы привлека­
ет все больш ее внимание исследователей.

Н есмотря на то что имеются разны е точки зрения на 
происхождение амниотической жидкости, особенно в 
ранние сроки беременности, несомненно, что в более 
поздние сроки моча плода входит в состав околоплодных 
вод. Об этом свидетельствует тот ф акт, что если у плода 
отсутствую т почки или мочеточники, то околоплодных 
вод очень мало. С ледовательно, по крайней мере после 
20-й недели беременности, гормоны, продуцируемые пло­
дом и вы деляемы е им с мочой, поступают в околоплодные 
воды.

С другой стороны, в амниотическую жидкость посту­
паю т гормоны, вы рабаты ваем ы е эндокринными ж елеза­
ми матери и плацентой.

Количество околоплодных вод во время беременности 
прогрессивно увеличивается, составляя в среднем 25— 
30 мл на 10-й неделе, 125— 150 мл — на 15-й, 375 мл — 
на 20-й неделе (Liley, 1972). О днако при нормально про­
текаю щ ей беременности количество околоплодных вод
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колеблется в больших пределах — от - -5 0  до + 1 0 0 % . 
Такой широкий диапазон колебаний делает затрудни­
тельным диагностические исследования. С 25-й по 37-ю 
неделю количество околоплодных вод составляет от 400 
до 1100 мл, несколько сниж аясь (до 300— 800 мл) к  40-й 
неделе (C harles и соавт., 1965).

Н е останавливаясь подробно на составе околоплодных 
вод, укаж ем  лиш ь, что в них содерж ится значительное 
количество моносахаридов; аминокислот, липидов, бел’ 
ков, ферментов и других веществ.

Уже с 10— 12-й недели в околоплодных водах начина* 
ют определяться гормоны как стероидной, так  и белковой 
структуры, затем количество их значительно увеличивав 
ется с ростом плода.

ХГ в количестве (0 ,5 ± 0 ,2 ) M E/мл и ХСМ (0,01— 
0,105 мкмоль/л) определяю тся в околоплодных водах в 
III триместре беременности. Эти концентрации в 10— 20 
раз меньше, чем в сыворотке периферической крови бере­
менной. A bram ovich, W ade (1969) на 11-й неделе опре­
делили наличие кортикостероидных гормонов, в частнос­
ти 17-КС и 17-ОКС. К  концу беременности содержание- 
17-ОКС достигало 66,2 нмоль/л, а 17-КС — 33,1 нмоль/л.

E. М. Куприянова и соавторы (1977), исследуя со­
держ ание кортикостероидов в околоплодных водах в дич 
намике антенатального развития, наш ли увеличение их 
содерж ания по мере развития плода, причем синтез кор-- 
тикостерона -оказался усиленным по сравнению  с синте­
зом гидрокортизона.

По нашим данным, к концу беременности в водах 
содержится в норме (22 ,57±0,15) нмоль/л 17-ОКС. 
Фракционный их состав оказался  следующим: T H F  — 
2,56 нмоль/л, TH E — 4,25 нмоль/л, F  — 7,86 нмоль/л, 
Е — 4,14 нмоль/л, TH S — 2,32 нмоль/л, S — 0,33 нмоль/л. 
О бращ ает на себя внимание то обстоятельство, что в 
околоплодных водах преобладаю т неметаболизированные- 
ф ракции глюкокортикоидов, составляю щ ие 54,7% от об­
щего количества гормонов. Это, вероятно, свидетельст­
вует об активном биосинтезе этих гормонов надпочечни­
ками плода (Т. С. С ахацкая, 1969; В. А. Таболин, 
1975) и несколько замедленны х процессах м етаболизм а.

Уровень эстрогенов в околоплодных водах изучался 
многими исследователями, причем кривая их содерж а­
ния в динамике беременности примерно так ая  ж е, как  в̂

211

ak
us

he
r-li

b.r
u



моче здоровых женщ ин, с резким подъемом в последнем 
триместре. По мнению Pebergh , Lebeau (1973) и других 
исследователей, содерж ание эстрогенов зависит от м ас­
сы плаценты и плода. По данны м различных авторов, 
среднее содерж ание эстрогенов в околоплодных водах не­
сколько варьирует. По нашим данным, при сроке бере­
менности 36— 37 нед общие эстрогены составляли 
(5 ,3 ± 0 ,5 ) нмоль/л, а во время родов — (8 ,0 7 ±
± 0 ,7 4 )  нмоль/л. Значительны е индивидуальные коле­
бания не зависят от состояния женщ ины и течения 
родового акта и связаны  лиш ь со сроком беременности 
и массой внутриутробного плода (г =  0,89).

B aciga lupo  и соавторы (1977) считают исследование 
эстриола в околоплодных водах ценным тестом при уста­
новлении диагноза гипотрофии плода: если в норме его 
содерж ание составляет более 1,7 нмоль/л при сроке бе­
ременности 34— 36 нед и 3,4 нмоль/л при 37—41 нед, то 
при гипотрофии оно равняется соответственно 0,76 и
1,52 нмоль/л.

Кроме эстрогенов в околоплодных водах содержится 
прогестерон, количество которого к концу беременности 
достигает 120 пмоль/л, и прегнантриол (20— 100 пмоль/л). 
Liley (1972) приводит данные о следующих стероидах, 
выделяемы х из околоплодных вод в конце беременности 
(в мкг/100 м л).

Гормон Количество Гормон Количество

Эстрадиол 0,3 16-Кетоандро-
50стендиол

Зстриол 157
Эстетрол 8,3 Андростен-

4,8триол
Дегидроэпиандростерон 0,8 Прегнандиол 14,5
16-ОН-дегидроэпиан-

80
21-ОН-прегне-

19,8дростерон аолон
Андростендиол 10,9 16-ОН-прегне-

12нолон

И з этих стероидов важ но в диагностических целях 
наличие эстетрола (15а-оксиэстриола) — метаболи­
та, специфичного для плода.

Вероятно, определенную роль играю т обнаруженные 
в амниотической жидкости простагландины. K arim , D ev­
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lin (1967) обнаруж или в ранние сроки беременности про- 
стагландин Е, в более поздние — Ей, в  родах же отме­
чалась значительная концентрация сильного окситоти- 
ческого ф актора F !cc и F 2a, достигаю щ ая 20 нг/мл.

Т ак как  определение гормонов в околоплодных во­
дах тесно связано с продукцией гормонов плода, право­
мерны попытки сопоставления состояния плода с тем 
или иным содерж анием гормонов в амниотической ж ид­
кости. Большинство работ, посвященных дородовой ди­
агностике состояния плода, связано, однако, не с гор­
мональными исследованиями, которые все еще остаю тся 
сложными и трудоемкими для больш инства клиник, а с 
цитологическими и биохимическими исследованиями. 
Так, о степени зрелости плода предлож ено судить по 
клеточным элементам вод после окраски 0,1% водным 
раствором сульф ата нильского синего. Клетки, содерж а­
щиеся в амниотической жидкости, в основном отделяю т­
ся от кожи плода, а такж е от слизистых оболочек пи­
щеварительной, мочеполовой и дыхательной систем. При 
окраске сульфатом нильского синего клетки амниоти­
ческой жидкости приобретаю т голубой или оранжевы й 
цвет. И збирательное окраш ивание зависит от химичес­
кого состава цитоплазмы, в частности в оранж евы й цвет 
окраш иваю тся клетки с высоким содерж анием липидов.

К концу беременности количество клеток, окраш ен­
ных в оранжевый цвет, закономерно увеличивается с 2% 
на 32-й неделе до 10% к 36-й неделе и больше 45% — к 
38-й неделе беременности (D onnai и соавт., 1971; M orri­
son и соавт., 1977). Ещ е большее распространение полу­
чило определение содерж ания креатинина: оказалось, 
что этот критерий тесно связан  со зрелостью  плода. При 
беременности 38— 39 нед содерж ание креатинина в око­
лоплодных водах составляло, от 17,6 до 28,1 мкмоль/л 
(H arrison , 1973), после 36-й недели—выше 16,7 мкмоль/л. 
S in tia  (1975) считает, что содерж ание креатинина в око­
лоплодных водах в пределах 17,6 мкмоль/л является кри­
терием зрелости плода. H inkley и соавторы (1973) уста­
новили, что при нарушении состояния плода, связанном 
с резус-сенсибилизацией, наблю дается снижение уровня 
креатинина в амниотической жидкости. Н аш и данные 
не могут подтвердить связь снижения содерж ания креа­
тинина с внутриутробным страданием плода. При изуче­
нии креатинина в амниотической жидкости женщ ин,
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родивших детей с признаками гипотрофии (18 иссле­
дований), при поздних токсикозах (46), а такж е в слу­
чаях гипертензии беременных (16) мы не смогли выявить 
взаимосвязи меж ду тяж естью  состояния роженицы, но­
ворожденного и уровнем креатинина в околоплодных 
водах. В 6 случаях антенатальной или интранатальной 
гибели плода содерж ание креатинина в околоплодных во­
дах  было характерны м для данного срока беременности.

Д ругим распространенным методом исследования ам ­
ниотической жидкости является определение ее оптичес­
кой плотности. П ри спектрофотометрическом анализе 
амниотической жидкости установлено увеличение опти­
ческой плотности при длине волны 450 нм, что зависит 
от наличия несвязанного (прямого) билирубина, х ар ак­
теризующего степень тяж ести гемолитической болезни 
при резус-сенсибилизации (И. И. Грищенко, В. А. Ши- 
лейко, 1972; B razie , Ibbott, Bowes, 1966; K rause, 1969). 
О казалось, что при некоторых врожденных уродствах 
плода (анэнцефалии, sp ina  b ifida) такж е наблю дается 
увеличение оптической плотности вод при длине волны 
450 нм (Em ery, 1977).

П ричина этого явления не ясна.
И сследование стероидных гормонов в околоплодных 

водах мож ет оказаться важ ны м в случае пренатальной 
диагностики некоторых аномалий развития плода. Так, 
при беременности анэнцефалом, у которого, как  извест­
но, имеется редукция фетальной зоны коркового вещест­
ва надпочечников, со второй половины беременности от­
мечается четкое снижение содерж ания в амниотической 
жидкости некоторых стероидов — 17-КС, прегнантриола, 
эстриола или общих эстрогенов.

М ногочисленные исследования содерж ания эстроге­
нов в окоплодных водах при патологии беременности 
убедительно показали снижение концентрации их при 
нарушении состояния плода. Почти всегда это снижение 
было параллельны м снижению их экскреции, кроме од­
ного вида патологии — резус-иммунизации. Д аж е  при 
рождении детей с отечной формой гемолитической бо­
лезни мы не отмечали изменения экскреции эстрогенов 
во время беременности. При исследовании содерж ания 
эстрогенов у женщин с резус-конфликтной беремен­
ностью наблю дается параллелизм  меж ду количеством 
эстрогенов в околоплодных водах и повреждением плода,

214

ak
us

he
r-li

b.r
u



тогда как  уровень их в крови и моче матери оставался 
нормальным (S chindler, R atan aso p a , 1968). В таких слу­
чаях в амниотической жидкости оказы валось снижен­
ным такж е содерж ание С ig-стероидов — предш ествен­
ников эстриола. С этих позиций нормальное количество 
эстриола в крови и моче при резус-сенсибилизации м ож ­
но объяснить компенсаторным возрастанием плацентар­
ного превращ ения в эстриол предшественников этого 
гормона.

Закономерны  попытки использовать определение 
гормонов амниотической жидкости при подозрении на 
врожденные нарушения эндокринных ж елез плода. В пер­
вую очередь это относится к пренатальной диагностике 
адреногенитального синдрома, наследуемого по аутосом- 
но-рецессивному типу и возникаю щ ему в результате не­
достаточности 21-гидроксилазы  в надпочечниках плода. 
При этом снижается биосинтез кортизола и кортизона 
и происходит гиперпродукция андрогенов с гипертрофи­
ей половых органов у плода мужского пола и резкой 
вирилизацией — женского. Особенно опасна сольтеряю- 
щ ая форма адреногенитального синдрома, которая х а ­
рактеризуется резкими наруш ениями электролитного об­
мена. Отсутствие соответствующей терапии с первых 
дней жизни ребенка приводит к летальному исходу. При 
этой патологии в околоплодных водах обнаруж ивается 
повышение содерж ания прегнантриола и 17-КС. Хотя т а ­
кие изменения характерны  лиш ь для  поздних сроков 
беременности (New, 1970), своевременная диагностика 
способствует снижению ранней детской смертности.

Другим интересным аспектом гормональных иссле­
дований околоплодных вод является определение пола 
плода. Zondek и соавторы (1977) установили, что при бе­
ременности плодом мужского пола уровень тестостерона 
в амниотической жидкости между 10-й и 20-й неделями 
беременности составляет (584,88+330,75) пмоль/л, а 
женским — всего (155 ,3±91,2) пмоль/л. К  сроку родов 
различия исчезали. Этот ф акт долж ен быть использован 
для пренатальной диагностики пола плода в тех случа­
ях, когда имеется опасность рождения ребенка с аном а­
лией развития, «сцепленной» с У-хромосомой.

Хотя эндокринологическое исследование околоплодных 
вод весьма перспективно для  своевременной диагности­
ки и терапии нарушений состояния плода, и сами мето­
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ды исследования, и трактовка полученных результатов 
связаны  со значительными трудностями. Н е останавли­
ваясь детально на показаниях к амниоцентезу, технике 
и осложнениях этой операции, укаж ем  только, что мно­
гие исследователи с большой осторожностью применяют 
амниоцентез (F ried , 1977), особенно в ранние сроки бе­
ременности, не говоря уж е о трудностях проведения ис­
следований в динамике. Очевидно, в тех случаях, когда 
достаточно показательны  данные исследования гормонов 
в крови или моче беременной, вряд ли следует дополни­
тельно рекомендовать определение гормонов в околоплод­
ных водах.

И нтерпретация полученных данных такж е весьма 
слож на: из-за больших физиологических колебаний объ­
ема жидкости без определения общего ее количества 
трудно судить об истинном количестве гормонов; в то 
ж е время методика определения объема околоплодных 
вод у беременных недостаточно разработана.

Кольпоцитологическое исследование в оценке состоя­
ния внутриутробного плода. Определение экскреции по­
ловых гормонов и содерж ания их в крови беременных 
имеет существенный недостаток: все современные мето­
ды исследования сложны и трудоемки, а поэтому резуль­
таты  анализов могут быть получены не ранее чем через 
несколько часов. Поэтому вполне закономерны поиски 
более простых методов исследования, которые могли бы 
отраж ать состояние фето-плацентарного комплекса и 
вовремя сигнализировать о нарушении состояния вну­
триутробного плода. Естественным было предположить, 
что таким методом мож ет быть исследование клеточного 
состава вагинального м азка беременных. Основанием 
д ля  такого предположения послужили многочисленные 
работы , показы ваю щ ие связь между секрецией и экск­
рецией половых гормонов и цитологической картиной 
влагалищ ного м азка у небеременных (А. П. П реобра­
женский и соавт., 1947; В. М. Д ильм ан, 1958; Е. И. Ква- 
тер, И. Д . Арист, 1966; М. Г. Арсеньева, 1960, 1976; P a ­
panicolaou, 1933; M eensel, 1950).

Н есмотря на явную перспективность исследования 
влагалищ ны х мазков с целью диагностики нарушения 
состояния плода, такие исследования немногочисленны, 
а большинство их проводилось при перенаш ивании бе­
ременности и угрозе прерывания.
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Д анны е литературы по исследованию вагинальных 
мазков при угрозе внутриутробной гибели плода зач ас­
тую противоречивы. Больш инство авторов приходят к 
заключению об изменении клеточного состава мазков 
при угрозе гибели плода, сопровождаю щ ейся наруш ени­
ем гормонального баланса. И. Д . Арист (1965), Pundel 
(1959), Ruf, M erite (1961), V okaer (1963), M ontalvo 
(1969) считают исследование вагинальных мазков цен­
ным методом, так  как малейш ее наруш ение гормональ­
ного баланса отраж ается в м азках. H errm an  (1957), 
S tam m  (1959) с соавторами и другие исследователи так ­
ж е считают, что кольпоцитограмма является простым и 
чувствительным тестом для непрерывного контроля гор­
мональной функции плаценты. H all (1945), O szczygiel 
(1961), H alpern , Zelenik (1965), M adsen  и др. (1966) об­

наружили, что возрастание количества эозинофильных 
клеток и клеток с пикнотичными ядрам и является небла­
гоприятным признаком состояния внутриутробного пло­
да. Wood, O sm ond-C larke, M urray  (1961), исследуя м а­
зок перед гибелью плода, у 5 из 7 беременных наш ли из­
менения клеток мазка.

В то ж е время O rtn er и соавторы (1975) отмечают 
отсутствие статистической связи меж ду уровнем эстро­
генов в организме и показателям и кольпоцитограммы 
в конце беременности (авторы наблю дали нормальную  
беременность).

O sm ond-C larke и соавторы (1964) наш ли, что лиш ь в 
случае наступившей смерти плода изменение м азка со­
провождалось снижением экскреции эстрогенов. W achtel 
(1959) считает, что небольшие изменения продукции эст­

рогенов в организме с нормальной продукцией прогесте­
рона не вызываю т нарушений клеточного состава м азка 
при беременности. B erge (1959) даж е после гибели пло­
да не всегда обнаруж ивал изменения в кольпоцитограм- 
ме. K am nitzer (1959) наблю дал «послеродовой» тип м аз­
ка с базальными клетками у беременных живыми и здо­
ровыми детьми.

Н аблю дения M acR ae и соавторов (1964) показали, 
что часто связь между изменением клеточного состава 
м азка и экскрецией гормонов при нарушении течения 
беременности отсутствовала. Это объясняется тем, что 
при внутриутробной гибели плода количество прегнан­
диола в моче оставалось на нижней границе нормы, и на
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Рис. 7. Микрофото влагалищного мазка при падении экскреции эст­
риола до 17,3 мкмоль/сут. Появление базальных клеток (указаны 

стрелками). Х200

клеточном составе м азка продолж ало сказы ваться 
«прогестероновое» влияние.

Neef (1965) считает, что возрастание индекса эозино- 
филии отраж ает дефицит прогестерона, а появление б а­
зальных клеток вызы вается недостатком эстрогенов. 
О днако Lencioni и соавторы (1969) не подтвердили ф ак­
та возрастания эозинофилии при уменьшении экскреции 
прогестерона, а такж е эстриола.

По нашим данным, при резком снижении экскреции 
эстриола до критических величин мазок был существен­
но изменен: появлялись базальны е клетки (рис. 7), ис­
чезали навикулярные и мазок напоминал по клеточному 
составу послеродовой (рис. 8) или м азок небеременной 
женщины.

Интересно, что найденное нами в некоторых случаях 
снижение прегнандиола не отраж алось на картине ваги­
нального мазка. Только при одновременном снижении 
эстрогенов м азок указы вал  на угрозу внутриутробной 
гибели плода. Вероятно, эпителий влагалищ а более чув­
ствителен к изменению уровня эстрогенных гормонов,
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Рис. 8. Микрофото влагалищного мазка при «критических» цифрах 
экскреции эстриола (12 мкмоль/сут). Базальные и парабазальные 

клетки, большое количество лейкоцитов. Х 200

чем гестагенных. Не исключено такж е, что по экскреции 
только одного из продуктов метаболизма прогестеро­
на — прегнандиола — трудно судить о наличии или от­
сутствии недостатка гормонов ж елтого тела в организме 
беременной, поэтому сопоставление экскреции прегнан­
диола с картиной вагинального м азка не оказалось де- 
монстративным.

Важным, по нашему мнению, является то, что измене­
ние содерж ания половых стероидных гормонов влечет 
за собой не только количественное изменение трех видов 
клеток — поверхностных, промежуточных и базальны х, 
но и качественное ■— уменьшение разм еров части или 
всех клеток мазка, появление патологического окраш и­
вания (эозинофилии промежуточных клеток), вклю че­
ний в цитоплазму. Эти изменения появляю тся при мень­
шей степени снижения экскреции эстриола, чем наруш е­
ния количественного соотношения клеток.

Тот факт, что при изменении гормональной насыщ ен­
ности организма беременной вагинальный мазок изме­
няется, позволяет сделать заклю чение о диагностической
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и прогностической ценности кольпоцитограмм при н а­
рушении течения беременности. Т ак как  изучение м азка 
намного проще и доступнее в клинических условиях, чем 
биохимическое определение стероидных гормонов в био­
логических ж идкостях организма, кольпоцитологическое 
исследование мож ет оказаться весьма перспективным.

Н ами проведена объективная оценка возможностей 
этого метода. Полученные данны е свидетельствуют о 
том, что не во всех случаях угрозы внутриутробной ги­
бели плода или д аж е  смерти его, сопровождавш ихся 
резким снижением экскреции эстриола, наблю даю тся 
изменения вагинального м азка. С другой стороны, если 
в м азке имелись изменения, указы ваю щ ие на угрозу ги­
бели плода, экскреция эстрогенов всегда оказы валась 
измененной и обнаруж ивались клинические признаки 
страдания плода.

Все это заставляет  отнестись с определенной осто­
рожностью к. результатам  кольпоцитологических иссле­
дований, потому что «нормальный» м азок не всегда яв ­
ляется показателем  хорошего состояния плода. Кроме 
того, необходимо иметь в виду, что при двух типах м аз­
ка — цитолитическом и воспалительном —■ эндокрино­
логическая трактовка мазков вообщ е невозможна или 
весьма затруднительна без соответствующих предвари­
тельных терапевтических мероприятий в течение несколь­
ких дней.

О днако обнаруженный ф акт наруш ения состояния 
внутриутробного плода при изменении клеточного соста­
ва м азка заставляет  считать кольпоцитологию весьма 
ценным и перспективным д ля практики методом иссле­
дования.

«Универсальность» в изменении гормонального б а ­
ланса, диагностируемая при нарушении состояния плода 
и имею щ ая место в большинстве случаев патологии бе­
ременности, откры вает широкую перспективу для при­
менения гормонов в перинатологии.

В настоящ ее время успехи в синтезе гормональных 
препаратов стероидной и пептидной структуры привели 
к  широкому применению гормонов для лечения расст­
ройств функции репродуктивной системы.

Т ерапия гормональными препаратам и оказы вает 
сильный эффект, который, однако, в большей степени, 
чем при многих других видах терапии, зависит от пра-
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Судя по многочисленным клиническим и эксперимен­
тальным работам , плацента обладает меньшей способ­
ностью задерж ивать проникание лекарственных веществ 
по сравнению с другими гистогематическими барьерами 
(А. Г. Пап, М. Л. Тараховский, 1968). По данным
В. И. Бодяжиной (1963), плацента, по-видимому, про­
ницаема почти д ля  всех веществ, применяемых в аку­
шерстве, в том числе и для гормонов, особенно стероид­
ных, обладаю щ их относительно небольшой молекулярной 
массой. При этом имеет значение хорош ая раство­
римость их в ж ирах: такие вещ ества легко проходят че­
рез клеточные мембраны, состоящие из лииопротеинов 
(В. И. Бодяж ина и соавт., 1969).

Проницаемость плаценты изменяется в течение бере­
менности, прогрессивно возрастая к 32—35-й неделе, что 
связано с истончением плацентарной мембраны, а такж е 
с уменьшением в ней количества высокополимерных му- 
кополисахаридов (А. И. Брусиловский, 1976).

Эстрогены. Роль эстрогенных гормонов в развитии 
беременности изучена достаточно полно. М ожно предпо­
ложить, что эстрогены влияю т на плод двояко: как  не­
посредственно, так  и опосредованно, усиливая маточно­
плацентарное кровообращ ение и процессы обмена ве­
ществ в матке и плаценте.

Большинство авторов, изучавш их влияние эстрогенов 
на состояние внутриутробного плода и получавш их по­
ложительный эф ф ект при асфиксии плода, приходят к 
заключению об опосредованном действии эстрогенов.

В эксперименте эстрон и эстрадиол в высокой дози­
ровке оказы вали отрицательное влияние на плод, вызы ­
вая прерывание беременности. П редполагается, что этот 
эф фект связан с некрозом децидуальной оболочки п ла­
центы.

Эстрогенные препараты  в низкой и средней дозиров­
ке широко применяю т при угрожаю щ ем и привычном 
выкидыше, а такж е при угрозе внутриутробной асфиксии 
плода.

Дискуссионным является вопрос о выборе эстрогенно­
го препарата, применяемого при беременности. Так, до 
последнего времени сущ ествовало мнение о преимущест­
ве использования стильбенов. Ещ е в 1949 г. О. Sm ith и 
G. Sm ith успешно применили диэтилстильбэстрол у ж ен­
щин с угрозой прерывания беременности. Успех терапии
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вильности избранного метода. Особенно большое значе­
ние имеет выбор препарата для лечения во время бере­
менности, так  как  через плаценту проникают вещества 
с относительно низкой молекулярной массой (например, 
гормоны со стероидной структурой, стильбены ), а такж е 
многие полипептидные гормоны. П опадая в организм 
плода, гормоны могут оказы вать влияние на его эндо­
кринную систему, а такж е на различные стороны ф еталь­
ного обмена веществ. Они вызываю т и опосредованное 
действие на плод, изменяя обменные процессы у матери, 
что такж е вы зы вает реакцию  со стороны плода.

Особенно осторожно следует назначать гормональ­
ные препараты  в первые недели беременности, когда 
происходит активный органогенез у плода.

С ледует помнить, что гормональные препараты  явля­
ются сильнодействующим фактором и оказы ваю т влияние 
не только на орган-мишень, но и на различны е ткани 
организма.

В течение нескольких десятилетий предпринимаются 
попытки создания рациональных схем терапии различ­
ных нарушений течения беременности гормональными 
препаратами. С этой целью использовались эстрогенные, 
гестагенные, андрогенные, гонадотропные препараты , а 
такж е гормоны коркового вещ ества надпочечников. Ес­
тественно, что при эндокринной патологии (диабет, гипо- 
и гипертиреоз и др.) гормональная терапия является 
основным фактором сохранения жизнеспособности пло­
да, а иногда и жизни самой беременной. Однако мы ос­
тановимся лиш ь на тех гормональных препаратах, кото­
рые применяются при различной патологии беремен­
ности.

Вопросы гормональной терапии во время беремен­
ности являю тся сложной проблемой, так  как  воздействие 
гормональных препаратов (как  и любого другого лекар­
ственного препарата) зависит в первую очередь от сте­
пени трансплацентарного перехода, дозы, длительности 
применения, путей метаболизма, инактивации вещества 
и целого ряда других факторов. Кроме того, следует 
учитывать, что гормональную  терапию назначаю т при 
патологии течения беременности, когда часто из-за на­
рушения функции печени изменяется обычный метабо­
лизм гормонов с накоплением продуктов обмена 
(А. П. Кирющенков, 1978).
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был обусловлен тем, что стильбены улучш аю т кровооб­
ращ ение в матке, а такж е вызываю т усиление биосинте­
за эстрогенов в плаценте. Т ак как  диэтилстильбэстрол 
оказы вал выраженный терапевтический эфф ект и при 
ранних, и при поздних самопроизвольных абортах, те­
рапия стильбенами довольно быстро и широко распрост­
ранилась в акушерской практике и применялась такж е 
при токсикозах беременных и при угрозе внутриутроб­
ной асфиксии плода. Тем не менее применение стильбе- 
нов при беременности имеет серьезное противопоказание.

В последнее время появились сообщения о том, что 
диэтилстильбэстрол, применяемый для лечения больных 
с патологией беременности в ранние сроки, вызы вает ' 
аденоз влагалищ а в пубертатный период у девочек, рож ­
денных от таких женщин. U lfelder, H erbst, Scully в 1970 г. 
впервые доложили о том, что аденокарцинома влагали ­
ща, возникш ая в период полового созревания, связана с 
действием диэтилстильбэстрола на плод. В дальнейшем 
эти данные подтвердились (G oldrath , 1973; N elson, 1973; 
U lfelder, 1973; B arber, Som m ers, 1974; M atting ly , S tafl, 
1976, и др .). K rupa, P e likan  (1977) наблю дали случай 
светлоклеточного рака влагалищ а у девушки 18 лет, 
мать которой с 3-й по 18-ю неделю беременности получи­
ла 2140 мг диэтилстильбэстрола. Авторы обсуж даю т не­
обходимость систематического кольпоцитологического и 
цитологического обследования женщ ин, подвергшихся 
внутриутробному действию этого препарата. Кроме того, 
данные Bibbo и соавторов (1977), Gill и соавторов (1976) 
убедительно показали  учащение случаев заболеваний 
половых органов у мужчин, подвергшихся такому же 
воздействию: у 27% наблю дались кисты яичек, индура- 
ция их капсулы. Sonek и соавторам  (1976) удалось уста­
новить, что чем раньш е во время беременности проводи­
лось лечение диэтилстильбэстролом, тем чащ е отм еча­
лась патология влагалищ а у потомства. Так, изменения 
выявлялись у 100% женщ ин, матери которых начали 
получать препарат на 7—8-й неделе беременности.
С увеличением срока беременности, при котором прово­
дилось лечение, частота заболевания уменьш алась. П а­
тология отсутствовала, если диэтилстильбэстрол при­
меняли после 16-й недели.

G oldstein (1978) связы вает гипоплазию  шейки матки 
с внутриутробным воздействием диэтилстильбэстрола.
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Во II триместре беременности у таких женщин разви­
лась цервикальная недостаточность, потребовавш ая хи­
рургического лечения. Естественно, эти данные послу­
жили основанием к тому, чтобы не применять стильбены 
у беременных (инструкция В О З).

Мы провели клиническое, эндокринологическое и 
электрофонокардиографическое исследования у группы 
женщ ин с поздним токсикозом или гипертонической бо­
лезнью с отягощ енным акуш ерским анамнезом, у кото­
рых отмечалось отставание плода в развитии. Гормоны 
назначали на фоне применения гипотензивных и сосу­
дорасш иряю щ их средств, диуретических препаратов, а 
у некоторых больных — на фоне магнезиальной тера­
пии. Эстрогены (фолликулин по 10 000 Е Д  ежедневно) 
применяли при наличии клинических признаков нару­
шения состояния плода — несоответствия размеров пло­
да сроку беременности и наруш ения его сердечной дея­
тельности. Эти признаки сочетались со снижением экск­
реции эстриола не менее чем на 60% от средних 
величин, характерны х для данного срока беременности. 
П родолжительность гормонотерапии составила 14— 
22 дня. У всех женщ ин определяли экскрецию эстрона, 
эстрадиола и эстриола до гормонотерапии, во время ее 
применения и по окончании лечения.

Р езультаты  анализа эндокринологических исследова­
ний свидетельствую т о том, что введение фолликулина 
(эстрона) больным с фето-плацентарной недостаточ­
ностью приводит к резкому возрастанию  экскреции эст­
рона и эстрадиола независимо от исхода беременности. 
Очевидно, введенный фолликулин частично выделяется 
из организма в неизмененном виде или восстанавливаясь 
в эстрадиол. И ная картина обнаруж ена при определении 
экскреции эстриола. У группы больных с наиболее низ­
ким содерж анием этого гормона в моче, у которых 
впоследствии наступила внутриутробная гибель плода, 
во время гормонотерапии отмечалось весьма незначи­
тельное увеличение экскреции эстриола, а после оконча­
ния лечения — снижение менее исходного уровня. 
У больных с благополучным исходом беременности вы ­
деление эстриола с мочой как  во время гормонотерапии, 
так  и после лечения резко увеличилось.

Полученные данны е позволяю т предположить, что 
экзогенный эстрон подвергается активному метаболизму
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с превращением в эстриол только в тех случаях, когда 
снижение его уровня не достигает критически низких 
величин. Очевидно, гормонотерапия оказы вается эф ф ек­
тивной при определенном уровне метаболических про­
цессов в организме плода и в плаценте, которые обеспе­
чивали превращ ение фолликулина в эстриол. При рез­
ком снижении экскреции эстриола до критических величин 
(10 мкмоль/сут) клетки плаценты и плода оказы ваю тся 
неспособными к метаболическому превращ ению  введен­
ного гормона. В таких случаях гормонотерапия оказы ­
валась  неэффективной.

Выраженный эф ф ект гормонотерапии подтвержден 
клиническими наблю дениями, результатам и  электроф о­
нокардиографических исследований плода и исходом 
беременности и родов. При аускультации изменение сер­
дечной деятельности плода отмечалось через 18—24 ч 
после введения препарата. А нализ электроф онокардио­
грамм плода показал, что на 3-и сутки лечения частота 
сердечных сокращений приближ ается к физиологичес­
ким величинам. М аксимальны е полож ительные сдвиги 
(удлинение систолы и диастолы, выравнивание их соот­
ношения и др.) наступали чащ е всего к 7 — 10-му дню 
лечения. У большинства женщ ин достигнутые к этому 
сроку показатели сердечной деятельности плода стаби­
лизировались и при продолж аю щ емся лечении в д ал ь ­
нейшем существенно не изменялись. У некоторых боль­
ных после 2—3 нед лечения эффективность гормоноте­
рапии сниж алась, вновь появлялись наруш ения сердечной 
деятельности плода.

Таким образом, результаты  электрофонокардиогра- . 
фических исследований плода в динамике показали  
целесообразность применения фолликулина при патоло­
гических состояниях, сопровождаю щ ихся плацентарной 
недостаточностью.

В доступной нам литературе мы не наш ли сведений 
о каком-либо отрицательном действии фолликулина на 
внутриутробный плод и дальнейш ее развитие ребенка. 
Только применение чрезвычайно высоких количеств эст­
рогенов в начале беременности (до 14-й недели) может 
вызвать явления псевдогермафродитизма у плода м уж ­
ского пола.

Вероятно, перспективно применение при беременнос­
ти естественных конъюгированных эстрогенов типа
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премарина. Этот препарат представляет собой комплекс 
естественных гормонов и обладает всеми типичными 
свойствами эстрогенов. Важно и то, что это препарат 
естественного происхождения. Его получаю т экстрагиро­
ванием мочи ж еребы х кобыл. Конъю гация с натрием 
позволила добиться минимального воздействия на сли­
зистую оболочку матки, что такж е немаловаж но при 
беременности.

Обычно побочные действия эстрогенных препаратов в 
виде нарушений функции пищ еварительной системы во 
время беременности не проявляю тся или значительно 
меньше вы раж ены  по сравнению с небеременными. Это 
связано с тем, что организм беременной постепенно 
«привыкает» к увеличенному количеству эстрогенов, 
циркулирующих в организме. Тем не менее при бере­
менности не показано применение больших доз эстроге­
нов или длительные циклы терапии, так  как  эти гормо­
ны могут оказать  блокирующ ий эффект на развитие си­
стемы гипоталамус — гипофиз у внутриутробного плода.

Н. Л . Гармаш ева, H. Н. Константинова' (1978) счи­
таю т наиболее целесообразным использовать для изби­
рательной стимуляции кровообращ ения в матке и про­
филактики внутриутробной асфиксии плода сигетин. 
Этот препарат существенным образом  отличается от эст­
рогенов (по химической структуре — производное ди- 
ф енилгексана: дикалиевая соль гьпгдисульф о, 3,4-ди- 
фенилгексан) и, по мнению Э. П. Бехтеревой (1977), 
даж е не может быть отнесен к эстрогенным препаратам , 
так  как оказы вает избирательное, преимущественно ин­
гибирующее, действие на гонадотропную функцию гипо­
ф иза. По своему фармакологическому действию сиге­
тин близок к группе веществ, стимулирующих овуляцию 
(типа кломиф ена).

Экспериментальные данны е по изучению действия 
сигетина показали  его благоприятное влияние на состоя­
ние плодов крыс и кроликов: продолжительность их
жизни в условиях аноксии увеличивалась. Сигетин не 
оказы вал повреждаю щ его влияния на эмбриогенез 
(Н. Г. К ош елева, 1979).

Тем не менее, учитывая близкую химическую струк­
туру сигетина и синэстрола, вопрос о возможности при­
менения этого препарата в ранние сроки беременности 
нельзя считать окончательно решенным.
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Естественно, назначение эстрогенной терапии в про­
цессе родовой деятельности или в конце беременности 
имеет меньшие ограничения и вызы вает меньшие опа­
сения.

Гестагены и андрогены. Свойство прогестерона и его 
аналогов быть «протектором беременности» дало воз­
можность использовать такие препараты  преж де всего 
в терапии угрозы преры вания беременности. П рогесте­
рон не вызы вает эмбриопатии (А. П. Кирющенков, 
1978).

В дальнейш ем было обнаружено, что прогестерон 
очень быстро инактивируется и выводится из организ­
ма. Этот факт, а такж е и то, что для терапевтического 
эффекта требую тся большие дозы препарата (50— 100 мг 
в сутки), привело к созданию гормонального вещ ества 
с пролонгированным действием — 17а-оксипрогестерона 
(оксипрогестерона капронат).

После синтеза в 40-х годах препаратов гестагенного 
действия, отличающ ихся от прогестерона по структу­
ре, — норстероидов (этистерон и д р .), их такж е стали 
использовать при угрозе преры вания беременности. Эти­
стерон и 19-нор-прогестерон хотя и оказы вали терапев­
тический эффект, однако обладали  вирилизирующим 
действием, вы зы вая маскулинизацию  плода женского 
пола, а при длительном применении оказы вали вирили- 
зирующее действие и на беременную, что резко ограни­
чивало их применение.

То ж е самое относится и к группе препаратов, обычно 
используемых с целью контрацепции и состоящих из ге­
стагенного компонента (производного прогестерона или 
тестостерона) и эстрогенного (аналоги эстрадиола). 
Кроме того, при терапии эстрогено-гестагенными препа­
ратам и увеличивалась частота уродств у плода, хотя и 
не все авторы это подтверж даю т (G rosignan i, 1977).

Естественно, что применение андрогенов при беремен­
ности оказы вает резкое вирилизирую щ ее действие на 
плод. По D egenhard t (1978), андрогены обладаю т вы ­
раженной тератогенностью.

Безусловно, удачей следует считать синтез норстерои- 
да, не обладаю щ его вирилизирую щ им действием на ор­
ганизм, аллил-эстренола (1 7 -а -а л л и л -^ -о к с и -4 -э с т р е н ), 
выпускаемого под названием «туринал». М ногочислен­
ные клинические данные показали высокую эф ф ектив­
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ность этого препарата при лечении беременных с при­
вычным и угрож аю щ им абортом (И. Р . Зак , 1978, и др .). 
Туринал успешно применяю т при угрозе прерывания 
беременности как  ранних, так  и поздних сроков, и дли­
тельная терапия в течение нескольких месяцев не ока­
зы вает отрицательного влияния на организм матери и 
плода.

Кортикостероиды. В связи с тем что кортикостероид­
ные гормоны широко применяю т в клинике внутренних 
болезней, естествен вопрос о возможности их использо­
вания при беременности. В этом аспекте, как  нам к а ­
ж ется, следует рассмотреть возможность длительного 
применения препаратов глюкокортикоидов при хрони­
ческой надпочечниковой недостаточности при внутрен­
ней патологии и кратковременное использование значи­
тельных доз гормонов в конце беременности.

Вопрос о применении кортикостероидов при хрони­
ческих заболеваниях во время беременности не может 
быть решен однозначно. В литературе прошлых лет в 
основном отрицалась возможность кортикостероидной 
терапии во время беременности. В фармакологических 
справочниках имелись указания на то, что при беремен­
ности применение кортикостероидов противопоказано.

Экспериментальные исследования Bickel, S ecretan  
(1955), M erc ier-P aro t и соавторов (1957) показали, что 
при введении кортизона беременным животным наблю да­
лись уродства развития плода, а такж е преж девремен­
ные роды, гибель и гипотрофия новорожденных. Однако 
в этих случаях назначали высокие дозы кортизона, в де­
сятки раз превыш аю щ ие физиологические. В то ж е вре­
мя при использовании небольших доз аналогов кортизо­
на — преднизона, дёксам етазона, бетам етазона и гидро­
кортизона — не было каких бы то ни было нарушений ни 
у беременных, ни у  плода (М ауег и соавт., 1956; Bongio- 
vani, Podden, 1960; Lohm eyer, 1963).

Терапия кортикостероидами применялась у беремен­
ных Женщин, больных ревматизмом, а такж е инфекци­
онным гепатитом. Р. 3 . Зайчинк, Л . 3. Лауцевичус 
(1964) рекомендуют применять при отсутствии эфф екта 
от обычной противоревматической терапии м алы е дозы 
кортикостероидов начиная с ранних сроков беременнос­
ти. В поздние сроки дозу увеличивают. E. М. Лысенко 
(1964), прим енявш ая преднизолон у 50 женщ ин с тяж е­
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лым ревматическим процессом во второй половине бере­
менности (общ ая курсовая доза; — 200— 300 м г), обна­
руж ила хороший терапевтический эф ф ект без вредного 
влияния на плод и новорожденного (дети наблю дались 
на протяжении 3 л е т ) .

B ongiovani, Podden (i960) объясняю т расщ епление 
нёба у 2 новорожденных назначением больших доз кор­
тизона до 14-й недели беременности. Тем не менее сле­
дует учитывать, что гормональную терапию  применяют 
при тяж елы х заболеваниях беременных, которые сами по 
себе могут вызывать различную  патологию плода. В част­
ности, по данным B ülm ann, K ragelund  (1962), среди но­
ворожденных от матерей с заболеваниями сердца врож ­
денные уродства составляю т 3% .

Lohm eyer (1963) считает возможным широкое при­
менение кортизоновой терапии при беременности (су­
точные дозы кортизона 75— 100 мг, гидрокортизона — 
40—60 мг, преднизолона — 15—20 мг с постепенным сни­
жением и обязательны м контролем 17-КС).

Н. А. Ф арбер, Э. М. Зам ан ская  (1963), использовав­
шие преднизолон при тяж елы х формах болезни Б отки­
на, такж е считают допустимым его применение как  в 
поздних, так  и ранних сроках беременности. П о 
И. Л . Богданову (1967), при инфекционных заболевани­
ях, сопровождаю щихся тяж елы м токсикозом, высокой 
температурой, кортикостероидные препараты  долж ны  
быть неотъемлемой частью комплексной терапии бере­
менных.

Вероятно, следует согласиться с мнением B otella-L lü- 
sia (1973) о том, что кортикостероиды при беременности 
следует назначать лиш ь при несомненных показаниях 
и в минимально эффективной дозировке. Тем более, что 
имеется другая опасность — введение экзогенных кор­
тикостероидов беременной может вы звать компенсатор­
ную атрофию надпочечников плода, что сказы вается на 
его состоянии и жизнеспособности. Это ещ е р аз  подчер­
кивает необходимость осторожного применения кортико­
стероидной терапии у беременных.

Большой интерес в последние годы вы звали данные 
о том, что зрелость клеточных элементов легких внутри­
утробного плода прямо пропорциональна содержанию  
глюкокортикоидов в крови беременной. Эксперименталь­
ные данные показали, что кортикостероидные гормоны
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являю тся стимуляторами созревания альвеолярного эпи­
телия легких, секретирую щего сурфактанты .

С другой стороны, исследования Johnson  и соавторов 
(1978) заставили предположить иной механизм дейст­
вия кортикостероидов. Авторы обнаружили, что внутри­
утробное воздействие гидрокортизона или бетаметазона 
приводило к возрастанию  максимального объема легких 
плодов обезьян, в то время как  выраженное влияние на 
продукцию сурфактантов, остаточный объем легких или 
концентрацию фосфолипидов отсутствовало. Эти д ан ­
ные показываю т, что основное воздействие глюкокорти- 
коиды оказы ваю т на элементы соединительной ткани, а 
эфф ект на альвеолярные сурф актанты  незначителен.

Интересно, что на созревание легких оказываю т 
влияние не только кортикостероидные, но и эстрогенные 
гормоны. K hosla, Rooney (1979) вводили беременным 
крольчихам по 75 мкг эстрадиола на 25-й и 26-й день 
беременности. П осле этого отмечалось значительное (в 
3—4 р аза ) возрастание содерж ания фосфолипидов в ле­
гочной ткани плодов. Авторы полагаю т, что эстрогены, 
как  глюкокортикоиды, могут играть роль в стимуляции 
продукции сурфактантов.

Хотя механизм действия глюкокортикоидов на легкие 
плода неясен, довольно многочисленные клинические 
данные продемонстрировали эффективность их введения 
беременным с преждевременными родами для проф илак­
тики развития синдрома дыхательной недостаточности у 
недоношенных новорожденных (E delstone и соавт., 1977; 
M und-H oym  и соавт., 1977; S tibert, M eitinger, 1977, и др .).

В целях антенатальной охраны плода чащ е применя­
ли бетаметазон. V ercherat и соавторы (1977) приводят 
такие данные: бетам етазон вводили внутримышечно в 
количестве 12 мг за  24 ч до преждевременных родов. 
Ч астота дистресс-синдрома составила всего 1,3%, тогда 
как  в контрольной группе — 11,3%. Смертность ново­
рожденных соответственно составляла 1,3 и 10,4%. 
Ч астота преждевременного отхождения вод, наоборот, 
была выше у женщ ин в группе, принимавшей гормо­
нальный препарат (12,1% против 36,7% ). По-видимому, 
преждевременный разры в плодных оболочек мож ет иг­
рать определенную роль в предупреждении развития 
синдрома дыхательной недостаточности.

Д ругой глюкокортикоидный препарат, оказываю щ ий
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выраженное действие на созревание легких плода, - д е к -  
саметазон, Egychi (1977) в эксперименте на кры сах уста­
новил влияние дексаметазона, вводимого внутримышечно 
в количестве 0,4 или 0,8 мг на 1 кг массы тела с 14-го по 
17-й день беременности. Было установлено, что дексаме- 
тазон вызы вал значительное увеличение концентрации 
лецитина в легких плода. Клинические данные L iggins, 
Howie (1972), N agy и соавторов (1977) показали хоро­
ший эф ф ект применения этого препарата как  паренте­
рально, так  и внутрь в течение 2 дней до родов в общей 
дозе 15 мг.

Эффект воздействия глю кокортикоидов зависел от 
срока беременности. Так, по мнению Howie, L iggins 
(1976), терапия бетаметазоном оказы валась  особенно 
эффективной при рождении ребенка до 32—34-й недели. 
Кроме того, влияние оказы вало время с момента нача­
ла терапии до родоразреш ения: оптимальный период
составлял 1—7 сут. Естественно, что немаловаж ное зн а ­
чение в применении глю кокортикоидных гормонов с 
целью профилактики развития дыхательной недостаточ­
ности у новорожденных имеет доза препарата. Введен­
ный гормон может подавлять секрецию кортизола в ор ­
ганизме у матери и плода, сниж ая функциональную 
способность коркового вещ ества надпочечников. Кроме 
того, нельзя не считаться и с возможностью  побочного 
действия препарата.

Исследования, посвященные изучению воздействия 
бетам етазона на организм матери и плода, до настоя­
щего времени немногочисленные. Тем не менее получен­
ные данные позволяю т сделать вывод об отсутствии от­
рицательного влияния кратковременной терапии бета­
метазоном в количестве, не превыш ающем 6 мг в сутки 
в течение 2 —3 дней, а такж е некоторыми другими пре­
паратами — дексаметазоном, целестаном.

Sybulski (1977) изучал влияние бетам етазона на 
функцию коркового вещ ества надпочечников плода и 
новорожденного при введении его за  24—48 ч до родов. 
Было обнаружено, что в первые дни жизни новорож ден­
ного уровень кортизола в крови был значительно выше 
у тех детей, матери которых получали бетаметазон до 
родов. Это свидетельствует о быстром восстановлении 
функции коркового вещ ества надпочечников у новорож­
денных. В связи с этим можно предположить, что
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эффективность препарата связана не только с укорочени­
ем периода созревания легочной ткани, но и с ф актора­
ми, улучш аю щими условия адаптации к внеутробному 
существованию.

K auppila  и соавторы (1977), исследуя влияние дек- 
саметазона, вводимого внутримышечно по 4,8 и 12 мг в 
течение 3 дней, на уровень АКТГ, нашли, что применяе­
мый препарат оказы вает лишь небольшое влияние на се­
крецию А КТГ как в организме матери, так  и плода, и но­
ворожденного. К  тем ж е выводам пришли O hrlander и 
соавторы (1977), которые установили, что кратковре­
менное воздействие бетам етазона не изменяет реакции 
коркового вещ ества надпочечников новорожденного на 
уровень АКТГ в первые дни жизни.

Отсутствие вредного действия стероидов на плод 
можно объяснить способностью материнской плазмы  
связы вать кортизол, что ограничивает его переход через 
плаценту. Помимо повышенной связываю щ ей способнос­
ти плазмы  крови беременной женщ ины играет роль 
инактивация стероидов в плаценте ферментативными 
системами плода (В. А. Таболин, Л . И. Л укина, 1975).

Тем не менее, несмотря на отсутствие сведений об 
отрицательном влиянии глю кокортикоидов на организм 
матери, плода и новорожденного и рекомендации по бо­
лее широкому применению дексам етазона для профи­
лактики развития дыхательной недостаточности у ново­
рожденных, этот вопрос д алек  от своего разреш ения. 
Д л я  выяснения побочных действий глюкокортикоидов 
нужны расш иренные длительные исследования. Block и 
соавторы (1977) считаю т абсолютными противопоказа­
ниями к применению бетам етазона у беременных пора­
ж ения сосудов плаценты при токсикозе, диабете, плацен­
тарную  недостаточность.

К  относительным противопоказаниям относятся без­
водный период более 12 ч, угроза преждевременных ро­
дов после 34-й недели.

Хотя считается, что ф армакологические дозы корти­
костероидных гормонов в конце беременности не влияют 
на плод, было отмечено увеличение числа преж деврем ен­
ных родов у лабораторны х животных (кроликов, овец и 
хомяков) после введения таких препаратов. M ati и со­
авторы  (1973) наблю дали ускорение наступления родов 
у 11 беременных женщин после единственной инъекции
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12 мг бетаметазона. С другой стороны, W alsh, C lark (1967) 
нашли, что даж е большие количества кортикостероидов 
не влияю т на длительность беременности. Н е известны 
отдаленные последствия терапии на организм  ребен­
ка — сроки соответствующих наблю дений не превыш аю т 
нескольких лет. Однако результаты , свидетельствующие 
о высокой эффективности применения глюкокортикоидов 
с целью профилактики расстройства ды хания у ново­
рожденных, позволяю т считать дальнейш ие исследова­
ния в этом направлении весьма-актуальны ми. Кроме то­
го, перспективными в диагностическом отношении могут 
оказаться исследования содерж ания глюкокортикоидов 
в амниотической жидкости.

Таким образом, современные данны е по использова­
нию стероидных гормонов во время беременности свиде­
тельствуют о несомненной перспективности гормональ­
ной терапии. Знание механизма действия гормонов, их 
побочных эффектов, а такж е создание новых лекарст­
венных форм смогут расш ирить применение стероидов 
при нарушении течения беременности, тем самым спо­
собствуя антенатальной охране плода и снижению пери­
натальной патологии.

Г л а в а  X

ФИЗИОЛОГИЯ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МАТКИ

Одним из важнейш их факторов рождения здорового 
плода является правильный характер родовой деятель­
ности. История многовекового изучения возникновения 
родов показы вает, что односторонний взгляд  на причину 
родов (механическая, анаф илактическая, иммунитетная 
и другие теории), являясь методологически несостоя­
тельным, уступил место комплексному учету причинно- 
следственных взаимоотношений.

В сократительной деятельности матки участвую т 
многие факторы: прекращ ение дальнейш его растяж ения 
матки вследствие эстрогенного фона, подавляю щ его 
действия прогестерона; относительное уменьшение ко­
личества околоплодных вод, которое приводит к механи­
ческому раздраж ению  нервных рецепторов матки; 
наступаю щ ее в конце беременности преобладание рефлек*
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торной возбудимости спинного мозга; образование боль­
шого количества высокоактивной формы эстрогенов — 
эстриола и эстрадиола, оказываю щ ей многостороннее 
влияние на нервно-мышечную возбудимость матки и 
сенсибилизирующей ее к сокращ аю щ им вещ ествам; уси­
ление симпатотонического фона за  счет увеличения кон­
центрации биогенных аминов; образование и увеличение 
выделения в кровь ацетилхолина и питуитрина (при по­
ниженном их расп аде), что обеспечивает моторную 
функцию матки; изменение химической среды в сторону 
ацидоза и изменение равновесия между одно- и двухва­
лентными ионами; накопление в миометрии энергетичес­
ких веществ, необходимых для моторной активности; 
уменьшение к моменту родов количества антиконтрак- 
тильных веществ и др.

П редставляю т интерес особенности анатомического 
строения мышц матки: пучки неомиометрия (из камби­
альных элементов сосудов) переплетаю тся с производ­
ными архимиометрия (из мю ллеровых ходов) и пери- 
миометрия (из связочного ап п ар ата), обусловливая 
общность строения функциональных единиц мышцы 
матки — метронов. В шейке матки они расположены в 
3—4 слоя конусами сверху вниз, в переш ейке — п ар ал ­
лельно; в теле матки метроны имеют многослойное стро­
ение, располож ены  в основном спиралевидно, представ­
ляя собой систему «ирисовых диафрагм».

Таким образом , благодаря единству структуры и 
функции различны х отделов матки становится возмож ­
ным сложный динамический процесс изгнания плода и 
элементов плодного яйца из организма матери, проис­
ходящ ий по истечению 40 нед беременности (p a rtu s  m a­
tu ru s ) .

Н ачалом  родов считается момент возникновения 
непроизвольных сокращ ений матки (схваток), приобре­
таю щ их автоматический и регулярный характер.

Однако достаточно появиться одному сокращению 
гладкомыш ечного волокна миометрия, чтобы разруш ить 
всю каж ущ ую ся ясность проблемы. В самом деле, до 
настоящ его времени не существует единой модели мы­
шечного сокращ ения.

Впервые воспроизвести механо-химический мышеч­
ный процесс и доказать  АТФ-азную активность мышеч­
ного белка удалось В. А. Энгельгардту и М. Н. Л ю би­

234

ak
us

he
r-li

b.r
u



мовой в 1939 г. Н аиболее изучены скелетные поперечно­
полосатые мышцы. Установлено, что волокна мышц 
представлены многоядерными вытянутыми клетками, 
состоящими в основном из сократительных элементов — 
миофибрилл, собранных в пучки. Внутри плазматичес­
кой мембраны — сарколеммы миофибриллы окружены 
жидкостью — саркоплазмой. П оследняя богата гликоге­
ном, гликолитическими ферментами, АТФ, креатинфос- 
фатом, аминокислотами, пептидами, неорганическими 
электролитами и др.

М иофибриллы содерж ат три главных белковых ком­
понента: миозин, актин и тропомиозин. О стальные 10% 
сократительного аппарата мышцы составляю т а-, ß-ак- 
тинин и тропонин. Н аиболее полно данные о механизме 
мышечного сокращ ения собраны А. Л . Л енинджером
(1976).

Миозин представляет собой длинные спиралевидные 
молекулы с глобулярной головкой, проявляю щ ей АТФ- 
азную активность. П оследняя стимулируется ионами 
кальция и имеет два оптимума pH  — 6 и 9,5. Ф ибрил­
лярный актин является агрегатом глобулярного актина, 
который в процессе агрегации связы вает одну молекулу 
АТФ и один ион кальция.

Схематически механизм сокращ ения мышц сводится 
к повторяющемуся образованию  и разруш ению  мости­
ков (вероятнее всего, с участием активных SH -rpynn 
тропомиозина и собственных) между головками миози­
на, собранного в пучки толстых нитей, и актиновыми мо­
лекулами тонких нитей. О бразуется комплекс актомио- 
зина. При этом происходит как бы скольжение тонких 
и толстых нитей относительно друг друга вследствие 
последовательной диссоциации и образования мостиков. 
Нервный импульс распространяется по системе попереч­
ных трубочек (Т-системе). Резкое увеличение проницае­
мости приводит к исчезновению разности потенциалов 
по обе стороны мембраны — деполяризации. Высвобож­
дение из саркоплазматической сети во внутриклеточную 
жидкость ионов кальция, стимулирующих гидролиз 
АТФ, является пуском сокращ ения.

Расслабление вызы вается АТФ -зависимым возвра­
щением ионов кальция в цистерны саркоплазматической 
сети при участии тропонина. АТФ является непосредст­
венным источником энергии мышечного сокращ ения,
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О бразую щ иеся при этом АДФ  и АМФ активируют пере­
нос электронов и ключевые ферменты цикла трикарбоно- 
вых кислот и гликолиза. А благодаря этим процессам 
восстанавливается необходимый избыток АТФ и креатин- 
ф осф ата.

Приведенные ф акты  получены на модели скелетной 
мышцы. Гладкомыш ечные волокна миометрия сущест­
венно отличаю тся от поперечнополосатых мышц: иной 
порядок располож ения миофибрилл и их структура, вы­
сокая лабильность саркоплазматического ретикулума.

В частности, до сих пор не обнаруж ена Т-система, 
проводящ ая возбуждение от оболочки к саркомерам пу­
тем транспорта ионов кальция. В то ж е время для акти­
вации сокращ ений гладких миофибрилл достаточна бо­
лее низкая концентрация кальция, чем для скелетных. 
Но зависимость сокращ ений от содерж ания свободного 
кальция в ф ибриллах является такой ж е прямой. К ак 
видно, в гладкомыш ечных клетках возрастает функцио­
нальная роль клеточной мембраны.

Универсальными компонентами мембран являю тся 
структурный белок, сократительный белок, киназы, 
АТФ -генерирующие системы, транслоказы . Структур­
ный белок, образую щ ий матрикс, является водонераст­
воримым полимером и отличается способностью гидро­
фобно реагировать со сложными липидами.

Все биологические мембраны состоят из двух слоев 
белково-липидной пленки, разделенных электролитно­
субстратным пространством.

Основной функцией мембраны является способность 
активно перемещ ать ионы и молекулы. В этом процессе 
больш ая роль уделяется магнийзависимой АТФ -азе мем­
браны, активность которой стимулируется ионами калия 
и натрия.

Действие калий-натриевого насоса направлено на 
«откачивание» ионов натрия и поддерж ание постоянной 
высокой внутриклеточной концентрации калия. Ионы к а ­
лия необходимы для синтеза белка рибосомами, актива­
ции гликолитнческих процессов и т. д. Градиенты кон­
центрации ионов натрия и калия по обе стороны клеточ­
ной мембраны обусловливаю т мембранный потенциал 
мышечной клетки (А. Л. Ленинджер, 1976). О бразую ­
щийся градиент концентрации натрия, направленный 
внутрь клетки, служ ит движущ ей силой для активного
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переноса в клетку не только калия, а такж е .глю козы  и 
аминокислот. Причем определенное повышение концент­
рации внеклеточного натрия усиливает способность мем­
бранных систем к переносу аминокислот в клетку против 
градиента концентрации. Учитывая, что для описанных 
перемещений молекул процесс диффузии исклю чается, 
считают, что молекулы-переносчики (фиксированные на 
мембране) обеспечивают перенос через мембрану субст­
рата путем конформационных изменений. При достаточ­
ной величине и симметричности молекулы переносчика 
возможен просто ее поворот в мембране (А. Л . Ленин- 
дж ер, 1976).

Все эти процессы активного переноса обеспечиваются 
энергией гидролиза АТФ в сарколемме.

Кроме этого, сущ ествует опосредованный пассивный 
перенос — проникание веществ в клетку по градиенту 
концентрации.

Приведенные факты  функций сократительных белков 
и мембран принципиально объясняю т механизм переда­
чи электрического потенциала и сокращ ения гладком ы ­
шечного волокна. О днако проблема еще далека  от кон­
кретного практического решения.

Поэтому так  велико внимание к работам  по изуче­
нию механизма действия различны х веществ на сокра­
тительную деятельность матки.

Установлено, что по мере прогрессирования беремен­
ности вплоть до начала родов содерж ание в миометрии 
кальция, натрия и калия прогрессивно нарастает 
(Н. С. Бакш еев, E. Т. М ихайленко, 1968). Н орм альная 
родовая деятельность развивается на фоне определен­
ных концентраций микроэлементов (электролитов) в 
крови женщины: калия — (3 ,88+ 0,07) ммоль/л; н ат­
рия — (147,9+1,87) ммоль/л; кальция — (5 ,0 6 ±
+ 0 ,091) ммоль/л; магния — (1 ,78+ 0 ,17) ммоль/л; 
хлора — (107 ,5±4,18) ммоль/л; меди — (1 6 6 ±
+ 4 ,5 9 ) ммоль/л (Р . И. М алыхина, Г. К. Ш кольный, 
H. М. Самонин, 1972; А. А. Ходак, 1972, и д р .).

Приведенным значениям соответствует такж е накоп­
ление этих ионов в миометрии к развитию  нормальных 
родов: калия — (41 ,0+ 8 ,2 ) ммоль/кг; натрия — (9 0 +  
± 2 ,2 ) ммоль/кг; кальция — (5 2 ± 4 ,9 ) ммоль/кг; меди — 
(139±  6,41) мкг/100 мл, кобальта — (6 ,5± 0 ,56 ) м г/100м л 
(Н. С. Бакш еев, E. Т. М ихайленко, 1976; Н. С. Бакш еев,
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1973; Р. И. М алыхина, F. К. Ш кольный, H. M. Самонин, 
1972, и др .).

М ногочисленными исследованиями как in vitro , так и 
in vivo доказано, что значительное нарушение концент­
раций электролитов в мышце матки может ослаблять ее 
сократительную  способность (увеличение концентрации 
магния, марганца, низкая концентрация меди, кобаль­
та) или д аж е ингибировать (низкая концентрация каль­
ция, калия, высокая концентрация натрия) (Н. С. Б а к ­
шеев, Р. С. Орлов, 1976, и др .). Однако многочисленные 
попытки вы звать регулярную  родовую деятельность пу­
тем введения отдельных растворов электролитов, как 
правило, оказы вались безуспешными. Очевидность этого 
ф акта обусловлена активностью функции мембран глад ­
комышечных клеток. Поэтому большое внимание уделя­
ется биологически активным вещ ествам, изменяющим 
мембранный потенциал и таким образом влияющим на 
процессы активного трансмембранного переноса ионов 
и молекул. Таковыми преж де всего являю тся медиато­
ры ацетилхолин и норадреналин. Именно их концентра­
ция определяет нервную регуляцию  сократительной д ея­
тельности миометрия. Так, доказано, что передача им­
пульса с нервной терминали на конечную пластинку 
гладкомыш ечной клетки осущ ествляется квантами аце- 
тилхолина. Повышение потенциала конечной пластинки 
обусловливает мембранный потенциал клетки, регули­
руя деятельность калий-натриевого насоса. Этот эффект 
ингибируется повышением активности холинэстеразы.

Роль катехоламинов в процессе поляризации клеточ­
ной мембраны такж е несомненна. Установлено, что по­
вышение возбудимости а-адренорецепторов способству­
ет сократимости миометрия, а повышенный тонус ß-ад- 
ренорецепторов тормозит сокращ ения (рис. 9). 
Н орадреналин и ацетилхолин деполяризую т мембраны, 
снижаю т мембранное сопротивление, ускоряю т пики 
разрядов, пропорционально увеличиваю т изометричес­
кое напряж ение миофибрилл. Величина реакции миомет­
рия на ацетилхолин прямо зависит от концентрации вне­
клеточного натрия. Д еполяризация, вызванная норадре- 
налином, развивается медленно и отличается периодом 
последействия. Этот период является следствием усилен­
ного проникания ионов кальция через клеточные мемб­
раны из экстрацеллю лярного пространства.
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Рис. 9. Схема действия факторов, вызывающих 
родовую деятельность (рецепторная теория Sha- 

banach)

Значение серотонина в сократительной деятельности 
миометрия заклю чается в том, что он способствует пере­
распределению ионов кальция в субклеточных фракциях 
(Н. С. Бакш еев, М. Д. Курский, 1972), однако этот воп­
рос требует дальнейш его изучения.

Безусловно, многообразие свойств системы ацетилхо- 
лин — холинэстераза, катехоламинов, серотонина не ис­
черпывается выш еизложенным, но с точки зрения изме­
нения мембранного потенциала гладкомыш ечной клетки 
перечисленные эффекты особенно важны.

Эффект окситоцина связан с фиксацией его цито­
плазматическими мембранами клеток миометрия. Это 
сопровождается созданием уровня поляризации послед­
них, оптимального для перемещения внутриклеточного 
кальция (Н. С. Бакш еев, Р. С. Орлов, 1976). Окситоцин 
является наиболее известным биологическим агентом, 
вызывающим маточные сокращ ения. Активность его ин­
гибируется окситоциназой, уровень которой к родам сни­
ж ается, по-видимому, под действием эстрогенов 
(А. П. Н иколаев, 1956; Т. Берзин, 1964). Стимуляция

Окситоцин

Симпатическая
системаПарасимпатическая

система

КатехоламиныАцетшхот

/ \  Высокая Низкая 
/  актибность актбноапь

Прогестерон1 Эстрогены

Тройные
гормоны
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а-адренорецепторов усиливает эф фект окситоцина, а 
возбуж дение ß-рецепторов тормозит его.

Интересно, что сокращ аю щ ее действие ацетилхоли- 
на, катехоламинов, серотонина, окситоцина непосредст­
венно зависит от эстрогенного фона и ослабляется под 
действием прогестерона (Т. Берзин, 1964; Л . В. Тимо­
шенко, 1968; Л . С. Персианинов, Б. И. Ж елезное, 
М. В. Богоявленская, 1975; А. Л . Ленинджер, 1976;
Н. С. Бакш еев, Р. С. Орлов, 1976). О бъясняется это тем, 
что половые стероиды благодаря специфическим рецеп­
торам действую т на уровне внутриклеточных структур 
миометрия. Эстрогены, в частности эстрадиол, обуслов­
ливаю т активность синтеза Д Н К  и Р Н К  в миофибрил- 
лах  при одновременном накоплении гликогена (E. Т. М и­
хайленко, 1972, и д р ). Прогестерон блокирует активность 
АТФ -азы  актомиозинового типа, способствуя инерт­
ности миометрия и накоплению макроэргических соеди­
нений (Л . С. П ерсианинов, Б. И. Ж елезнов, М. В. Бого­
явленская, 1975; И. К. Гамачек, Л . В. Тимошенко, 1976; 
И. Д . Л ановой и соавт., 1976).

О бнаруж ить прямой антагонизм между эстрогенами 
и прогестероном не удалось. И  все-таки без освобожде­
ния от «прогестеронового блока» сократительная функ­
ция гладких миофибрилл невозможна.

Больш ую  роль в  сокращ ении миометрия играют 
простагландины . Именно активные фракции этих тка­
невых гормонов — Е и F  — ответственны за  процесс ак­
тивации аденилатциклазы . М еж ду тем еще в 1964 г. 
было установлено, что важной стереоособенностью 
актомиозиновой АТФ -азы, обусловливаю щ ей ее актив­
ность, является цикличность структуры (Ю. Тономура, 
Т. К ан азава, К. Серия, 1964).

В настоящ ее время известны 4 группы простагланди- 
нов — А, В, Е, F . По своей химической структуре они 
являю тся кислыми липидами, отличаю щ имися друг от 
друга характером  циклопентанового кольца, конфигура­
цией 9-гидроксильной группы и количеством двойных 
связей (В. В. М еньшиков, В. А. Орлов, Н. Б. Беляков, 
1974). Биосинтез простагландинов осущ ествляется на 
клеточной мембране из свободных жирных кислот. Про­
стагландины  входят в состав липидного слоя клеточных 
мембран, обеспечивая связь внутриклеточной среды с 
гормонами и медиаторами. Поэтому простагландины в
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настоящ ее время получили название «медиаторов II по­
рядка», учитывая их специфический внутриклеточный 
механизм действия.

Скорость биосинтеза простагландинов зависит от 
наличия свободных (незтерифицированных) жирных 
кислот. Концентрация последних в крови о органах не­
велика и повышается при стимуляции функции надпо­
чечников. Н аиболее избирательное тонизирую щее матку 
действие оказы ваю т простагландины Е2 и F 2a (Е. А. Ч ер­
нуха, 1974, и др .). Б лагодаря исследованиям JI. С. Пер- 
сианинова с соавторами (1976) установлено, что с вве­
дением простагландина F 2 восстанавливается сократи­
тельная функция миометрия д аж е в тех случаях, когда 
нейроэндокринная регуляция матки считалась вовсе 
утраченной.

Многочисленными исследованиями установлено, что 
простагландины могут вы звать сократительную  деятель­
ность матки практически при любом сроке беременнос­
ти. Н аиболее эффективно их применение в начале I и 
в III триместре беременности.

Одной из важных функциональных особенностей 
действия простагландинов Е и F  на матку является до- 
минанта фундального тонуса (Л . С. Персианинов, 1975). 
Интересно отметить, что действие простагландинов на 
гладкомышечную клетку миометрия in v itro  меньше вы­
раж ено, чем при их введении in vivo. Это происходит 
именно потому, что простагландины  создаю т возмож ­
ность реализовать утеромоторный эфф ект нейрогумо- 
рального фона, существующего в организме беременной. 
В частности, эффективность действия простагландина 
на матку в значительной степени зависит от исходного 
уровня эстрогенов в организме беременной (Е. А. Ч ер­
нуха, Г. Д . Гуриев, 1976, и др .). Применение комбини­
рованного раствора простагландина F 2a и окситоцина 
позволяет значительно снизить дозу каж дого из них без 
ущ ерба для эффекта родовозбуждения (3 . В. Н овикова, 
В. М. Сидельникова, М. А. Ботвин, 1976). Возбуждение 
ß-адренорецепторов матки устраняет стимулирующее 
действие простагландина F 2a (А. Н. Кудрин, Г. С. Коро- 
з а , 1976).

Приведенные факты  показы ваю т, что в процессе под­
готовки к физиологическим родам организм не ж дет
постороннего вмеш ательства. П рогестеронолитическая
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активность эндогенных простагландинов Е и F, инъициру- 
ю щ ая нормальную  родовую деятельность, зависит от 
достаточного эстрогенного фона в организме беремен­
ной. Причем сократительный эф фект простагландинов 
явно усиливается наличием окситоцина и адекватным 
состоянием нейрорецепторов матки.

Таким образом, открытие простагландинов не отри­
цает нейрогормональную теорию регуляции родовой 
деятельности. Более того, выяснение интимных механиз­
мов действия на матку простагландинов Е2 и F 2a и их 
связи с другими факторами, вызывающими родовую де­
ятельность, позволило конкретизировать удельный вес 
прямых и обратных, отрицательных и положительных 
взаимосвязей между организмом матери и фето-плацен- 
тарны м комплексом.

Не вызы вает сомнения ф акт стимулирующего влия­
ния рефлекторной цепи: механорецепторы шейки м ат­
ки — симпатические центростремительные нервные пу­
ти — гипоталамус — «центр опорожнения» — а-адре- 
норецепторы миометрия.

В связи с этим необходимо обратиться к известному 
закону иннервации, который сформулировали F lem ing, 
M cPhilips, W estfal (1973). Авторы изучили изменения 
постсинаптической чувствительности возбудимых тканей 
к биологически активным вещ ествам. П ри этом обнару­
жено, что орган, получающий несколько отдельных им­
пульсов в единицу времени, постоянно приспособлен к 
более высокой чувствительности, чем орган, получаю ­
щий большое количество импульсов в единицу времени. 
Поэтому первый может выявить пониженную постсинап- 
тическую «субсенситивность» на соответствующ ие изме­
нения концентрации медиаторов, характерны х для орга­
нов с большим потоком нервных импульсов. О бнаруж е­
на и обратная закономерность, которая характерна для 
органов, получающих незначительное количество им­
пульсов. То есть два типа изменения чувствительности 
(субсенситивность, суперсенситивность) — это два диаме­
трально противоположных проявления одного и того же 
феномена чувствительности. Таким образом, когда ф унк­
циональная нервная активность хронически повышена  
или  снижена, чувствительность большинства дистальных 
эффекторов к лю бом у процессу, вы зы ваю щ ем у ответную 
реакцию  эффектора, медленно изменяется в направле-
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Рис. 10. Общая схема эндокрин­
ных взаимоотношений по Сентаго- 

таи

Актибноапь плода 
ыпоталамо- еигкхризарно- 

сдреналобое дейстбие

Картизоп
Тс}9 <

плода

Прогестерон

Плацента
Г

Питуитрин
гчатериСокращение

7
Окситоцины

Мионетрий 

Простагландщ

ч I
Деполяризация нендран

Сокращение мш/кырая

Рис. 11. Схема эндокринной 
регуляции течения родовой 
деятельности (по Kynak, 

D ässler, 1977)

нии, которое призвано компенсировать изм ененную  нер­
вную  функцию, то есть прогестероновый блок возбуди­
мости матки сам по себе может явиться потенциальной 
причиной, повышающей тонус чувствительных нервных 
окончаний миометрия. Причем реализуется этот тонус 
путем накопления адренергических медиаторов. П овы­
шение концентрации последних, в частности норадре- 
налина, способствует изменению маточно-плацентарного 
кровотока, обусловливая «старение плаценты». Т ак  
вклю чается механизм отрицания функции плаценты, на­
правленный на (прогрессирование беременности.

В свою очередь д аж е минимальное изменение гор­
мональной деятельности плаценты вызы вает ответную 
реакцию  эндокринной системы как  матери, так  и плода.

В начале родов в организме женщ ины создается 
следующий нейроэндокринный фон: м аксим альная кон­
центрация эстрогенов и прогестерона обусловливает 
доминирование отрицательной обратной связи с гипо­
физом. Вследствие этого значительно снижена экскре­
ция гонадотропинов (рис. 10, 11).
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Эстркепи, прогестерон, простг/шнЬины

-Спинномозговой
узел

Шейка матки 

ß/iaemme
Стимуляция механическая

Симпатический 
узел

Гуморальные механизмы 
. Нервные механизмы 
- Механические (роторы

Рис. 12. Некоторые плодово-материнские взаимоотношения регуляции 
родовой деятельности (по F inlay).

Реф лекторная активация гипоталамуса повышает 
освобождение окситоцина из задней доли гипофиза.

О тмечается активация гипофизарно-надпочечнико­
вой системы. П лод на уменьшение плацентарного крово­
тока реагирует выделением в пуповинные артерии боль­
шего количества активных фракций эстрогенов, которые 
необходимы для поддерж ания достаточного кровооб­
ращ ения в плаценте (рис. 12). Важную  роль в становле­
нии активного гормонального обмена между плодом и 
плацентой играет серотонин. Н арастаю щ ий эстрогенный 
фон не в состоянии предотвратить «старение плаценты». 
В свою очередь плацента не в силах повысить продук­
цию прогестерона. Эти ф акторы  определяю т «расторма- 
ж ивание матки».

Б лагодаря эстрогенному фону активируется синтез 
простагландина F2a на клеточных мембранах миометрия. 
Активация их биосинтеза становится возможной при по­
вышении концентрации свободных жирных кислот вслед­
ствие функционального напряж ения надпочечников.
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П ростагландины Е2 и F2a, выполняя функцию мем­
бранных рецепторов окситоцина, обусловливаю т его 
утеромоторное действие, и развивается регулярная ро­
довая деятельность.

Перечисленные выше нейрогуморальные механизмы 
играю т основную роль в прогрессировании автоматичес­
кой сократительной деятельности мускулатуры матки, 
обусловливаю т «доминанту дна» и связанную  с этим 
дистракцию  шейки матки. В последующем усиливаю щ е­
еся раздраж ение нервных окончаний родового канала 
приводит к тому, что непроизвольные сокращ ения мыш­
цы матки сопровождаю тся рефлекторными сокращ ения­
ми скелетной мускулатуры. Возникаю т потуги.

Г л а в а  XI

ПАТОЛОГИЯ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МАТКИ

Физиологическое течение родового акта характери ­
зуется прогрессивным нарастанием  частоты, длитель­
ности и силы сокращений матки. Б лагодаря исследова­
ниям А. П. Н иколаева, Л . С. П ерсианинова, Л . В. Тимо­
шенко, E. Т. М ихайленко, А. И. П етченко и других 
авторов разработаны  достаточно четкие характеристики 
указанны х параметров. П реж де всего решен вопрос об 
общей продолжительности нормальных родов — до од­
них суток. Установлено, что средняя продолжительность 
физиологических родов у первородящ их составляет 
(1 8 ± 2 ) ч? у повторнородящ их— (1 2 ± 2 )  ч (Л . С. П ер­
сианинов, 1964; И. Я. Геревич, 1972; E. Т. М ихайленко, 
1972). В среднем за весь период родов насчитывается до 
2 0 0 ± 4 0  схваток. Н а высоте схватки мышца матки р аз­
вивает давление до 130— 143 гП а. В период оптим аль­
ной родовой активности — потуг — длительность одного 
сокращ ения матки в среднем составляет (6 0 ± 1 0 ) с, ин­
тервалы  между сокращ ениями — (1 8 0 ± 3 0 ) с. Н е менее 
важными для нормальных родов ф акторам и являю тся 
регулярность родовой деятельности и соответствующее 
расслабление (открытие) шейки матки.

Изменения перечисленных парам етров родовой дея­
тельности позволяют выделить следую щ ие аномалии
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сократительной способности матки. I. Слабость родовой 
деятельности: а) первичная; б) вторичная. II. Дискоор- 
динация родовой деятельности. III. Гипердинамическая 
родовая деятельность.

С лабость родовой деятельности характеризуется от­
сутствием достаточной энергии, силы, длительности и 
регулярности схваток. При этом процесс подготовки 
родовых путей и продвижения плода зам едляется. О б­
щ ая продолжительность родов увеличивается до 1,5—
2 сут (Л. В. Тимошенко, 1966; А. П. Н иколаев, 
1968; Л . С. Персианинов, 1976; Н. С. Бакш еев, 1976, 
и д р ) .

Ф ундаментальные исследования А. И. Петченко, 
Л. С. П ерсианинова, М. А. П етрова-М аслакова,
А. П. Н иколаева, Л . В. Тимошенко, П. А. Белош апко, 
E. Т. М ихайленко, И. И. Я ковлева и многих других ав­
торов позволяю т систематизировать причины слабости 
родовой деятельности.

I. Причины первичной слабости родовой деятельно­
сти.

A. А натомо-функциональная недостаточность нервно- 
мышечного аппарата матки: 1) перерастяж ение матки; 
2) родовая травм а матки; 3) хирургическая травм а 
матки; 4) опухоли матки; 5) гипоплазия и дефекты р а з ­
вития матки; 6) хронические воспалительные изменения 
матки.

Б. Гормональная недостаточность.
B. Острые общие лихорадочные заболевания.
Г. Общие хронические заболевания.
Д . Прочие причины: 1) пониженная возбудимость 

нервных центров; 2) пониженная возбудимость перифе­
рических рефлекторных структур; 3) влияние психоген­
ных ф акторов; 4) гиповитаминоз.

II. Причины вторичной слабости родовой деятель­
ности.

A. Причины, вызываю щ ие возникновение первичной 
слабости.

Б. Ф ункциональная недостаточность брюшного 
пресса.

B. Утомление роженицы.
Г. Н еправильное ведение родов: 1) несвоевременное 

вскрытие плодного пузыря; 2) ущемление губы шейки 
матки; 3) несвоевременное распознавание узкого таза,
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неправильного вставления головки и положения плода;
4) неумелое обезболивание родов.

Д . Препятствия со стороны таза  и мягких тканей ро­
довых путей: 1) анатомическое сужение таза ; 2) ригид­
ность тканей шейки матки; 3) рубцовые изменения мяг­
ких тканей родовых путей.

Е. Д ругие причины: 1) сдавление петель кишок;
2) неумелое применение родостимулирующих средств.

Приведенная классификация убедительно показы ва­
ет, что неправильная акуш ерская тактика мож ет подчас 
являться фактором, определяющим слабость родовой 
деятельности. Б лагодаря масш табности и четкости ме­
роприятий по улучшению организации родовспоможе­
ния в С С С Р и повышению квалиф икации врачей-акуш е- 
ров удельный вес таких причин, как несвоевременная 
диагностика клинически узкого таза , неправильного
предлеж ания и положения плода, постоянно снижается. 
В то ж е время частота слабости родовой деятельности 
достигает 7—8% количества родов (Л . В. Тимошенко, 
1956) или до 10% (E. Т. М ихайленко, 1977). Причем 
данная патология родовой деятельности, как  правило, 
сопряж ена со страданием  внутриутробного плода. 
В итоге частота родозаверш аю щ их операций (и травм  
плода) при слабости родовой деятельности несомненно 
выше, чем при нормальных родах.

Таким образом, проф илактика и лечение слабости 
родовой деятельности являю тся профилактикой перина­
тальной смертности новорожденных. Интересно, что ле­
чение слабости родовой деятельности и асфиксии плода 
почти идентично как с фармакологической, так  и с т а к ­
тической точки зрения.

Однако всегда ли внутриутробное страдание плода 
вторично по отношению к слабости родовой деятель­
ности?

По-видимому, однозначное решение этого вопроса, 
учитывая современные данные, следует признать мето­
дологически неверным.

И сследования маточно-плацентарного кровотока и 
обмена веществ при слабости родовой деятельности 
построены в плане причинно-следственных взаимоотно­
шений: организм матери— и патка— »-плацента— « м о д .
Изменения сократительной деятельности матки непо­
средственно связаны  с функцией нейрогуморальных
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механизмов регуляции, обусловливаю щ их качественную 
направленность и интенсивность обменных процессов. 
В частности, детально изучены концентрация биологи­
чески активных веществ, сдвиги электролитного балан­
са, обмен макроэргических фосфорных соединений. При 
слабости родовой деятельности отмечено повышение 
уровня холинэстеразы  и снижение содерж ания ацетил- 
холина в крови (JI. В. Тимошенко, 1956). С ниж ена эк­
скреция к а к  эстрогенов, в основном эстриола, так  и про­
гестерона. Н аруш ена активность обмена серотонина 
(Г. К. Ш кольный, 1972; Г. В. Зубков, JI. Н. Белоус, 
1972). По сравнению с нормальными родами наблю да­
ются дефицит калия, кальция, кобальта и повышенная 
концентрация натрия, магния, меди. Особенно харак­
терно для слабости родовой деятельности снижение 
кальций-магниевого соотношения ниже 2,5 (А. А. Ходак, 
1972; В. С. Артамонов, В. А. Самойленко, С. Д. Родо- 
вик, 1972; Р. И. М алыхина, Г. К. Ш кольный, H. М. Са- 
монин, 1972). С одерж ание фосфорных соединений в 
крови повыш ается в процессе родов, причем при слабо­
сти родовой деятельности достоверно не отличается от 
такового при нормальных родах (Н. С. Бакш еев, 
Г. К. С тепанковская, 1972). Н апряж ение кислорода в 
крови остается на достаточном уровне, но отмечается 
некоторое нарастание р С 0 2 и ацидоза (А. Г. Коломий- 
цева, 1972; Р. И. М алыхина, Г. К. Ш кольный, H. М. Са- 
м о н и н ,1972).

И зменения маточно-плацентарного крообращ ения 
заклю чаю тся в замедлении скорости кровотока при 
уменьшении венозного оттока (А. М. Н иколаева,
В. А. Рындин, 1972). П ри гистологическом исследовании 
сосудистой сети миометрия отмечаю тся отечность пери- 
васкулярной ткани, расш ирение капилляров. П оявляю т­
ся волокна с признаками набухания, неравномерно р а з ­
рыхленными ядрам и, нарушением окраски (E. Т. Ми- 
хайленко, 1972).

Биохимические исследования миометрия показываю т, 
что слабость родовой деятельности развивается на фоне 
пониженного содерж ания калия, кобальта, меди и повы­
шенной концентрации натрия (E. Т. М ихайленко, 1968;
А. А. Ходак, 1972).

Повышенное содерж ание неорганического фосфора и 
фосфора семиминутного гидролиза в мышце матки сви­
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детельствует о торможении синтеза макроэргических 
соединений при слабости сократительной деятельности 
(Н. С. Бакш еев, Г, К. С тепанковская, 1972, и д р .). Гис­
тохимически установлены снижение активности 
АТФ-азы в клеточных мембранах и соединительноткан­
ных структурах миометрия, н изкая активность сульфги- 
дрильных групп и процессов гликогенолиза, уменьшение 
синтеза Р Н К  (А. Ф. Киселева, Г. К. Степанковская, 
И. Н. М едведева и др., 1972; E. Т. М ихайленко, 1972;
H. Н. М улатова, 1976).

В ткани плаценты при слабости родовой деятельности 
отмечаются аналогичные изменения энергетического об­
мена. Усиление процессов гликолиза на фоне низкого 
потребления кислорода приводит к накоплению значи­
тельного количества молочной кислоты, диффундирую ­
щей в кровь плода и межворсинчатых пространств 
(Н. С. Бакш еев, Г. К. С тепанковская, 1972; Н. С. Б а к ­
шеев, Р . С. Орлов, 1976, и д р .). С этой точки зрения оче­
видны нарушение обмена веществ и развитие гипоксии 
плода. В связи  с изложенным следует отметить, что по 
мере увеличения длительности родов (более 12 ч) удель­
ный вес процессов анаэробного гликолиза в мышце м ат­
ки и в плаценте повыш ается при одновременном сниже­
нии активности окислительного фосф орилирования 
(И. Я. Геревич, 1972, и д р .). Таким образом, прогресси­
рует процесс утомления мышцы матки. Клинически это 
проявляется постепенным уменьшением силы сокращ е­
ния матки, затем снижается частота схваток. Н арастает  
вторичная слабость родовой деятельности, которая 
может окончиться моторной инертностью матки. Если 
она возникла после активной сократительной деятель­
ности миометрия на протяжении 24— 30 ч, то патогене­
тический механизм ясен: перерасход биохимического
Субстрата, необходимого для мышечного сокращ ения. 
Наиболее 'вероятными причинами такого состояния яв ­
ляю тся несвоевременная диагностика неправильных по­
ложений, вставлений головки плода и клинически узкий 
таз. Затяж ное течение родов приводит к утомлению ро­
женицы и ухудшению состояния плода. Безусловно, 
женщ ине требуется отдых. Н аиболее полноценным яв ­
ляется медикаментозный сон. О днако распространенное 
представление о полноценности медикаментозного отды­
ха не всегда оправдано с точки зрения прогноза для
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плода. Следует учитывать, что патогенетической сущ ­
ностью описываемой патологии сократительной деятель­
ности матки является нарастаю щ ее разобщ ение процес­
сов окисления и фосф орилирования в мышце матки и 
плаценте (Л . С. Персианинов, Г. М. С авельев, 1966;
Н. С. Бакш еев, М. Д . Курский, E. Т. М ихайленко, 1973, 
и др .). П ризнание этого неоспоримого ф акта уж е явля­
ется отрицанием патогенетичности медикаментозного 
отдыха как  метода лечения (с точки зрения состояния 
плода), то есть медикаментозный сон не является отды­
хом для плода. Хотя в некоторых случаях таким мето­
дом можно способствовать (путем последующей стиму­
ляции родов) усилению конфигурации головки плода. 
Ребенок рож дается с тяж елы м нарушением мозгового 
кровообращ ения и до предела истощенной нейроэндо­
кринной регуляцией гемодинамики.

К ак  видно, при необоснованной консервативной аку­
шерской тактике вторичная слабость родовой деятель­
ности является защ итой от разры ва матки и грубых 
повреждений плода. То ж е справедливо и для некото­
рых случаев первичной слабости родовой деятельности. 
Ч асто дородовое или раннее отхождение околоплодных 
вод является одним из первых клинических признаков 
узкого та за  и неправильного положения плода. То есть 
организм роженицы, исклю чая роль плодного пузыря, 
стимулирующего нервные окончания шейки матки, пы­
тается ослабить рефлекторную  регуляцию  сокращений 
матки.

Таким образом , отдельные варианты  первичной и 
вторичной слабости родовой деятельности требую т не 
столько их патогенетического исследования, сколько 
учета саногенетичеекой значимости и соответственно 
выбора рационального пути родоразреш ения.

О днако большинство нарушений сократительной 
деятельности матки связано не с акушерскими ош ибка­
ми. П ервичная слабость родовой деятельности характе­
ризуется тем, что с самого начала сила, частота и дли­
тельность схваток не достаточны для эффективного рас­
крытия шейки матки и продвижения плода. Клинический 
диагноз первичной слабости родовой деятельности счи­
тается правомерным, если открытие шейки матки на 2 см 
(один поперечник пальца) затягивается более чем на
3 ч у первородящ их и 2 ч — у повторнородящих. Однако
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механизмы развития данной патологии далеко  не одно­
значны.

Общие нарушения интимных биохимических процес­
сов в мышце матки изложены выше. Современные дан­
ные литературы позволяю т сделать вывод, что патоло­
гия обмена веществ (углеводного, белкового, электролит­
ного), определяю щ ая первичную слабость родовых сил, 
является следствием патологии регуляторов. В частнос­
ти, эстрогенные гормоны регулирую т уровень электро­
литов и микроэлементов (калия, натрия, магния, 
кальция, меди, марганца, алюминия, свинца, никеля, 
кобальта) в тканях матки и плаценты  (Н . С. Бакш еев, 
1960; П. И. Фогел, 1972; В. С. Артамонов, В. А. Самой- 
ленко, С. Д . Родовик, 1972; А. А. Х одак, 1972, и д р .). 
Д оказано, что эстрогенный фон стимулирует в  миоме- 
трии активность ключевых ферментных систем — фос­
фор илазы, креатинкиназы , изомеразы , фосфофруктоки» 
назы и других (Н, С, Бакш еев, 1963; В, В. Андраш ко, 
1972, и др .).

Эстрогены регулируют содерж ание в мышце матки 
аминокислот и стимулируют синтез нуклеиновых кислот, 
влияю т на активность холинэстеразы , окситоциназы 
(М. М. Ганич, 1972, и д р .).

Таким образом , недостаточность эстрогенного фона 
является одним из основных патогенетических факторов, 
обусловливаю щ их неадекватную  функцию матки в ро­
дах. Интересно, что к началу родов гонадотропная 
функция гипофиза у рожениц подавлена (Т. И . Л итви­
нова, 1960), а плацентарные гонадотропины ф олликуло­
стимулирующим действием не обладаю т. Т ак  что роль 
яичников в создании эстрогенного фона минимальна, то 
есть эту функцию выполняет ф ето-плацентарный ком­
плекс.

Различны е количественные и качественные наруш е­
ния экскреции эстрогенов в родах во многом опреде­
ляю т многообразие форм первичной слабости сократи­
тельной деятельности матки.

1. С окращ ения матки недостаточной силы: уровень 
внутриматочного давления и гистерограмм невысокий в 
течение каж дой схватки. Ритм сокращ ений сохраняется 
на протяжении длительного времени в  пределах 4—5 
мин. Сила и частота схваток не нарастаю т, но и не яв­
ляю тся достаточными для прогрессирования родов.
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П атогенез данной аномалии заклю чается в том, что 
эстрогенный фон адекватен по времени и качественно, 
но насыщенность его едва достигает минимального пре­
дела. Н а таком фоне реф лекторная возбудимость нерв­
ных структур приобретает особое значение. Повышение 
ее способствует учащению схваток, и тогда вероятность 
медленного прогрессирования родов повышается. При 
пониженной рефлекторной возбудимости истощение 
гормонального фона и обменных процессов приводит к 
упорной слабости родовой деятельности, вплоть до 
полной инертности матки.

2. С окращ ения матки кратковременны (15—20 с), ко 
достигаю т определенной силы. Ч астота схваток н ар а­
стает в удовлетворительном темпе, а продолжитель­
ность каж дой схватки не увеличивается. Естественно, 
родовая деятельность неэффективна при кажущ емся 
благополучии.

Ключом к пониманию патогенеза такой аномалии 
могут служить изменения в фракционном составе эстро­
генов. Так, увеличение отношения суммы эстрона и эс­
традиола к эстриолу (Л . В. Тимошенко, 1960; Р. И. М а- 
лыхина, Г. К. Ш кольный, Н. А. Самонин, 1972, и др.) до
4 и более свидетельствует о качественной неадекватнос­
ти эстрогенного фона. Вследствие этого активность ин­
гибиторов ацетилхолина, катехоламинов, окситоцина 
недостаточно угнетается. Т ак что д аж е высокие концен­
трации этих гормонов в мышце матки подвергаются 
более быстрой инактивации и вследствие этого величи­
ны мембранного потенциала подвержены более резким 
колебаниям. Постепенно нарастаю т диссоциация про­
цессов окисления и фосфорилирования, изменения кон­
центрации электролитов. Р азвивается вторичное ослабле­
ние родовой деятельности.

Вторичной слабостью  родовой деятельности считает­
ся уменьшение силы, длительности и частоты сокращ е­
ний матки после определенного периода нормальной 
моторной активности.

П атогенез одной из форм вторичной слабости сокра­
тительной деятельности матки — утомление в процессе 
длительной работы  — изложен выше в качестве приме­
ра акуш ерской ошибки. Вторичное ослабление схваток 
в периоде раскры тия шейки матки мож ет развиться 
после кратковременной (3—5 ч) активности.
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Кроме этого, различаю т так  называемую  слабость 
потуг, когда первый период родов протекает нормально, 
а с началом изгнания плода родовая деятельность сни­
ж ается.

Принципиальное патогенетическое отличие вторич­
ной слабости родовой деятельности от первичной заклю ­
чается в том, что роды начинаю тся нормально. К  нача­
лу родов гормональный фон не нарушен, то есть ней­
роэндокринная регуляция в организме роженицы 
и взаимосвязи последнего с фето-плацентарным комп­
лексом, по-видимому, установлены в оптимальном ре­
жиме.

Таким образом, механизм расстройства обмена ве­
ществ в мышце матки может быть обусловлен либо из­
расходованием необходимых запасов, либо быстрым 
истощением существующих регуляторных взаимосвязей.

1. Ухудшение эндокринной деятельности фето-пла­
центарного комплекса вследствие преждевременной от­
слойки плаценты, внутриутробной асфиксии или гибели 
плода, а такж е при его травме и эндокринной незрелос­
ти. При этом гормональный фон резко изменяется и 
наруш ается регуляция соответствующих обменных про­
цессов.

2. Перестройка нейрогуморальной регуляции, кото­
рая возникает в организме роженицы при любых стрес- 
сорных воздействиях: а) шок болевой, геморрагический, 
аллергический, гемотрансфузионный, бактериальный; 
б) приступ эклампсии, эпилепсии, гипертонический или 
тиреотоксический криз, диабетическая кома; в) эмболия 
околоплодными водами.

Во всех этих случаях вклю чаю тся механизмы терми­
нального жизнеобеспечения, к которым «доминанта ро­
дов» не относится.

Перечисленные состояния очень опасны; их лечение 
описано в специальной литературе. Мы считали необхо­
димым решить следующий вопрос: можно ли предпола­
гать возникновение «доминанты родов» во время и 
вскоре после экстремальных воздействий? Н а этот воп­
рос следует ответить отрицательно и поэтому консерва­
тивное ведение родов у таких больных необоснованно.

Слабость потуг часто наблю дается при неправиль­
ной акушерской тактике. К  периоду изгнания плода 
больш ая часть рецепторных структур матки, чувстви­
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тельных к эстрогенам, ацетилхолину, катехоламинам, 
окситоцину, простагландинам , подвергается насы щ е­
нию (Б . Танач, Г. Вегх, Ш. Багдань, Ж . Пласко, 1976).
Т ак в организме подготавливается автоматизм потуж- 
ного периода.

К ак  известно, особую важ ность приобретает рефлек­
торное раздраж ение нервных сплетений предлежащ ей 
частью плода, входящ ей в полость малого таза  рожени­
цы. Именно этот компонент нейрорефлекторной регуля­
ции доминирует в механизме непроизвольных сокращ е­
ний скелетных мышц синхронно с деятельностью  
матки. Таким образом, возникновение потуг возможно 
только после полного откры тия шейки матки, когда 
стенки матки, ш ейка матки и влагалищ е представляю т 
собой единый родовой канал, а вокруг предлежащ ей 
части ш ейка матки не определяется вовсе. Н а практике 
нередки случаи, когда о полном раскрытии шейки матки 
судят по количественному парам етру (10— 11 см ). Од­
нако это не всегда правильно. Так, после операции 
вскры тия плодного пузыря иногда шейка матки охваты ­
вает головку плода. Продвижение последней по родово­
му каналу в таких условиях невозможно, и поэтому 
рефлекторный механизм потуг не вклю чается. При 
введении средств, тонизирующих мышцу матки, карти­
на не меняется. Н о именно в этот период акушер может 
допустить ряд  ош ибок (применение вакуум-экстракции 
плода, налож ение бинта В ербова и д р .). Вскрытие плод­
ного пузыря при отсутствии показаний является при­
чиной роста оперативных вмеш ательств и травм  плода 
в родах. Кроме того, подавление рефлекторного меха­
низма потуг может быть вызвано несвоевременной 
(тщ ательно выполненной технически) пудендальной 
анестезией и заблаговременно произведенной (без обез­
боливания) перинеотомией. Следовательно, вскрытие 
плодного пузыря, пудендальная анестезия и перинеото- 
мия долж ны  производиться при наличии условий и пока­
заний. В противном случае они становятся факторами, 
которые могут исклю чать механизм потуг.

Д искоординация родовой деятельности проявляется 
нерегулярностью  сокращений матки и сегментарным их 
характером . Обычно беспорядочные и весьма болезнен­
ные схватки не сопровождаю тся раскрытием шейки 
матки.
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Очевидным патогенетическим звеном является нару­
шение процессов возбуж дения и проведения в нервно- 
мышечном аппарате матки, которое иногда можно 
объяснить органическими повреждениями целости мио- 
фибрилл (рубцовая ткань) или их рецепторных струк­
тур. Довольно часто приходится убеж даться в том, что 
при данной аномалии сократительной деятельности мат­
ки введение спазмолитических средств не ускоряет 
сглаж ивания и открытия шейки матки. М алоэфф ектив­
ными оказываю тся такж е механические методы актива­
ции родов (применение кожно-головных щипцов, мет- 
рейриза, вакуум -стимулятора). Учащение схваток не 
сопровождается нормализацией их ритма. С оздается 
впечатление о ригидности шейки матки, то есть отсут­
ствует «доминанта дна матки», которая создается в 
родах благодаря простагландинам Е и F (Е. А. Черну­
ха, 1976). Д исгармония ж е простагландинов связана с 
качественной неадекватностью  эстрогенного фона 
(Л. И. Афонина, Н. Ф. Русина, 1976). Поэтому в различ­
ных отделах матки определяется неодинаковое потре­
бление кислорода (Н. С. Бакш еев, Р. С. Орлов, 1976), 
различная интенсивность процессов окисления глюкозы, 
расхода и образования макроэргических фосфорных 
соединений (E. Т. М ихайленко, 1972).

Естественно, что электрическая и механическая ак ­
тивность различных метронов не равнозначна 
(Е. Л . Кушнир, 1972). Д л я  нормализации родовой дея­
тельности требуется чрезвычайное напряж ение обрат­
ных связей, в  том числе и нейрорецепторных. Но если 
состояние рецепторов изменено, то дискоординация со­
кратительной деятельности матки неизбежна.

Гипердинамическая родовая деятельность характе­
ризуется резко нарастаю щ ей частотой и длительностью  
схваток.

Сокращ ения мышцы матки становятся судорожными, 
длительность их все больш е преобладает над  паузам и, 
вплоть до развития полного спазм а (И. И. Яковлев, 
1968).

Ведущим патогенетическим фактором при данной 
аномалии является резко повыш енная рецепторная воз­
будимость. Т ак назы ваем ая гиперсенситивность рецеп­
торов матки обусловливает быстроту и высокоампли- 
тудность процессов реполяризации в миометрии.
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Н аиболее часто встречаю тся две формы повышенной 
активности мышцы матки — стремительные роды и те­
тания. Противоестественность этих состояний заклю ча­
ется в том, что нарастаю щ ая угроза повреждения плода; 
родовых путей и д аж е  разры ва матки не вклю чает 
обратную  связь, приводящую  к подавлению патологи­
ческой сократительной активности.

Т акая  обратная связь предусмотрена гомеостазом в 
процессе подготовки организма к нормальным срочным 
родам. Заклю чается она в том, что после 38 нед бере­
менности в матке происходит определенная перестройка 
нервно-мышечного аппарата — дистрофия части нерв­
ных терминалей (E. Т. М ихайленко, 1978).

Таким образом, к 40 нед беременности роль гумо­
ральной регуляции возрастает.

Приведенный ф акт помогает объяснить патогенез 
стремительных родов. Известно, что чащ е преждевре­
менные роды имеют бурное течение при 36— 37 нед бере­
менности, то есть нарастаю щ ий эстрогенный фон, обу­
словленный достаточной эндокринной состоятельностью 
фето-плацентарного комплекса, падает на высокораз­
витый нервно-мышечный аппарат матки.

Интересно отметить, что при таком сроке беремен­
ности удельный вес процессов анаэробного гликолиза в 
обеспечении ж изнедеятельности плода более высокий по 
сравнению с доношенной беременностью, поэтому недо­
ношенный плод может на гипоксию, связанную  с общей 
или местной недостаточностью кровообращ ения в орга­
низме матери, отвечать гормональным напряжением.

Такой, по наш ему представлению , патогенез стреми­
тельных преждевременных (а иногда и срочных) родов 
у женщ ин с гипертонической болезнью, пороком сердца, 
туберкулезом легких (А. Г. Коломийцева, 1972;
А. Г. Пап, Л . Б. Гутман, 1972; Р. И. М алыхина, В. С. Ар­
тамонов и соавт., 1972, и др .). Причем изменение запи­
рательной функции шейки матки адекватно характеру 
родовой деятельности. Так, сум марная длительность 
периодов раскры тия шейки матки и изгнания плода при 
стремительных родах составляет у первородящих менее 
5 ч, а у повторнородящ их — менее 3 ч,

В отличие от этого тетания матки возникает при от­
сутствии продвижения плода по родовому каналу. Веду­
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щим патогенетическим фактором является такж е чрез­
мерно вы сокая возбудимость нервных окончаний при 
оптимальном уровне регуляторных и обменных процес­
сов в мышце матки.

Причины развития тетании совершенно иные — не­
обоснованная акуш ерская тактика ведения родов. Р е ­
флекторное возникновение судорожных схваток чащ е 
всего отмечается при наличии клинически узкого таза , 
патологических вставлений головки плода, запущенного 
поперечного положения плода.

Гипертонус нервных окончаний является следствием 
перерастяж ения нижнего сегмента и шейки матки. При 
этом спастические сокращ ения сопровождаю тся резкой 
болезненностью. Н арастаю т симптомы угрожаю щ его 
разры ва матки.

А налогичная ситуация может возникнуть при подве­
шивании к кожно-головным щипцам или ножке плода 
(для механического усиления родов) груза массой бо­
лее 600—700 г. Такую ж е опасность имеет массивное 
внутривенное вливание окситоцина при сохраненной 
запирательной функции шейки матки. К ак  известно, 
окситоцин и его синтетические аналоги являю тся 
довольно мощными утеротоническими вещ ествами и 
стимулируют сокращ ения гладкой мускулатуры как 
тела, так  и шейки матки в одинаковой мере. П реоблада­
ние доминанты дна матки в родах и нормальная церви­
кальная дистракция связаны  с правильным обменом 
простагландинов при соответствующем эстрогенном 
фоне. Ригидность шейки матки, естественно, свидетель­
ствует о нарушении данного механизма. Вследствие 
этого рецепция окситоцина мышцей матки извращ ается, 
активная родовая деятельность клинически неэффектив­
на, но резко болезненна. Такое состояние нередко т р ак ­
туют как  слабость или дискоординацию родовой дея­
тельности. Капельное внутривенное вливание раствора 
окситоцина оказы вается неэффективным; постепенно 
скорость вливания увеличиваю т и вдруг появляется не­
ожиданный эф фект — судорожный спазм всей мышцы 
матки. Если вовремя применить смесь спазмолитичес­
ких и наркотических средств, то угрозу разры ва матки 
можно ликвидировать. Но запирательную  функцию 
шейки матки подавить таким путем удается лишь в ред­
ких случаях.
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Н ормальное течение раскры тия шейки матки дости­
гается в случае предварительного создания эстрогенно­
го фона либо применением простагландина.

Таким образом, введение средств, стимулирующих 
родовую деятельность, долж но быть патогенетически 
обосновано. Применять их следует для каж дого кон­
кретного случая аномалии родовой деятельности диф ­
ференцированно.

Г л а в а  XII

РЕГУЛЯЦИЯ СОКРАТИТЕЛЬНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ МАТКИ В РОДАХ

Современное состояние учения о физиологии и пато­
логии сократительной функции мышцы матки откры ва­
ет широкие возможности для создания оптимальных 
условий естественного течения родового процесса. Зн а­
чительный процент аномалий родовой деятельности, со­
четаю щ ейся с внутриутробным страданием плода, обус­
ловлен отсутствием готовности организма женщины 
к родам.

И злож енны е в предыдущих разделах  факты свиде­
тельствую т о том, что готовность к родам зависит от 
качественной и количественной адекватности гормональ­
ного фона и прежде всего — от эстрогенной насыщенно­
сти. Клиническими симптомами достаточной готовности 
к родам являю тся «зрелость» шейки матки, возбуди­
мость мышцы матки, низкое расположение предлеж а­
щей части плода и др.

С оздание эстрогенного фона долж но предшествовать 
любому методу вызы вания или стимуляции родовой дея­
тельности. При неподготовленных родовых путях пока­
зано предварительное введение фолликулина, эстрадио­
л а  пропионата (300— 500 Е Д  на 1 кг массы) в течение 
3 —5 дней.

При наличии «зрелой» шейки матки эстрогены вво­
дят за  3—4 ч до начала стимуляции родов. Д л я  большей 
эффективности масляные растворы эстрогенных гормо­
нов вводят с 1 мл эф ира. Л. В. Тимошенко (1962) реко­
мендует вводить эстрадиола дипропионат с эфиром в зад ­
нюю губу шейки матки.
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Современные данные свидетельствую т о том, что 
плод весьма активно участвует в создании предродового 
эстрогенного фона. Не менее важную  роль в этом про­
цессе играет плацента. В частности, активность фермент­
ных систем, осуществляющих обмен стероидов (К. А. Ку- 
рышева, А. Зоппу, 1978, и др.) в ткани плаценты, су­
щественно влияет на содерж ание активных фракций 
эстрогенов (эстрадиол, эстриол) в мышце матки. У дель­
ный вес эстрогенной функции яичников беременной в 
создании эстрогенного фона минимальный, что связано 
со снижением гонадотропной функции гипофиза у бере­
менных к сроку родов и стойким антиэстрогенным влия­
нием на яичники ХГ в течение всего периода беремен­
ности.

Внутримышечное введение эстрогенов, по существу, 
является замещ ением эстрогенной функции яичников и 
такое воздействие не адекватно саногенетическому ме­
ханизму возникновения естественных родов.

Поэтому введение эстрогенов по способу, рекомен­
дуемому Л . В. Тимошенко (1968), д ает  лучший клини­
ческий эффект, чем внутримышечное, так  как точка при­
ложения является более адекватной естественному 
накоплению эстрогенов.

Учитывая современные данны е о специфическом дей­
ствии гормонов на органы-мишени, применение эстра­
диола (а при его отсутствии — фолликулина) мы пред­
почитаем использованию синтетических препаратов.

Эффект гормональной подготовки к родам, особенно 
при преждевременном вызывании родов и перенаш ива­
нии беременности, значительно улучш ается при сочета­
нии эстрогенов с кортикостероидами. О бращ ает внима­
ние роль гормонов коркового вещ ества надпочечников 
в регуляции уровня ненасыщенных жирных кислот в 
крови, которые служ ат субстратом д ля  мембранного 
синтеза простагландинов.

Д ородовая терапия преднизолоном (100—200 мг на 
курс) или введение гидрокортизона (100 мг) в комплек­
се родовозбуждаю щ их средств не только способствует 
повышению процента удачного вызы вания родов, но и 
значительно снижает частоту слабости родовой дея­
тельности и гипотонических кровотечений в последовый 
и ранний послеродовой периоды (А. М. Созанский,
В. К. Ш кольный, В. Н. Беседин и др., 1977).
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Эффективность действия любых сокращ аю щ их м ат­
ку средств преж де всего зависит от соответствующего 
гормонального фона и связана со специфической регу­
ляцией обмена веществ в матке, которую выполняют 
эстрогены. Поэтому применение 40% раствора глюкозы, 
биотических доз кальция хлорида, цинка сульфата, ме­
ди сульф ата и других микроэлементов целесообразно 
только на фоне предварительного введения эстрогенов. 
В свою очередь так ая  полиионная смесь, благодаря 
направленной регуляции усвояемости, создает оптималь­
ную возбудимость мышцы матки.

Больш ое значение имеет комплекс мероприятий, по­
вышающих возбудимость центра опорожнения (касторо­
вое масло внутрь по 100 мл, очистительная клизма, 3% 
раствор пахикарпина по 3— 5 мл внутримышечно).

Н а создание описанного фона обычно уходит 3—4 ч. 
Затем  приступаю т к введению сокращ аю щ их матку 
средств. Н аиболее широко применяют окситоцин (внут­
римышечно в дробных дозах по 0,2 мл (1 Е Д ) через 
30 мин 5— 6 раз; подкожно капельно 2 мл в 500 мл изо­
тонического раствора натрия хлорида; внутривенно к а ­
пельно 2 мл в 500 мл 5% раствора глю козы ).

Инфузию производят медленно, начиная с 8 капель 
в 1 мин. Постепенно скорость вливания доводят до 20— 
30 капель в 1 мин, если при более медленном введении 
не отмечается активизации родовой деятельности.

П рименяю т синтетический препарат дезаминооксито- 
цин в таблетках  по 50 Е Д  через 30 мин (за щеку) 
не более 500 Е Д .

Простагландин  F 2a назначаю т внутривенно по 5 мг 
в 500 мл изотонического раствора натрия хлорида мед­
ленно. В ливание начинаю т с 8— 10 капель в 1 мин, за ­
тем в течение первого часа увеличиваю т число капель 
до 20 в 1 мин, в течение второго часа — до 30 капель 
в 1 мин.

Серотонина креатин сульфат (по 30 мг в 400 мл 
5% раствора глю козы) вводят внутривенно капельно 
с такой ж е скоростью. Ш ирокое распространение полу­
чило сочетание дробных доз окситоцина (по 0,2 мл вну­
тримышечно) с хинином (по 0,15 г внутрь). П репараты  
вводят с интервалом 30 мин 5—6 раз.

Заслуж и вает  внимания метод комбинированного при­
менения простагландина F 2« (2,5 мг) и окситоцина
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(2,5 Е Д ) в 500 мл изотонического раствора натрия хло- 
рида внутривенно. По данным 3. В. Новиковой,
В. М. Сидельниковой и М. А. Ботвина (1976), использо­
вание указанной методики позволяет снизить дозу к а ж ­
дого препарата без ущ ерба для эф ф екта возбуж дения 
родов и уменьшить число побочных влияний и ослож ­
нений.

П ротивопоказано использование сокращ аю щ их матку 
средств при наличии послеоперационных рубцов на 
матке, неправильном положении плода, несоответствии 
размеров плода и таза  роженицы. Кроме того, примене­
ние окситоцина часто способствует развитию  асфиксии 
плода (И. Н. Волова, И. Г. Бронштейн, 1969; А. А. Хо- 
дак, С. С. Демьяненко, Ш. Ш. Херодинашвили, 1976, 
и др .). Нередко внутриутробное страдание плода разви ­
вается во время внутривенного введения препаратов 
при затяж ны х родах, перенаш ивании беременности 
(Л . В. Тимошенко, 1956; E. Т. М ихайленко, 1976, и др .). 
Поэтому в настоящ ее время общеизвестным правилом 
считается ограничение введения окситоцина до 10 Е Д  — 
2 мл.

К ак  правило, проведение повторной стимуляции ро­
дов в течение одних суток оказы вается неэффективным. 
Если длительность родового акта составляет 18—20 ч 
и в ближайш ие 2 ч заверш ения его не предвидится, ре­
комендуется предоставить роженице медикаментозный 
отдых. С этой целью вводят спазмолитические средства 
(атропин 0,1% р ас тв о р — 1,0, папаверин 2 % — 2,0, но- 
шпа 2,0 или баралгин 2,0) в сочетании с седативными 
средствами (1 % раствором дим едрола — 1 мл или 
2,4% раствором пипольфена — 2 мл) и наркотиками 
(омнопон 1% — 1 мл или промедол 1% — 1 м л).

Полноценный сон создается применением дроперидо- 
ла  (2 мл внутримышечно). Хороший эф ф ект оказы вает 
натрия оксибутират (20% раствора — 20 м л), который 
вводят внутривенно с 20 мл 40% раствора глюкозы. 
Клинические наблюдения показали, что пероральное 
употребление этого наркотического средства не менее 
эффективно (М. Д . М аш ковский, 1977).

Описанные препараты  применяют (в меньших до­
зах) для обезболивания родов. П апаверин, но-шпа, б а ­
ралгин наряду с н-холинолитиками (внутримышечно 
сферофизина 1% раствор по 1 мл, изоверина 2%  р аст ­
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вор по I мл, бревиколлина 1% раствор по 2 мл) помо­
гаю т ускорить раскры тие шейки матки, а в сочетании 
с седативными средствами оказы ваю т болеутоляющий 
эффект.

Сокращ ение матки можно вы звать и усилить приме­
нением акуш ерских операций: вскрытие плодного пузы­
ря, метрейриз, наложение вакуум-стимулятора или кож- 
но-головных щипцов.

П оказания к операции вскрытия плодного пузыря: 
многоводие, краевое и боковое предлеж ание плаценты, 
начинаю щ аяся преж девременная отслойка плаценты, 
нефропатия III степени, преэклампсия и эклампсия, 
двойня (после рождения первого п лода), плоский плод­
ный пузырь, чрезмерная плотность плодных оболочек 
при наличии полного открытия шейки матки, самопро­
извольный высокий боковой надрыв плодных оболочек, 
слабость родовой деятельности.

Д овольно редким, но очень опасным осложнением 
операции является эмболия околоплодными водами. Д л я  
профилактики этого осложнения пузырь необходимо 
вскры вать в центре на высоте схватки и только инстру­
ментом (заж имом Кохера, бранш ей пулевых щ ипцов). 
Затем  пальцем расш иряю т края  разры ва. Д л я  профи­
лактики выпадения пуповины и мелких частей плода 
не следует извлекать палец  раньше, чем полностью 
изолью тся передние воды и головка плода фиксируется 
во входе в малый таз. П реждевременный разры в плод­
ного пузыря при «незрелой» шейке матки, как  правило, 
приводит к упорной инертности матки. У читывая это 
осложнение, вскрытие плодного пузыря нежелательно, 
если протяженность кан ала  шейки матки превыш ает
2 см.

Метрейриз. Э страамниальное введение метрейринте- 
ра для  профилактики раннего отхождения вод показано 
при поперечном и косом положениях плода. Таким пу­
тем удается создать условия для  классического акуш ер­
ского поворота. Это особенно целесообразно при пред- 
леж ании мелких частей плода и пуповины.

И нтраам ниальное введение метрейринтера показано 
при частичном предлежании плаценты с целью времен­
ного гемостаза, слабости родовой деятельности, обуслов­
ленной преждевременным или ранним отхождением вод 
и «незрелостью» шейки матки.
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П ротивопоказания: наличие рубцов на матке, много­
плодие, тяж елы е формы токсикозов, наличие декомпен­
сации кровообращ ения, инфекция родовых путей. Отри­
цательным свойством метрейринтера является препятст­
вие оттоку из матки. Поэтому метрейринтер не следует 
оставлять в полости матки более 6 ч. С целью стимуля­
ции родовой деятельности к метрейринтеру (после его 
заполнения стерильным раствором) подвеш иваю т через 
блок груз. Больш инство акуш еров применяют груз м ас­
сой не более 600 г. По данным М. С. М алиновского 
(1967), груз мож ет превыш ать объем метрейринтера 
не более чем на 200 г. Недопустимо применение груза 
массой более 1 кг (И. Н. Рембез, 1976). Если метрейриз 
вызы вает судорожные беспорядочные схватки, необхо­
димо тотчас выпустить ж идкость и извлечь баллон.

Кож но-головные щ ипцы и вакуум-стимулятор  можно 
применять при отсутствии плодного пузыря и открытии 
шейки матки на 3—4 см. П оказания: слабость родовой 
деятельности, а такж е акуш ерские ситуации, когда не­
обходима плотная фиксация головки ко входу в малый 
таз (после заправления выпавш ей пуповины, вскрытия 
плодного пузыря при частичном предлеж ании плацен­
ты ). П ротивопоказания: несоответствие разм еров голов­
ки плода и таза  роженицы, эклампсия, разгибательное 
вставление головки, недоношенный плод.

Технически обе операции отличаю тся только мето­
дом влечения головки. Н а кож у головки близко к веду­
щей точке (исклю чая малый родничок) наклады ваю т 
щипцы М юзо (или щипцы Русина) либо чаш ечку ваку­
ум-аппарата диаметром 2,5— 3,5 см и создаю т отрица­
тельное давление (— 0,3— 0,4 кг/см2). Щ ипцы или труб­
ку вакуум -аппарата соединяют с таким ж е грузом, как  
при метрейризе. Но при данных операциях давление на 
шейку матки оказы вает непосредственно головка плода.

Таким образом, патогенез активации сократитель­
ной функции матки механическими методами заклю ча­
ется в искусственном раздраж ении нейрорецепторов 
шейки матки при растягивании ее и давлении на ниж ­
ний сегмент матки.

Данный вопрос требует, на наш  взгляд, более под­
робного освещения.

Известно, что при доношенной беременности в мыш ­
це матки ликвидируется избыток нервных структур
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(H. C. Бакш еев, 1972). О днако в процессе частичной > 
физиологической денервации тонус оставш ихся нервных 
окончаний повыш ается благодаря соответствующему 
гормональному фону. Такое нейрогуморальное равнове­
сие обеспечивает формирование «доминанты родов», »
вследствие чего становится возможным автоматизм на­
растания схваток.

Явления «патологической денервации» (вакуолиза­
ция и деструктивный распад значительной части нерв­
ных волокон) (E. Т. М ихайленко, 1978) мышцы матки 
в совокупности с эстрогенной недостаточностью нару­
ш аю т формирование «доминанты родов», чем и обуслов­
ливается первичная слабость родовой деятельности.
Такое состояние нередко маскируется термином «дли- <
тельный прелиминарный период». М еж ду тем имеются 
довольно характерны е клинические признаки: 1) отсут­
ствует «зрелость» шейки матки; 2) высоко расположена 
предлеж ащ ая часть плода; 3) не прогрессирую т сила и ’
частота схваток.

Кольпоцитологическое исследование в данном слу­
чае мож ет подтвердить низкую эстрогенную насыщ ен­
ность. В ажны м диагностическим критерием является 
такж е монотонная гистерограмма (Ю. И. Огородник,
Э. К. Косая, И. А. Наконечный и др., 1979),

При наличии целого плодного пузыря у таких рож е­
ниц целесообразно прекратить родовую деятельность 
введением коктейля спазмолитических средств, противо- 
гистаминных препаратов и наркотиков и в течение 2—
3 сут создать полноценный эстрогено-глюкозо-ионный 
фон под контролем гормональной кольпоцитограммы и 
при постоянном наблюдении за  состоянием плода.

Если таким образом удается способствовать форми­
рованию «родовой доминанты», то долж на появиться 
спонтанная родовая деятельность. Н а этом этапе как 
раз необходима умеренная стимуляция родов пахикар- 
пином и дробными дозами сокращ аю щ их матку средств 
по Ш тейну— Курдиновскому.

В некоторых случаях первичная слабость родовой 
деятельности развивается при наличии кольпоцитограм­
мы типа «срок родов» или «несомненный срок родов»
(М. Д . Арист, 1967), то есть при достаточной эстроген­
ной насыщенности. Это свидетельствует о том, что в на­
рушении формирования «доминанты родов», вероятнее
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всего, преобладает патологическая денервация мышцы 
матки. В таких ситуациях использование метрейринтера 
и кожно-головных щипцов можно считать патогенети­
чески обоснованным, особенно при дородовом или ран­
нем отхождении вод (исключить клинически узкий таз!). 
Активация схваток достигается благодаря восстановле­
нию нейроэндокринного равновесия, необходимого для 
стабильности родовой доминанты. Введение сокращ аю ­
щих матку средств ж елательно рассчитать по времени 
так, чтобы не допустить вторичной слабости родовой 
деятельности к концу родов (через 2— 3 ч кож но-голов­
ные щипцы или метрейринтер извлекаю т, используя 
медленное внутривенное вливание окситоцина — 10 Е Д  
в 5% растворе глю козы ). В процессе стимуляции родов 
каж ды е 6 ч следует вводить эстрадиола дипропионат 
(250—300 Е Д /кг) и проводить профилактику гипоксии 
плода по А. П. Н иколаеву.

Однако иногда начинаю т медикаментозную  стимуля­
цию родов, а после израсходования допустимых доз со­
кращ аю щ их матку средств переходят к  механическим 
методам. При этом вклю чается цепь причинно-следст­
венных взаимоотношений: упорная слабость родовой 
деятельности-»- затяж ны е р о д ы -»- асфиксия плода н а­
сильственное извлечение плода в тяж елом  состоянии 
травмы  родовых путей -*• гипотония матки в последо­
вый период-»-наруш ение отделения и выделения пла­
ц е н т ы м а с с и в н ы е  кровотечения в последовом и ран ­
нем послеродовом периодах.

В настоящ ее время благодаря развитию  реаним ато­
логии и трансфузиологии, четкой организации лечебно­
профилактических мероприятий достигнуты значитель­
ные успехи в лечении массивных кровопотерь.

О днако анализ показывает, что у 62% умерш их от 
кровопотери кровотечение развивалось в последовый и 
ранний послеродовой периоды (Я- П. Сольский, 
П. Г. Ж ученко, Л . Б. Гутман и др., 1977). Среди причин 
кровотечения первое место заним ает слабость родовой 
деятельности.

По данным E. Т. М ихайленко, первичная слабость 
родовой деятельности была у 80% умерших. Причем, 
как  правило, отмечалось преждевременное или раннее 
излитие околоплодных вод с длительным безводным пе­
риодом (более 24 ч ). Но только у 4% оно было обуслов­
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лено сужением таза . При стимуляции родовой деятель­
ности эстрогены применяли у 43% , раствор кальция хло­
рида — у 8% умерших. У 92 умерших проводилась 
двух- и многократная стимуляция родовой деятельности. 
М еханические методы стимуляции родов применены у 
24% рожениц, как правило, в конце медикаментозной 
схемы или при повторной стимуляции родов. О бращ ает 
на себя внимание тот факт, что методы гормонодиагно- 
стики (в том числе кольпоцитологический) использова­
ны у 14% беременных. Поэтому некоторым роженицам 
были введены дозы  эстрогенов, в 2— 3 р аза  превыш аю ­
щие допустимый максимум. При повторной стимуляции 
дозы средств, сокращ аю щ их мышцу матки, были увели­
чены в 1,5— 2 раза. О днако только у некоторых рожениц 
такие мероприятия позволяли добиться эффективной 
родовой деятельности.

Среди причин интранатальной детской смертности 
одно из первых мест занимаю т аномалии родовой дея­
тельности (Я. П. Сольский, 1977). Так, при затяж ны х 
родах внутриутробная гипоксия плода отмечается в 50% 
случаев, а мертворож даемость увеличивается в 3 раза  
(М. А. П етров-М аслаков, 1966, и др .).

Распространено мнение, что внутриутробное страда­
ние плода при слабости родовой деятельности часто 
связано с применением окситоцина.

Безусловно, меж ду сократительной деятельностью 
матки, изменением микроциркуляции в плаценте и ж и з­
необеспечением плода имеется непосредственная взаи ­
мосвязь. При нормальной родовой деятельности, эффек­
тивном обмене веществ в плаценте и неизмененном 
функциональном состоянии плода оксигенация его тка­
ней в различны е фазы  сокращ ения матки существенно 
не меняется (Л . С. Финикова, 1977). Д остигается это 
благодаря компенсаторным изменениям кровотока в 
мышце матки и соответствующей реакции со стороны 
сердечно-сосудистой системы плода. Реализуется этот 
механизм коррелятивной регуляции посредством дина­
мической гормонально-медиаторной адаптации организ­
ма роженицы и плода.

П оявление патологических форм сократительной 
деятельности матки наруш ает ритмическую синхрониза­
цию меж ду фазностью  сокращений матки и кровообра­
щением в фето-плацентарной системе, что сопровож да­
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ется глубоким расстройством функционального состоя­
ния плода (JI. С. Финикова, А. Н. М аксименкова,
В. Р. Филимонов, 1977). То есть причиной внутриутроб­
ного страдания плода является не сам по себе оксито­
цин, а отсутствие адекватной сократительной дея­
тельности матки в ответ на его введение (появление 
патологических сокращ ений). Развивается регионарная 
циркуляторная гипоксия маточно-плацентарной системы 
(Г. К. Степанковская, Б. М. Венцковский, А. С. Л яви- 
нец, 1978). К ак видно, такая  совокупность обстоятельств 
обусловлена тем, что организм роженицы (и, естествен­
но, м атка) не готов к родам.

При этом от плода требуется предельная напряж ен­
ность гомеостаза: активация симпатического тонуса, 
повышение секреции катехоламинов, стимуляция гипо- 
таламо-гипофизарно-надпочечниковой системы (Э. Ван- 
Лир, К. Стикней, 1967, и д р .). У казанная перестройка 
нейроэндокринного фона в организме плода определяет 
степень его устойчивости к гипоксии. З а  счет плода гор­
мональный фон, необходимый для прогрессирования ро­
довой деятельности, выравнивается. Если ж е исходное 
функциональное состояние фето-плацентарного комплек­
са еще до родов было нарушено (перенаш ивание, токси­
козы, профессиональные вредности, инфекции и т. п.), 
то с началом схваток гипоксия плода неуклонно прогрес­
сирует. Действие ж е окситоцина (хинина, гифотоцина 
и др.) на матку оказы вается малоэффективным даж е 
в чрезмерных дозах. Исключение, по-видимому, состав­
ляю т простагландины Е и F.

Другой, более доступный метод состоит в использо­
вании биотических доз цинка сульф ата (0,9% раствора 
2 мл) ,  меди сульф ата (0,9% раствора 2 мл) ,  марганца 
сульфата (0,9% раствора 2 м л) внутримышечно в комп­
лексе с эстрогено-глю козо-кальциево-витаминной подго­
товкой.

У казанные мероприятия способствуют активации 
ферментов цикла трикарбоновых кислот, концевых ок- 
сидаз, цитохромоксидазы, церулоплазмина, карбоангид- 
разы  (В. С-. Артамонов, 1977). При этом нормализуется 
течение окислительно-восстановительных Процессов, 
устраняется метаболический ацидоз, уменьш ается кис­
лородная недостаточность (Л . В. Тимошенко, В. С. А р­
тамонов, Я. П. Сольский, 1977).
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Кроме того, биодозы меди и марганца понижают 
активность холинэстеразы  (В. С. Артамонов, 1966, и др .). 
При добавлении цинка описанные биотики непосредст­
венно вызы ваю т повышение электрической и сократи­
тельной активности клеток миометрия (В. С. А ртамо­
нов, В. А. Самойленко, С. Д . Розовик, 1972, и др .).

Таким образом, купируются явления плацентарной 
недостаточности и повыш ается устойчивость жизнеобес­
печения плода. Б лагодаря гормонально-биотической сти­
муляции повыш ается чувствительность мышцы матки 
к эндогенным сокращ аю щ им вещ ествам (А. А. Ходак, 
1972, и др .), что позволяет уменьшить до минимума ис­
пользование средств, сокращ аю щ их матку, при макси­
мальной эффективности родовой деятельности. Кроме 
того, удается значительно снизить процент механических 
методов усиления родов. Опасность данных операций 
заклю чается не только в механической травматизации 
головки плода, но прежде всего в их патологическом 
воздействии на гомеостаз внутриутробного плода 
(Л . В. Тимощенко, А. Я. Е рм акова, 1969; М. А. Б аба- 
даглы , 1969, и др .). Поэтому, положительно влияя на 
формирование «доминанты родов», эти методы одно­
временно являю тся повреждаю щ им фактором для 
плода.

В связи с изложенным в последнее время большое 
внимание уделяется внедрению в акушерскую практику 
иглоукалы вания. Особенность данного метода заклю ча­
ется в прямом рефлекторном селективном воздействии 
на сократительную  функцию матки (Л . С. Персианинов 
и соавт., 1976; Г. М. Воронцова, В. С. Степанов, 1977).

Описано несколько вариантов сочетания биологиче­
ски активных точек, расположенных в зоне висцеросен- 
сорной чувствительности беременной матки. В. С. Сте­
панов, Г. М. Воронцова, В. Г. Филимонов и др. (1976), 
рекомендуют производить иглоукалывание в точки Цюй- 
гу, Гуань-ю ань и Хень-гу с обеих сторон. При продол­
жительности сеанса до 1,5 ч авторы обнаружили досто­
верное увеличение в крови рожениц концентрации 
ацетилхолина и серотонина при одновременном сниже­
нии активности холинэстеразы  и церулоплазмина, а так ­
ж е изменения катионного состава крови (повышение 
содерж ания кальц ия), что свидетельствует о нейрогу- 
моральном механизме влияния иглотерапии на прогрес­
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сирование родового акта (В. С. Степанов, В. Г. Ф или­
монов, Л . С. Персианинов, 1977).

В. К. Рымаш евский, H. М. П опова, Чж ан-Ч унь
(1977) производили иглоукалы вание в точки Сань-инь- 
цзяо, Ха-гу, Тай-чун. Авторы не только отмечаю т высо­
кую эффективность родовозбуждения; методом электро­
кардиографии доказано, что иглоукалы вание не вызы вает 
патологических реакций со стороны сердечно-сосудистой 
системы матери и плода.

Клинические наблю дения показываю т, что метод 
акупунктуры позволяет снизить частоту слабости родовой 
деятельности, гипотонических кровотечений, оператив­
ных вмеш ательств, асфиксии плода и новорож денно­
го, а такж е мертворождаемость, смертность новорожден­
ных и частоту послеродовых заболеваний (Г. М. Ворон­
цова, В. С. Степанов, В. М. Быков, 1978).

Применение описанных в данном разделе методов 
вызывания и усиления родовой деятельности дает воз­
можность уменьшить частоту осложнений в родах. Осо­
бое значение имеет своевременное их использование.

Это и послужило причиной для выделения среди бе­
ременных и рожениц группы повышенного риска пери­
натальной патологии.

С целью профилактики слабости родовой деятельно­
сти рекомендуется специальное диспансерное наблю де­
ние беременных со следующими ф акторами риска 
(Л. В. Тимошенко, 1977): 1) половой инфантилизм и 

длительное бесплодие; 2) неоднократные (4 и более) 
артифициальные аборты; 3) перенесенные воспалитель­
ные заболевания половых органов; 4) перенесенные в 
течение данной беременности грипп, аденовирусные и 
другие инфекционные болезни; 5) юные первородящ ие 
и старших возрастных групп; 6) артериальная гипото­
ния; 7) гипертоническая болезнь; 8) патологические 
предыдущие роды; 9) перенесенные оперативные вме­
ш ательства на матке и яичниках (кесарево сечение, кон­
сервативная миомэктомия, резекция и удаление яични­
ков или труб); 10) наруш ения менструальной функции 
до беременности; 11) наличие самопроизвольных выки­
дышей в анамнезе и угроза преры вания данной бере­
менности; 12) многоводие; 13) многоплодие; 14) круп­
ный плод; 15) ожирение; 16) эндокринная экстрагени- 
тальная патология (диабет, гипо- и гипертиреоз и д р .);
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17) анемия; 18) токсикозы при предыдущих и данной 
беременностях; 19) перенаш ивание; 20) иммунокон- 
ф ликтная беременность; 21) внутриутробная гибель пло­
да при предыдущей беременности; 22) беременные с от­
вислым животом, расхождением мышц передней брюш­
ной стенки; 23) аномалии положения плода, ягодичное 
предлеж ание; 24) узкий таз.

Таким беременным 1 раз в триместр в течение 
15 дней необходимо назначать комплекс лечебно-профи- 
лактических мероприятий в сочетании с психопрофилак­
тикой. После полного клинического обследования пока­
заны: 1) лечебная ф изкультура для укрепления мышц 
брюшного пресса и тазового дна; 2) целенаправленная 
психосоматическая подготовка; 3) кварцевое облучение 
тела (через день по 1,5—2 мин); 4) оксигенотерапия;
5) комплекс поливитаминов (гендевит по 2 драж е в 
день) с 12 нед беременности на протяжении 10 дней;
6) с 32-й недели беременности — эргокальциферол по
5 капель 1 раз в неделю.

При наличии перечисленных факторов риска бере­
менных необходимо госпитализировать в акушерский 
стационар не позже 39 нед беременности для полного 
клинического обследования, изучения эстрогенной на­
сыщенности и комплексной дородовой подготовки. Н а ­
ряду с традиционным клинико-лабораторным обследо­
ванием в настоящ ее время широко применяют амниоско- 
пию, исследование околоплодных вод, определение кис­
лотно-щелочного состояния крови, ультразвуковое ска­
нирование, электроэнцефало- и реоэнцефалограммы 
плода, а такж е регистрацию сердечной деятельности 
плода (фонокардио-, эхокардио-, электрокардиогра­
ф ия).

При составлении плана ведения родов обязательно 
учитываю тся адаптационны е возможности организма 
беременной и плода.; Внедрение ж е мониторного конт­
роля за  сердечной деятельностью  плода и характером 
сокращений матки д ает  возможность заблаговременно 
определить прогноз родов д ля  матери и плода и вовремя 
избрать рациональный метод родоразреш ения.

О нарушении состояния плода в родах свидетельст­
вует ряд патологических изменений его сердечной дея­
тельности, которые могут возникать последовательно 
или одновременно: а) брадикардия, появляю щ аяся в
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конце первого периода родов, а в периоде изгнания при­
обретаю щ ая патологический характер (урежение часто­
ты сердцебиений до 80 в 1 мин, длительность более 30 с 
после окончания потуги); б) резкая смена тахикардии 
брадикардией, возникновение аллоритмий; в) изменение 
фонокардиограммы (неравномерность звучания тонов, 
их расщепление, раздвоение, шумы) и электрокардио­
граммы (удлинение интервалов, смещение сегментов, 
изменение конфигурации отдельных зу б ц о в ); г) наруш е­
ния фазовой структуры сердечного цикла, при которых 
несоответствие между длительностью  механической си­
столы желудочков (Sf) и сердечного цикла (С) ,  опреде­
ляемое по формуле:

Sf =  0,32 С +  0,054,

возникает в условиях «базального ритма» (И. В. Ильин, 
1977).

Л . С. Персианинов, В. Н. Д емидов, В. С. Цвигун 
разработали  классификацию  изменений кардиотахо- 
грамм. По форме различаю т U-образный, V -образный и 
W-образный типы замедлений (dip) частоты сердечных 
сокращений. По времени dip I — начало зам едления ч а­
стоты сердечных сокращений — совпадает с началом 
схватки или зап азды вает не более чем на 30 с; dip II — 
замедление начинается через 30—60 с после начала 
схватки; dip III  — замедление наступает более чем че­
рез 60 с после начала схватки (В. С. Цвигун, В. Н. Д е ­
мидов, E. М. Д емидова и др., 1978). Авторы предлож или 
систему математической оценки х арактера кардиотахо- 
грамм.

Согласно данным В. М. С адаускаса, С. С. П оудж ю - 
са, А. С. Ф абиенавичю са (1977), наиболее неблагоприят­
ное прогностическое значение имеет позднее замедление 
частоты сердечных сокращений (dip II I ) ,  особенно если 
амплитуда, время запазды вания и площ адь «поздних 
децелераций» имеют тенденцию увеличиваться. С очета­
ние указанных признаков с эстрогенной недостаточно­
стью свидетельствует о внутриутробной гипоксии плода 
и выраженной плацентарной недостаточности. Введение 
сокращающих матку средств в таких случаях не окаж ет 
эффекта, но только усугубит страдание плода. Поэтому 
родоразреш ение путем кесарева сечения в описанной 
ситуации является более целесообразным, чем повтор­
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ная неудачная стимуляция родов. О днако перед опера­
цией необходимо исключить возможные пороки разви­
тия плода.

Если роды имеют затяж ной характер, то время для 
кесарева сечения мож ет быть потеряно (длительный без­
водный период, инфицирование и др .). Если консерва­
тивная терапия гипоксии плода не улучш ает его состоя­
ние, а родовая деятельность не нормализуется, возникает 
необходимость налож ения акуш ерских щипцов. П о каза­
ния к операции app lica tio  forcipis obstetric ia , условия и 
противопоказания известны.

В аж но учитывать, что стремительное оперативное 
опорожнение матки, сократительная функция которой 
крайне истощена, не проходит без осложнений. К  ним 
относится профузное послеродовое кровотечение. П о­
этому у всех рожениц со слабостью  родовой деятельно­
сти (особенно после экстракции плода оперативными 
методами) рекомендуется активное ведение последового 
периода.

М ероприятия по профилактике кровотечения в после­
довый период состоят в том, чтобы к моменту рождения 
плода: 1) наладить внутривенную инфузию метилэрго- 
метрина — 1 мл в изотоническом растворе натрия хло­
рида (венепункцию производят такой иглой, чтобы мож­
но было приступить к переливанию кровезаменителей и 
крови); 2) полностью подготовить персонал к внутри- 
маточному вмеш ательству (премедикация, асептика, 
наркоз и т. д .).

Клинические наблю дения показываю т, что раннее 
ручное обследование полости матки с отделением и вы­
делением последа, м ассаж ем  матки на кулаке (на фоне 
введения метилэргометрина внутривенно и в шейку 
матки) способствует снижению числа массивных крово- 
потерь в 10— 12 раз (Б. К. Квашенко, 1976; Я- П. (Воль­
ский, 1977; Я. Г. Ж уковский, А. Г1. Кирющенков, 1978, 
и др .).

Безусловно, последовый и ранний послеродовой пе­
риоды ведут под постоянным наблюдением врача.

О бобщ ая все представленные данные, можно конста­
тировать, что основу принципа рациональной регуляции 
родов составляю т весьма жесткие условия: 1) готов­
ность организма беременной (и плода) к родам; 2) дли­
тельность родового акта не более 24 ч; 3) непрерывный
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контроль за  состоянием роженицы, внутриутробного 
плода и сократительной функцией матки; 4) преемствен­
ность мероприятий по ведению раскры тия шейки матки, 
изгнания плода, последового и раннего послеродового 
периодов; 5) патогенетическая обоснованность примене­
ния лекарственных средств и акуш ерских пособий;
6) своевременность оперативного родоразреш ения по 
соответствующим показаниям.

Современные достижения науки, организации и прак­
тики отечественного родовспоможения максимально 
приближаю т нас к достижению основной цели — благо­
приятному исходу родов для матери и плода.
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