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ВВЕДЕНИЕ

Разрыв матки — тяжелая акушерская патология, сопровож
дающаяся высокой материнской смертностью и инвалидностью 
и еще более высокой перинатальной смертностью.

Успехи отечественного родовспоможения привели к сниже
нию частоты разрыва матки во время беременности и родов. 
Этому способствовали организация тщательного диспансерного 
наблюдения за всеми беременными женщинами в условиях 
женских консультаций, их неограниченная госпитализация 
в акушерские стационары при осложненном течении беременно
сти, рациональное ведение родового акта с интенсивным на
блюдением, комплексной оценкой возникающей ситуации, вы
бором с этих позиций оптимального метода родоразрешения, 
разумным, обоснованным расширением показаний к операции 
кесарева сечения.

В результате редкими в акушерской практике стали усло
вия для «бандлевских» разрывов, т. е. тех состояний, которые 
традиционно излагаются в учебниках и руководствах по аку
шерству в качестве клинической картины угрожающего раз
рыва матки и потому нередко присутствуют в сознании врачей 
как один из обязательных компонентов клиники этой акушер
ской патологии.

В то же время клиническое акушерство 70—80-х годов на
шего столетия значительно отличается от такового начала века 
и даже его 40—50-х годов. За счет выполнения органосохраня
ющих операций при ряде гинекологических заболеваний, ус
пешного лечения некоторых форм бесплодия, увеличения час
тоты абдоминального родоразрешения стало большим число ро
дов на фоне гистопатических изменений миометрия. Произошли 
изменения форм анатомически узких тазов, увеличилась сред
няя масса новорожденных детей. Фармакологическая регуля
ция родового акта с широким применением спазмолитических 
и родоускоряющих средств, анестезиологическое пособие в ро
дах с использованием перидуральной блокады, введением 
анальгетиков, нейролептиков, седативных и наркотических 
средств способствовали смягчению и даже устранению таких 
компонентов родового акта и его осложнений как боль и эмо
циональный ответ роженицы, отразились на продолжительности 
родов, характере аномалий родовых сил. Соответственно этому
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изменилась клиника угрожающего разрыва матки в сторону 
более стертого, «атипичного» течения.

Несоответствие настоящей клиники угрожающего разрыва 
матки представлению о ней у врачей-акушеров привело к по
явлению ошибочных взглядов на возможность «бессимптом- 
ного» разрыва и, еледопательно, к запоздалой Диагностике, 
неадекватной терапии и профилактике этого осложнения в ряде 
случаев.

Неслучайно в разных акушерских стационарах и разных 
странах мира частота разрыва матки снижается незначительно, 
остается очень высокой в 60-е годы [Krishna-Menon М., 1962; 
Akashen F., 1968] и в следующее десятилетие [Beller H., 1977; 
Talebzadeh H., 1978, и др.].

Проблеме разрыва матки в родах посвящены фундамен
тальные исследования ряда отечественных авторов [Жорда- 
ниа И. Ф., 1950; Персианинов Л. С., 1952, и др.]. Однако этот 
вопрос не нашел достаточного отражения в более поздней лите
ратуре.

Определенные изменения произошли в клинике свершив
шегося разрыва матки: в связи с возможностями анестезиоло
гической и реанимационной помощи увеличились выживаемость 
и продолжительность жизни больных, повысился порог смер
тельной кровопотери. В результате появились и стали часто 
встречаться осложнения, характерные для глубоких нарушений 
микроциркуляции: синдром диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания, острая почечная и острая легочная недо
статочность.

В корне изменились подходы к интенсивному лечению раз
рыва матки, в частности к объемам и качеству инфузионно- 
трансфузионных сред, регуляции сосудистого тонуса, профилак* 
тике и лечению синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания, профилактике и лечению острой недостаточности 
жизненно важных органов и др. Следует подчеркнуть, 
что эти и другие элементы интенсивного лечения постоянно 
пересматриваются в свете новых данных о патофизиологии ге
моррагического шока, по мере появления новых лекарственных 
препаратов, создания новых кровезамещающих растворов и 
препаратов крови.

Все перечисленные выше вопросы обсуждены в настоящей 
монографии, в основу которой положены материалы родильных 
домов Ленинграда и собственные клинические наблюдения ав
тора.

Следует подчеркнуть, что в силу относительно редкой встре
чаемости в акушерских стационарах города разрыв матки ока
зался сложным объектом для изучения. Материал монографии 
составили случаи разрыва матки, имевшие место во всех ро
дильных домах Ленинграда с января 1977 г. по февраль 1982 г. 
(78 больных, 72 из которых выжили и 6 погибли), и все случаи
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материнских смертей от разрыва матки по акушерским стацио
нарам города с января 1974 по декабрь 1976 г. (4 родильницы), 
итого 82 разрыва матки при беременности и во время родов, 
10 из которых закончились смертью матерей.

При обсуждении вопросов интенсивного лечения разрыва 
матки дополнительно использован архивный материал родиль
ных домов, включивший все случаи летальных исходов (32) от 
этой патологии по Ленинграду за более ранний период времени 
(январь 1958•—декабрь 1973 гг.).

В процессе работы над монографией основной своей за
дачей автор считал изучение и обсуждение особенностей раз
рыва беременной матки в современных условиях, полагая, что 
своевременная оценка клиники и выбор адекватной врачебной 
тактики позволят избежать этой грозной патологии или по
могут при встрече с ней.
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Глава 1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
РАЗРЫВА МАТКИ

В более чем столетний период изучения этиологии и пато
генеза разрыва матки появление и преобладание отдельных 
теорий и взглядов на его причины четко отразили этапы раз
вития акушерства, состояние медицинской науки и практики, 
возможности врачебной помощи в разные годы.

Первый этап, продолжавшийся около 40 лет, характеризо
вался признанием теории L. Bandl, предложившего в 1875 г. 
первое научное объяснение причин разрыва матки. Согласно 
теории L. Bandl, разрыв матки является результатом нару
шения взаимодействия между функционально активным верх
ним и пассивно растяжимым нижним сегментами матки в ре
зультате механического препятствия продвигающейся предле
жащей части плода. Представления L. Bandl о механизме 
разрыва матки детально изложены в монографиях Л. С. Пер- 
сианинова (1952) и И. Н. Рембеза (1971), посвященных дан
ному вопросу.

Учитывая частоту узкого таза, ограниченные возможности 
оперативного акушерства во время появления теории L. Bandl, 
понятно, что первое объяснение патогенеза разрыва матки сво
дилось главным образом к нарушению ее функции в результате 
диспропорции между предлежащей частью плода и тазом ма
тери. Следует, вместе с тем, отметить, что даже L. Bandl обра
тил внимание на большую частоту разрыва матки у повторно
родящих женщин и объяснил это обстоятельство дряблостью 
нижнего сегмента и передней брюшной стенки, создающей пре
пятствия физиологическому взаимодействию верхнего и ниж
него сегментов матки во время родов.

L. Bandl писал: «Я не могу объяснить, почему при малом 
истончении шейки происходит разрыв. Может быть, микроскоп 
объяснит это явление».

Второй этап в изучении патогенеза разрыва матки связан 
с именем Я. Ф. Вербова, который в работах 1911, 1913 гг. по
казал зависимость между функцией миометрия во время ро
дов и его морфологическим состоянием.

Работам Я- Ф. Вербова предшествовал ряд исследований, 
в которых обсуждалась связь между патологией маточной 
мышцы и ее разрывом во время беременности и родов [Ива
нов Н. 3., 1901, 1904, и др.].
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Увеличение частоты абдоминального родоразрешения, про
изошедшее в первой трети XX века, выполнение органосохра
няющих операций на матке в последующие годы резко повы
сили интерес к гистопатическим изменениям миометрия, со
стоянию рубца на матке и их значению для исхода родов 
[Полонский Я. H., 1937; Азлецкий Б. В., 1939, и др.].

Фундаментальные исследования отечественных ученых 
И. Ф. Жорданиа, JI. С. Персианинова, выполненные в 50-е 
годы, определили значение каждого из этиологических факто
ров в генезе разрыва матки, позволили создать его современ
ную классификацию. На большом материале авторы показали 
ведущее значение обоих этиологических факторов — нарушения 
функции и перерастяжения миометрия, а также его гистопати- 
ческих изменений для разрыва матки во время родов. По дан
ным И. Ф. Жорданиа (1950), основанным на анализе 414 ис
торий родов, осложненных разрывом матки, у 92 % женщин 
его причина заключалась в перерастяжении миометрия за счет 
поперечного положения плода, диспропорции между головкой 
плода и тазом матери. Лишь у 8 % женщин разрыв матки про
изошел при отсутствии механического препятствия к родам. 
Согласно сборной статистике Л. С. Персианинова (1952), вклю
чающей 262 случая, из которых 202 взяты из отечественной 
литературы с 1909 г. и 60 собственных наблюдений, главной 
причиной разрыва матки являются гистопатические изменения 
миометрия. Они отмечены автором более чем в половине всех 
случаев.

В связи с особенностями акушерской клиники и акушерской 
помощи на современном этапе можно ожидать изменения 
удельного веса основных патогенетических факторов разрыва 
матки. С целью выяснения этого вопроса нами проведен ана
лиз 82 случаев разрыва матки, имевших место в акушерских 
стационарах Ленинграда. Сравнение полученных результатов 
с данными других авторов в свете определенных временных 
интервалов представлено в табл. 1. Несмотря на известные за 
труднения в сопоставлении сведений разных авторов, в целом 
таблица позволяет судить об эволюции причин разрыва матки. 
Как видно из таблицы, основное значение в патогенезе раз
рыва матки, по нашим данным, принадлежит гистопатическим 
изменениям миометрия. Только несостоятельность миометрия 
за счет рубцового, дистрофического превращения, острого или 
хронического воспаления, глубокой инвазии элементов трофо- 
бласта послужила причиной разрыва матки в 57 из 82 случаев 
(69,5 %) • Кроме этого, гистопатические изменения миометрия 
были сопутствующим фактором еще в 18 случаях разрыва 
матки в результате клинически узкого таза или форсирован
ного родоразрешения через естественные родовые пути. Таким 
образом, у 75 из 82 женщин (91,5 %) патоморфологические 
изменения миометрия были непосредственной и единственной
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Т а б л и ц а  1
Причины разрыва матки во время беременности и родов

Причины разры ва матки

Собственные
данные

Л. С. Персиани- 
нов (1952)

К- Schlensker, 
A. Balte (1977)

Ч
ис

ло
сл

уч
а

ев чи
сл

о
сл

у
ча

ев

ЧИ
СЛ

О
сл

у
ча

ев

Гистопатические измене 57 69,5 146 55,7 18 42,9
ния миометрия 

Механические факторы 3* 3,7 44 16,8 11 26,2
Гистопатические измене 8 9,8 _ _ --- —.

ния миометрия и механи
ческие факторы

Насильственный фактор 4 4,9 30 11,5 13 30,9
Гистопатические измене 7 8,5 — — -—

ния миометрия и насиль
ственный фактор 

Гистопатические измене 3 3,6 28 10,7
ния миометрия, механичес
кий фактор, насильствен
ный фактор

Причины неизвестны — — 14 5,3 — —

В с е г о 82 100,0 262 100,0 42 100,0

* В двух случаях в сочетании с насильственным фактором

причиной разрыва матки или, что реже, сочетались с другими 
причинами.

Гистологическое исследование препаратов выявило значи
тельное разнообразие патологических изменений миометрия. 
Рубцовое превращение миометрия: обширные поля рубцовой 
ткани в месте разрыва вплоть до полного замещения мышцы 
зрелой соединительной тканью, очаги крупноволокнистой со
единительной ткани в зоне и вдали от зоны разрыва, диффуз
ный межмышечный и периваскулярный склероз, иногда в со
четании с отеком межуточной ткани — отмечено во всех слу
чаях разрыва матки по рубцу после кесарева сечения, консер
вативной миомэктомии, при указаниях на аборт с осложненным 
течением (перфорация, разрыв матки, острый метроэндометрит 
в послеабортном периоде). В последнем случае рубцовое пере
рождение миометрия нередко сочеталось с признаками хрони
ческого воспалительного процесса.

Всего операции на матке имели место у 31 из 82 женщин 
(37,8 %): 17 операций кесарева сечения, 5 из которых выпол
нены в сроках до 27—28 нед беременности, одно рассечение 
матки в связи с пузырным заносом, 4 ушивания раны матки 
при ее разрыве (у одной женщины дважды при разных бере
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менностях), 5 ушиваний раны матки в результате перфорации 
при аборте, 3 операции консервативной миомэктомии (одна из 
них в сочетании с кесаревым сечением), 3 — в связи с трубной 
беременностью.

Увеличение частоты абдоминального родоразрешения бла
гоприятно отразилось на снижении перинатальной заболевае
мости и смертности, позволило снизить материнскую смерт
ность при таких осложнениях беременности и родов, как тяже
лые формы позднего токсикоза, преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты, предлежание плаценты, 
при тяжелой экстрагенитальной патологии. Расширение показа
ний к кесареву сечению при ряде акушерских осложнений и 
в интересах плода было рекомендовано объединенным Плену
мом правлений Всесоюзного и Всероссийского научных обществ 
акушеров-гинекологов в 1979 г.

В связи с этим встает вопрос об «оптимальной» частоте ке
сарева сечения и состоянии рубца после операции.

Согласно зарубежным данным, частота кесарева сечения 
в последние годы колеблется в пределах 7,2—21.6 % [Döring G., 
HoßfelcPC., 1979; Santonjä:X.ucas J. et al., 1980; Farrell S. et 
al., 1980, и др.]. По сводным данным А. С. Слепых (1968), час
тота кесарева сечения в СССР в 1942—1960 гг. равнялась
0,77 %, а в начале 60-х годов увеличилась до 1,22 % в родиль- 
ных домах и 2Х06 % в акушерских клиниках. Несмотря на этот 
низкий, с точки зрения современного акушерства, процент, не
которые авторы считали необходимым еще больше ограничить 
частоту операции [Теверовский М. И., 1950, и др.]. В последние 
годы частота кесарева сечения в акушерских стационарах на
шей страны колеблется от 0,58 до 7,0 % [Савельева Г. М. и др., 
1979].

Вряд ли оправданно окончание 10—20 % всех родов опера
цией кесарева сечения. Это мнение подтверждается тем, что 
в странах, где недавно очень широко производили абдоминаль
ное родоразрешение, появились работы, серьезно обсуждающие 
риск операции, предлагающие пути к снижению ее частоты 
хотя бы на 15—30 % [Nezbeda J. et al., 1980; Minkoff H., 
Schwarz R., 1980, и др.]. Проблемой для акушерства этих стран 
становится большой процент женщин детородного йозраста, 
имеющих рубец на матке. Согласно S. Piera, J. Lucas (1977), 
почти шестая часть выполняемых операций кесарева сечения 
(15,3%) связана с наличием рубца на матке после прошлой 
подобной операции. C.\/Nahmanovici и соавт. (1977) вообще 
сомневаются в возможности спонтанных родов после предшест
вующего кесарева сечения.

Хорошо известно, что на состояние послеоперационного 
рубца влияет метод операции. Однако отказ от операции в кор- 
поральном отделе матки только снизил, но не устранил веро
ятность несостоятельности рубца. М. Vitse и соавт. (1976) счи
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тают, что и корпоральное рассечение матки, и разрез в ниж
нем сегменте одинаково неблагоприятны в плане несостоятель
ности рубца. По данным Я. Н: Полонского (1937), разрыв 
матки по рубцу после кесарева сечения составляет 2—4% . По 
данным М, С. Соловьевой (1957, 1963), около трети разрывов 
матки происходит после операции кесарева сечения. Согласно
А. Б. Гиллерсон и Р. Г. Бакиевой (1957), несостоятельность 
рубца после кесарева сечения как причина разрыва матки 
встречается в 23,8 % этого вида родового травматизма. Со
гласно сводным данным отечественной литературы, приведен
ным А. С. Слепых (1968), разрыв матки по рубцу после кеса
рева сечения встречается в 11,2 % случаев. Автор находит пря
мую зависимость между частотой разрыва матки по рубцу и 
методом рассечения матки: после корпорального разреза раз
рыв встречается в 84,7%, после разреза в нижнем сегменте — 
в 14,4% случаев. В. Merrill, С. Gibbs (1978) наблюдали 3 раз
рыва матки на 526 операций кесарева сечения в перешеечном 
отделе, что составляет 0,6%. Согласно H. Talebzadeh (1978), 
разрыв матки по рубцу после кесарева сечения встречается 
один раз на 351 роды. По данным L. Spaulding, D. Gallup 
(1979), у 47 % беременных и рожениц с разрывом матки в ана
мнезе было кесарево сечение. /'Имеется описание случая раз
рыва матки по рубцу после кесарева сечения при 12-недель
ной беременности [Lazarus E., 1978]. Рубец на матке после 
кесарева сечения считают главной причиной ее разрыва при сле
дующей беременности W. Keifer (1964) и многие другие ав
торы.

По сводным данным акушерских стационаров Ленинграда, 
частота разрывов матки по рубцу после операции кесарева се
чения за 1977—1981 гг. колебалась в пределах 0,26—0,09 % 
(табл. 2). Однако истинная частота разрывов матки после ке
сарева сечения меньше, так как в числе операций не учтены

Т а б л и ц а  2
Частота разрыва матки по рубцу после кесарева 

сечения по Ленинграду за 1977—1981 гг.

Годы Число операций' 
кесарева сечения

’ Число разрывов 
матки по рубцу %

1977 1348 3 0,22
1978 1502 4 0,26
1979 1655 4 0,24
1980 1844 4 0,22
1981 2172 2 0,09

В с е г о 8521 17 0,19
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те, которые были произведены с целью прерывания беремен
ности по медицинским показаниям в сроках до 28 нед.

Частота разрыва матки после кесарева сечения зависит от 
качества послеоперационного рубца. По данным В. А. Покров
ского, Я- С. Рабиновича (1930), полная мускуляризация рубца 
происходит в 54 % случаев, а в 17 % формируется фиброзный 
рубец. А. С. Слепых (1968) показал, что в соединительной 
ткани рубца и в его сосудах происходят процессы дезоргани
зации в виде разрушения коллагена, освобождения его белко
вых и полисахаридных комплексов. Это приводит к прогресси
рующему склерозу, нарушению трофики мышечных волокон, 
их последующей атрофии, т. е. к процессам, способствующим 
демускуляризации рубца и его несостоятельности. Заживление 
рубца происходит хуже после операции на фоне инфекции и 
эклампсии [Емшанова A. E., 1939; Жмакин К. Н. и др., 1952; Ка
пустина 3. А., 1957].

По нашим данным, из 17 случаев разрыва матки по рубцу 
после кесарева сечения в 8 операция была предпринята в связи 
с преждевременной отслойкой нормально расположенной пла
центы на фоне тяжелого сочетанного позднего токсикоза, в 4 — 
в связи с предлежанием плаценты. Такая высокая частота не
состоятельности рубца после операции по поводу отслойки пла
центы свидетельствует^ значении дистрофии, отека миометрия 
в связи с токсикозом, о значении кровоизлияний в миометрий, 
сопровождающих отделение плаценты при неопорожненной 
матке, в нарушении процессов заживления раны на матке, 
в формировании несостоятельного рубца.

В последние годы было показано, что улучшение мускуля- 
ризации и васкуляризации рубца может быть достигнуто при 
модификации шва на матке [Ельцов-Стрелков В. И., Гол
дина А. Я-, 1974], при наложении на миометрий/бднорядного 
шва {Kiss D. et al., 1978, и др.]. H. Kleissl и соавт. (1975) на
блюдали только 3 нетяжелых разрыва матки на 1434 операции 
кесарева сечения с наложением однорядного шва на матку.

Если состоянию рубца на матке после кесарева сечения 
посвящено большое число отечественных и зарубежных работ, 
то сведения о рубце после перфорации матки при аборте, после 
консервативной миомэктомии фактически отсутствуют. Име
ются лишь отдельные сообщения о возможности разрыва мио- 
матозных узлов небеременной матки с развитием внутрибрюш- 
ного кровотечения [Eicher W., 1968; Clark W., 1970, и др.].

Между тем настораживает факт высокой частоты разрыва 
матки по рубцу после перфорации (5 случаев) и после консер
вативной миомэктомии (3 случая), тем более, если учесть, что 
это осложнение, эта операция и, особенно, развитие беремен
ности после консервативной миомэктомии представляют отно
сительную редкость в сравнении с высокой частотой кесарева 
сечения.
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Гистологическое изучение препаратов при разрыве матки
по рубцу после перфорации и консервативной миомэктомии 
выявило некоторые особенности:

1) при разрыве матки по рубцу после перфорации при 
аборте обильное развитие соединительной ткани в зоне рубца 
нередко сочетается с очаговым и диффузным хроническим мет
ритом;

2) в зоне рубца на матке после перфорации чаще, чем 
в зоне рубца после кесарева сечения, имеет место плацентация, 
которая часто сопровождается глубокой инвазией элементов 
трофобласта в миометрий — вплоть до серозной оболочки. По
добная картина выявлена в 3 из 5 случаев. Кроме того, пла
центация в зоне разрыва, глубокое проникновение хориона 
в миометрий отмечены в случаях, где имелись анамнестические 
указания на осложненный аборт, позволявшие думать о неди- 
агностированной перфорации: длительное, более месяца, пре
бывание в стационаре в связи «с субинволюцией матки», «мет- 
роэндометритом», «кровотечением»;

3) при разрыве матки по рубцу после консервативной ми
омэктомии обнаружено сочетание выраженного локального 
склероза с обильным диффузным разрастанием соединитель
ной ткани, наличием интерстициальных и субсерозных фибро- 
матозных узлов, истончением и дегенерацией миофибрилл.

Иными словами, после перфорации матки при аборте, после 
'/ консервативной миомэктомии наблюдаются более разнообраз- 
) ные гистопатические изменения миометрия, чем после операции 
I кесарева сечения: метрит, хориальная инвазия в зоне рубцовой 

ткани, диффузная дегенерация миофибрилл и диффузный скле
роз. Указанные изменения значительно повышают вероятность 
несостоятельности рубца на матке во время беременности и 
родов.

Иллюстрацией могут служить следующие наблюдения:

1. Беременная И., 29 лет, поступила в родильный дом 05.01.80 г. в связи 
с болями в эпигастральной области в течение часа. Жалуется на тошноту, 
головокружение. Беременность пятая. В анамнезе двое преждевременных 
родов (1 ребенок умер) и два искусственных аборта. Последний аборт 
в 1977 г. осложнился перфорацией матки. На учете в женской консульта
ции с 17— 18 нед беременности. Имела место патологическая прибавка 
массы, проводила разгрузочные дни. При поступлении срок беременности 
32 нед. Общее состояние тяжелое. Кожные покровы и видимые слизистые 
бледны. Пульс 102 уд/мин. АД 90/50 мм рт. ст. (11,97/6,65 кПа). Положе
ние вынужденное: на боку, с притянутыми к животу нижними конечно
стями. Живот вздут в эпигастральной области, болезненный при пальпации, 
больше в верхних отделах. Матка напряжена, болезненна при пальпации 
в области дна. Отмечается болезненность при смещении матки. Сердцебие
ние плода не выслушивается. Данные влагалищного исследования: шейка 
матки сохранена. Наружный зев закрыт. Высоко под входом в таз опреде
ляется головка плода. Выделения слизистые. Заподозрен разрыв матки, 
и больная взята на операцию. При перекладывании на операционный стол 
наступило резкое ухудшение состояния. Части плода определяются непо
средственно под брюшной стенкой. По вскрытии брюшной полости обнару-,

'M* . ■'
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жен полный разрыв матки в области дна, идущий в поперечном направле
нии, длиной 10 см. В брюшной полости мертвый плод массой 2100 г, дли
ной 46 см, послед, жидкая кровь и сгустки в объеме 2 л. Произведена над- 
влагалищная ампутация матки. Послеоперационный период осложнился 
постгеморрагической анемией. Выписана домой на 16-е сутки.

Данные гистологического исследования матки: в области разрыва раз
растание грубоволокнистой соединительной ткани, густая лейкоцитарная 
инфильтрация, интерстициальный отек.

2. Роженица Щ., 37 лет, поступила в родильный дом 27.07.81 г. со 
схватками в течение 2 ч и отошедшими с началом схваток водами. Бере
менность первая. В 1978 г. произведена консервативная миомэктомия, по
слеоперационный период осложнился расхождением кожных швов. На учете 
в женской консультации находится с 15—16 нед беременности, в 35— 
36 нед — стационарное лечение в связи с угрожающими преждевремен
ными родами — беспокоили боли внизу живота постоянного характера. 
Выписана 3 дня назад. При поступлении схватки носят регулярный харак
тер. Шейка матки сглажена. Раскрытие маточного зева 4 см. Через б'/г ч 
произошли роды девочкой массой 2500 г, длиной 47 см, с оценкой по Apgar 
8—9 баллов. В периоде изгнания произведена перинеотомия. Через 5 мин 
самостоятельно отделился послед, кровопотеря 150 мл. Учитывая наличие 
рубца на матке после консервативной миомэктомии, произведено ручное 
обследование полости матки, при котором диагностирован полный разрыв 
матки по передней стенке ближе к нижнему сегменту длиной 3 см, идущий 
в поперечном направлении. Чревосечение: имеется множественная фибро
миома матки с большим количеством интрамуральных и субсерозных уз
лов, разрыв в рубцово-измененном отделе. Произведена надвлагалищная 
ампутация матки. Послеоперационный период без осложнений, выписана 
на 12-е сутки.

3. Беременная Б., 30 лет, доставлена в родильный дом 25.04.78 г. 
В анамнезе срочные роды без осложнений в 1967 г., правосторонняя труб
ная беременность, тубэктомия в 1973 г., искусственный аборт, осложнен
ный перфорацией матки по правому ребру, — чревосечение, ушивание пер
форации в 1975 г. На учете в женской консультации с 7 нед беременности. 
В этот же срок госпитализирована и находилась на стационарном лечении 
по поводу угрожающего аборта в течение 2 нед. В дальнейшем течение бе
ременности без осложнений. За 2 дня до поступления, при сроке беремен
ности 33—34 нед, появились боли в животе, которые носили постоянный 
характер. Тошноты, рвоты не было. Вызванный на дом участковый терапевт 
расценил боли как результат «отравления». Боли прогрессировали, резко 
усилились за несколько часов до поступления, ухудшилось общее состоя
ние. При поступлении состояние тяжелое. Бледность кожных покровов. 
Периферический цианоз. Пульс 116 уд/мин, слабого наполнения. АД 90/50 мм 
рт. ст. (11,97/6,65 кПа). Сильные боли в животе, больше справа. Симптом 
[Цеткина—Блюмберга резко положительный. Матка соответствует 33—34 нед 
беременности, резко болезненна при пальпации по правому краю, ближе 
к области дна. Сердцебиение плода не выслушивается. Выделений из поло
вых путей нет. Поставлен диагноз разрыва матки по рубцу после перфо
рации. Начата трансфузионно-инфузионная терапия и произведено срочное 
чревосечение. По вскрытии брюшной полости обнаружен полный разрыв 
матки в области правого угла с переходом на «ребро», с неровными кра
ями, 5X3 см. В брюшной полости более 1 л жидкой крови и сгустков. 
Матка рассечена в нижнем сегменте, и извлечен мертвый плод мужского 
пола массой 2000 г, длиной 44 см. Плацента расположена по передней 
стенке матки с переходом на дно и правый угол (перекрывает разрыв). 
На большом протяжении в области угла и передней стенки матки имеет 
место placenta accreta, в связи с чем произведена надвлагалищная ампу
тация матки. Выписана на 18-е сутки.

Результаты гистологического исследования: в зоне разрыва на всю глу
бину — соединительная ткань. На фоне отека и обширных полей кровоиз
лияний — обильная хориальная инвазия вплоть до серозной оболочки.
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Представляет интерес вопрос о частоте локализации пла
центы в зоне рубцовой ткани. Этот вопрос мало освещен в ли
тературе. Л. С. Персианинов (1952) наблюдал 4 случая локали
зации плаценты в области рубца после кесарева сечения.
В. С. Лисовецкий (1950) отметил в прошлом трансперитоне
альное кесарево сечение в 1 из 2 случаев разрыва матки при 
деструирующем росте ворсин хориона в миометрий. А. С. Сле
пых (1968) обнаружил элементы хориона в 6 из 18 рубцов 
после кесарева сечения, причем во всех случаях вокруг клеток 
хориона имелись некробиотические изменения вплоть до оча
гов фибриноидного некроза.

Имеются работы, посвященные инвазивному росту ворсин 
хориона безотносительно к наличию рубца на матке [Mosavy S. 
et al., 1975, и др.].

По нашим данным, глубокая инвазия цитотрофобласта и 
синтициальных комплексов в миометрий отмечена у 15 из 82 
женщин, причем в 3 случаях с клиникой placenta accreta и в 3 
случаях — с клиникой placenta adhaerens. Placenta accreta 
дважды обнаружена при чревосечении, которое производили 
в связи с разрывом матки, наступившим во время беременно
сти, и один раз — при операции ручного отделения последа.

У 5 из 15 женщин имелся рубец после кесарева сечения, 
у 3 — после перфорации матки во время аборта, у 4 в прошлом 
были аборты, причем в 3 случаях с осложненным течением, 
длительным стационарным лечением, что позволяет предполо
жить возможность нераспознанной перфорации. У 2 женщин 
при каждых из 2—3 прошлых родов имела место placenta ad
haerens с ручным удалением последа, у 1 при каждых 2 прош
лых родах возникало позднее послеродовое кровотечение, 
в связи с которым производили выскабливание полости 
матки.

Таким образом, вероятность плацентации в зоне рубца и 
деструктивного роста ворсин хориона очень высока при рубце 
на матке после ее перфорации во время аборта, после ослож
ненного течения аборта, позволяющего думать о нераспознан
ной перфорации, после родов с осложненным течением после
дового и послеродового периодов. После операции кесарева 
сечения плацентация в зоне рубца с глубокой инвазией хори
она в миометрий наблюдалась в ’/з всех случаев (у 5 из 17 
женщин).

Инвазивный рост хориона в зону рубца на матке способст
вует развитию несостоятельности рубца задолго до срока ожи
даемых родов. У 5 из 15 женщин этой группы разрыв матки 
произошел во время беременности, причем у 4 в 27/28— 
34/35 нед, при массе новорожденных 950—2100 г. У 5 женщин 
масса новорожденных составила 2650—2900 г (несостоятель
ность рубца развилась при сроках 36—37 нед беременности). 
Лишь 6 из 16 детей имели массу более 3 кг. Средняя масса
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новорожденных в этой группе была 2704±237 г по сравнению 
с 3194±77 г во всей группе в целом.

Не менее тяжелые патологические процессы, чем те, кото
рые наблюдаются в послеоперационных рубцах на матке, от
мечены нами в зоне разрыва у многорожавших и имевших 
в прошлом осложненные роды через естественные родовые 
пути. Это дистрофические изменения мышечных волокон, их 
мукоидное набухание и фрагментация, атрофия мышечной 
ткани и миомаляция. Лимфангиоэктазы, резко выраженная 
дистрофия мышечных пластов встречаются не только в зоне 
разрыва, но и в отдаленных участках матки. В зоне разрыва, 
в скоплениях соединительной ткани нередко прослеживаются 
отдельные очаги или обширные поля некроза. Указанные изме
нения чаще обнаруживаются в матках у женщин с повторными 
и осложненными абортами, с анамнестическими данными о не
вынашивании или неразвивающейся беременности, у женщин 
после повторных родов, особенно осложненных слабостью ро
довых сил, последовым или ранним послеродовым кровотече
нием.

Фибромиома матки с интерстициальным, субмукозным, суб- 
серозным расположением узлов, в некоторых случаях — с не
крозом отдельных узлов имела место у 23 женщин. Изучение 
акушерского анамнеза, гинекологической патологии и данных 
гистологического исследования препаратов матки у этих жен
щин позволяет считать, что развитию обширных полей фиброза 
способствуют сопутствующая гинекологическая патология и ос
ложненное течение беременностей. У 4 женщин с фибромиомой 
матки в возрасте 20—28 лет в анамнезе отмечены повторные 
самопроизвольные аборты, повторные роды, в том числе ос
ложненные преждевременной отслойкой нормально располо
женной плаценты на фоне позднего токсикоза, криминальные 
роды, бесплодие и длительная гормональная терапия по поводу 
стойкого нарушения менструального цикла. У большинства ос
тальных женщин более старшего возраста в анамнезе также 
были самопроизвольные аборты, повторные роды с кровотече
нием и ручным отделением последа, со слабостью родовых сил, 
мертворождением и другими осложнениями.

Приведенные данные позволяют сделать вывод о том, что 
тяжелые патоморфологические изменения миометрия, способ
ствующие его несостоятельности во время беременности, раз
виваются не только после операций на матке, но и после по
вторных абортов и родов, особенно при их осложненном тече
нии при небольших интервалах между беременностями. Вместе 
с тем это обстоятельство продолжает недооцениваться как фак
тор риска разрыва матки в родах.

Роженица А., 20 лет, поступила в родильный дом 10.07.80 г. в 11.00
в связи со схватками, продолжающимися в течение 2 ч. Воды не отходили. 
Беременность 33—34 нед. Предлежат ягодицы, подвижны над входом в таз.
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Шевеления плода не ощущает 8 - течение нескольких часов. Сердцебиение
плода не выслушивается. Из половых путей небольшое кровоотделение. Вла
галищное исследование: шейка- матки сглажена. Раскрытие зева на 3 см. 
Края зева толстые. Плодиый- пузырь цел. Высоко над входом в таз опре
деляются ягодицы плода.

В анамнезе двое срочных родов в 1978 и 1979 гг. Первые роды без 
особенностей, масса новорожденного 3200 г, длина 50 см, во время второй 
беременности с целью ее прерывания неоднократно вводила в полость 
матки раствор йода. Несмотря на криминальное вмешательство, беремен
ность прогрессировала и закончилась рождением ребенка массой 3300 г, 
длиной 50 см. Ребенок умер. Настоящая, третья, беременность протекала 
без осложнений. Вмешательство с целью ее прерывания отрицает. Диагноз 
при поступлении: роды третьи, преждевременные, на 33—34-й неделе. Яго
дичное предлежание. Антенатальная смерть плода. Низкая плацентация.

Родовая деятельность развивалась в хорошем темпе. Состояние роже
ницы оставалось удовлетворительным, гемодинамика — стабильной. Жалоб 
не предъявляла. Кровоотделение из половых путей продолжалось. Через 
4 ч после поступления отошли воды, окрашенные меконием и кровью, 
и еще через 30 мин родился мертвый мальчик массой 1800 г, длиной 41 см. 
Через 15 мин отделился и выделился послед. Матка в состоянии гипотонии. 
Кровопотеря 550 мл, кровотечение продолжается. Начато внутривенное 
введение растворов и крови, под сомбревиновым наркозом произведено 
ручное обследование полости матки, при котором обнаружен полный раз
рыв длиной 8 см в продольном направлении по задней стенке с переходом на 
шейку матки. Учитывая локализацию разрыва, невозможность исключить 
криминальное вмешательство, произведена экстирпация матки с трубами. 
Послеоперационное течение гладкое.

Данные гистологического исследования препарата: диффузная обширная 
дистрофия мышечных пластов, обильные диффузные скопления соединитель
ной ткани с наличием интерстициальных узлов, особенно в перешеечном 
отделе матки.

Сообщения о^значении воспалительного процесса миометрия 
в генезе разрыва матки содержатся в работах Н. 3. Иванова 
(1904), Б. В. Азлецкого (1939), И. Н. Рембеза (1971) и др.

Значение воспаления в развитии несостоятельности матки 
v возрастает в связи с усилением роли инфекции в акушерской 

'патологии, что отмечено в последние десятилетия. Рост числа 
инфекционных послеродовых и послеабортных осложнений, как 
известно, связан с рядом факторов. Это такие общебиологиЧе- 
ские и общепатологические причины, как увеличение частоты 
иммунодефицитных состояний, изменения в микробных ассо
циациях резидентной микрофлоры человека, дисбактериоз. 
В результате многие лица оказываются носителями условно- 
патогенных штаммов золотистого стафилококка, анаэробных 
стрептококков, бактероидов, некоторых грамотрицательных бак
терий. Указанные микроорганизмы особенно часто высеваются 
из мочевыделительной системы, из генитального тракта жен
щин при хронических воспалительных заболеваниях почек, 
внутренних половых органов, у родильниц с лихорадящим те
чением послеродового и послеабортного периодов. [Ре
пина М. А. и др., 1980; Репина М. А., Хаджиева Э. Д., 1981; 
Amstey М. et al., 1980; Werner H. et al., 1981, и др.].

Значительная вирулентность этих микроорганизмов связана 
с выделением ими биологически активных веществ с высокой
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инвазивной способностью и антифагоцитарными свойствами:
белков, полисахаридов, являющихся антигенами и тормозящих 
защиту макроорганизма; ферментов: плазмокоагулазы, гиалу- 
ронидазы и др., вызывающих распад коллагена, расплавление 
окружающих тканей и тем самым обеспечивающих быструю 
инвазию микробов в неповрежденные участки.

Поэтому экзогенное инфицирование беременной матки или! 
развитие беременности на фоне хронической инфекции нередко' 
способствует возникновению тяжелого деструктивного метро-1 
эндометрита с расплавлением, разрушением миометрия вплоть/ 
до разрыва матки.

Примером может служить следующее наблюдение, не во
шедшее в число обсуждаемых случаев. -J

Первобеременная X., 30 лет. Соматический и гинекологический анамнез ‘ 
без особенностей. Переведена в родильный дом 15.12.76 г. из другого аку
шерского стационара в связи с закрытием последнего на профилактическое 
проветривание. Находилась там на лечении по поводу угрожающих прежде
временных родов с 18.11. При доношенной беременности 12.12. отошли 
воды, в связи с чем проведено родовозбуждение, оказавшееся неэффектив
ным. В последующие дни проводили подготовку к родам назначением фол
ликулина и спазмолитических препаратов. При поступлении общее состоя
ние удовлетворительное. Температура 36,8 °С. Родовой деятельности нет. 
Скудно подтекают светлые воды. Головка плода прижата ко входу в таз. 
Сердцебиение плода ритмичное, 134 уд/мин. Данные влагалищного иссле
дования: шейка сохранена, расположена сакрально. Цервикальный канал 
проходим за внутренний зев для одного пальца. Плодного пузыря нет. Го
ловка на 1 параллельной плоскости таза. Стреловидный шов в поперечном 
размере. Мыс недостижим. НЬ 110 г/л. Л. 9 ,4-109/л, лейкоцитарная фор
мула без особенностей. Учитывая нарастание безводного промежутка (69 
при доношенной беременности, решено повторить родовозбуждение. Про
должена терапия антибиотиками. Родовозбуждение без эффекта. В течение 
следующих 2 сут— 16 и 17.12. вновь проведено родовозбуждение, также 
без эффекта. 17.12. в 23.00 у беременной начался озноб. Температура 38,3 °С. 
Родовой деятельности нет. Сердцебиение плода ритмичное, 134 уд/мин. Н а
значена десенсибилизирующая и усилена антибактериальная терапия. В те
чение дня 18.12. температура субфебрильная. Анализ крови: НЬ 108 г/л, 
л. 16,1 - 109/л. Лейкоцитарная формула: э. 1 %, п. 18%,  с. 64%,  лимф. 11 %, 
мон. 6% . СОЭ 35 мм/ч. Вакуолизация цитоплазмы нейтрофилов. Анализ 
мочи и биохимические анализы крови без особенностей. Вновь проведено 
родовозбуждение — без эффекта. В течение ночи 19.12 температура 38,6— 
39,4 °С. Повторные ознобы. Многократная рвота. 19.12. в 9.10 крайне утом
лена. Жалуется на головную боль, слабость, тошноту, позывы на рвоту. 
Кожа лица гнперемирована. Пульс 128 уд/мин. Тоны сердца приглушены. 
Дыхание везикулярное. Язык обложен белым налетом. Живот несколько 
вздут, безболезненный при пальпации. Родовой деятельности нет. Нерегу
лярные боли в низу живота и пояснице. Сердцебиение плода не выслуши
вается. Из половых путей отделяемое скудное, темного цвета, с резким за
пахом. Последнее мочеиспускание 18.12. в 23.00. При катетеризации выпу
щено 20 мл темной мочи. Влагалищное исследование: шейка матки плот
ная, длиной 4 см. Цервикальный канал проходим для одного пальца за 
внутренний зев. Плодного пузыря нет. Головка прижата ко входу в таз. 
Выделения грязно-зеленого цвета, с запахом. Клинический диагноз: доно
шенная беременность. Преждевременное излитие околоплодных вод (безвод
ный промежуток 161 ч). Антенатальная смерть плода. Метроэндометрит. 
Начата инфузионно-трансфузионная терапия и в 12.00 произведена экстир
пация матки с трубами. По вскрытии брюшной полости в ней обнаружены
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меконий и около 260 мл кровянисто-гнойного содержимого с резким запа
хом. Матка соответствует доношенной беременности, миометрий типа «ва
реного мяса». После продольного разреза тела матки удалено плодное 
яйцо — извлечен мертвый мацерированный мальчик массой 3200 г, дли
ной 50 см. В полости матки большое количество гноя. Произведена экстир
пация матки. В послеоперационном периоде интенсивное лечение сепсиса. 
Выписана домой на 45-е сутки. В посевах мочи, из брюшной полости, из 
матки — рост кишечной палочки и гемолитического стрептококка.

Препарат матки: влагалищная часть шейки матки бледно-серого цвета. 
Канал шейки длиной 5 см конусовидно расширен, пропускает один палец. 
Миометрий на всем протяжении темно-серого, местами — бурого цвета, на 
разрезе множественные мелкие абсцессы типа «пчелиных сот». Внутренняя 
поверхность матки покрыта фибринозно-гнойными наложениями. Плацентар
ная площадка sia задней стенке матки и в области дна. Толщина миометрия 
до 2—2,5 см. По задней стенке на границе с нижним сегментом миометрий 
резко истончен, имеются множественные мелкие кровоизлияния под брю
шину и участки расползания стенки матки длиной 1—3—4 см, в области ко
торых обнаружены сквозные дефекты всех слоев. Микроскопическое иссле
дование: обильная инфильтрация миометрия на всю глубину нейтрофильными 
лейкоцитами, лимфоцитами. Отложения фибрина. Миометрий в состоянии не
кробиоза и некроза. Расширение и переполнение кровью капилляров, пери- 
васкулярная лейкоцитарная инфильтрация и отек. Диагноз: гнойно-некроти
ческий метроэндометрит.

Таким образом, длительный безводный промежуток явился 
причиной развития гнойно-некротического метроэндометрита 
с расплавлением миометрия, брюшины и разрывом матки, по
паданием в брюшную полость содержимого плодного пузыря и 
продуктов гнойного воспаления матки. В ведении беременной 
допущен ряд серьезных дефектов: недооценка растущего без
водного промежутка на фоне полной инертности матки, недо
оценка нарастающей клиники хориоамнионита, метрита и сеп
сиса, многократное повторение неэффективных родовозбужде- 
ний вместо кесарева сечения в 1—2-е сутки и кесарева сечения 
с последующей экстирпацией матки—в последующие дни.

Значение инфекции для несостоятельности миометрия от
четливо демонстрируют результаты гистологического исследо
вания препаратов при разрыве матки: у 41 из 82 женщин, т. е. 
ровно в половине всех случаев, имелись признаки воспаления 
миометрия или в сочетании с другими патоморфологическими 
данными (наличие рубцовой ткани, дистрофия миометрия и 
др.), или как единственные находки. Отмечались густая лей
коцитарная и лимфоцитарная инфильтрация в зоне разрыва, 
в отдаленных участках миометрия, периваскулярные инфильт
раты, отек, гиалинизация сосудов. Чаще воспалительный про
цесс захватывал децидуальную ткань, частично или полно
стью — миометрий, реже (у 7 больных) — все слои матки в виде 
острого и хронического панметрита.

Изучение гинекологической заболеваемости, акушерского 
анамнеза у этой группы больных выявило следующее: хрони
ческие воспалительные процессы тела и шейки матки, придат
ков, влагалища имели место у 11 больных (в том числе двое 
незадолго до наступления беременности перенесли острую го
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норею). Осложненное инфекцией течение послеабортного и по
слеродового периодов отмечено в анамнезе у 12 женщин. В ос
тальных случаях не было указаний на инфекцию, которая могла 
бы предшествовать беременности.

Тесная зависимость установлена между воспалительным 
процессом в матке и безводным промежутком. Средняя его про
должительность в этой группе женщин составила 14 ч 43мин± 
± 3  ч 51 мин, что превышает продолжительность безводного 
промежутка во всей группе в целом (8 ч 49 мин±1 ч 54 мин). 
У 28 из 41 женщины безводный промежуток был 6 ч и более, 
у 11 из них — более 12 ч. Однако продолжительность безвод
ного промежутка более 24 ч отмечена только у 2 женщин. Это 
обстоятельство, а именно развитие тяжелого воспалительного 
процесса в миометрии на фоне в целом не очень продолжитель
ного безводного промежутка, с нашей точки зрения, заслужи
вает особого внимания, так как заставляет пересмотреть «без
опасные» сроки после отхождения вод, свидетельствует о боль
шой вирулентности условно-патогенной флоры, населяющей 
половые пути беременных женщин. Патоморфологические изме
нения по типу воспаления децидуальной ткани, плодных оболо
чек при нарастании безводного промежутка хорошо известны 
[Кирющенко А. П. и др., 1977; Cupr Z. et al., 1980; Miller J. et 
al., 1980, и др.]. По данным И. Ф. Жорданиа (1950), у женщин 
с разрывом матки средняя продолжительность безводного про
межутка составила 35 ч, безводный промежуток более суток 
был у 45 % женщин.

Околоплодные воды не обладают бактерицидной активно
стью. Им присуща кратковременная бактериостатическая ак
тивность [Анкирская А. С., Емельянова А. И., 1981], которая 
в отношении кишечной палочки сохраняется 16 ч, в отношении 
бактероидов 4—8 ч [Thadepalli H. et al., 1978; Samochowiec E. 
et al., 1979]. Поэтому в настоящее время определилось поня
тие о Синдроме инфицированных околоплодных вод» или «син
дроме инфицированного амниона» с развитием хориоамнио- 
нита, децидуита, плацентита, фуникулита [Vigorita V., Parm- 
ley Т., 1979; Gilstrap L., Cunningham F., 1979, и др.]. Развитие 
синдрома связано с наличием воспалительного процесса во 
влагалище [Ross S., 1980], с нарастанием безводного проме
жутка: при безводном промежутке менее 24 ч его частота со
ставляет 16%, при безводном промежутке 24—48 ч — 26% , 
более 48 ч — 53,4 % [Lang N., 1980].

Полученные нами данные свидетельствуют, что даже при 
небольшой продолжительности безводного промежутка (6— 
12 ч) в воспалительный процесс вовлекаются не только плод
ные оболочки и децидуальная ткань, но и миометрий, что уве
личивает вероятность несостоятельности и разрыва матки, осо
бенно при сочетании метроэндометрита с другими неблагопри
ятными факторами в процессе родов.
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Обсуждение роли патоморфологических изменений миомет
рия в патогенезе разрыва матки будет неполным без оценки 
значения пороков развития матки для этой патологии. Данный 
вопрос освещен в литературе очень скудно, очевидно, в связи 
с редкостью подобных случаев. L. Taillanter и соавт. (1976) 
описали 2 случая разрыва рудиментарного рога матки в 5 и 
5’/г мес беременности, указав на трудности дооперационной 
диагностики. A. М. Hassim (1968) сообщил о случае разрыва 
дивертикула матки во время второй беременности в србк i в— . 
17 нед у '21-Летней женщины. Первая беременность у нее за
кончилась нормальными срочными родами. Автор дает опреде
ление дивертикула как полости, состоящей из продолжения 
миометрия и открывающейся в полость матки, пс имёющёй 

_£рубы или круглой маточной связки. Он указывает на редкость 
подобной патологии и тем более на редкость разрыва дивер
тикула во время беременности. Данные литературы свидетель
ствуют о том, что разрыв дивертикула, рудиментарного рога, 
как правило, происходит в ранние сроки беременности и его 
клиника напоминает клинику нарушенной эктопической бере
менности или разрыва маточно-яичниковых вен [Hodgkin- 
son С. Т., 1952; Pietrzak K. et al., 1978].

Мы располагаем наблюдением, когда разрыв неберемен
ной, рудиментарной матки произошел во время срочных родов.

Роженица С., 27 лет, поступила в родильный дом 18.11.79 г. в 2.10 
в связи с регулярными схватками в течение 6 ч. В анамнезе трое срочных 
родов в 1974, 1976 и 1978 гг. Масса каждого из детей при рождении 3100 г. 
Во всех 3 прошлых родах производили операцию ручного отделения по
следа. В 1976 и 1977 гг. 2 искусственных аборта. Данная, шестая, беремен
ность протекала без осложнений. При поступлении состояние удовлетвори
тельное. Матка соответствует по величине доношенной беременности. 
Схватки регулярные, хорошей силы. Воды не отходили. Головка плода при
жата ко входу в таз. Сердцебиение ритмичное 138 уд/мин. Через 4 ч после 
поступления произошли роды доношенной девочкой массой 3400 г, дли
ной 50 см, с оценкой по шкале Apgar 9 баллов. Общая продолжительность
I и II периодов родов 10 ч 10 мин. Послед не отделяется. Началось уме
ренное кровоотделение из половых путей. Учитывая отсутствие признаков 
отделения последа, начавшееся кровотечение, произведена операция ручного 
отделения последа, при которой обнаружено: послед располагается по пе
редней стенке матки с переходом на правую боковую поверхность — отделен 
и выделен. Слева матка сообщается с полостью, по задней стенке которой 
имеется полный разрыв. Продолжается гипотоническое кровотечение. Срочно 
развернута операционная для чревосечения. В брюшной полости обнару
жены жидкая кровь, сгустки, всего около 500 мл. Имеются 2 матки: пра
вая, послеродовая, соответствует 17—18 нед беременности, левая, небере
менная, увеличена до 10 нед беременности. По задней поверхности левой 
небеременной матки имеется продольный разрыв на границе тела и пере
шейка протяженностью 5 см. По правому краю правой, послеродовой, 
матки — выраженное варикозное расширение вен правого яичника, трубы 
и матки. Произведена экстирпация матки с правыми придатками. Общая 
кровопотеря во время родов и операции 2000 мл.

Послеоперационное течение осложнилось гипохромной анемией. Лечение 
повторными гемотрансфузиями, препаратами железа. Выписана на 19-е сутки 
в удовлетворительном состоянии.
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Микроскопическое исследование препарата: в области разрыва массив
ное расслаивающее кровоизлияние, гипертрофия мышечных волокон, межу
точная ткань отечна, сосуды тромбированы, обширные разрастания соедини
тельной ткани.

Второй важный фактор в патогенезе разрыва матки — ме
ханическое препятствие рождению плода — встретился у 14 йзГ 
82 женщин (17,1 %) в виде клинического несоответствия между 
головкой плЪда и тазом матери. Как единственная причина 
разрыва матки клиническое несоответствие отмечено в 1 слу
чае, в сочетании с насильственным фактором в виде форсиро
ванного родоразрешения через естественные родовые пути — 
в 2, в сочетании с гистопатическими изменениями миометрия — 
еще в 8 случаях, в сочетании с гистопатическими изменениями 
и насильственным фактором — у 3 женщин.

Полученные данные о частоте механического фактора как 
причины разрыва матки отличаются от литературных. Согласно 
сборной статистике В. И. Ледомского (1909), механическое 
препятствие как причина разрыва матки (узкий таз, неправиль
ное положение плода) встретилось у 34 из 128 женщин, т. е. 
фактически в !/з всех случаев. С. Миронова (1925) на основа
нии анализа 45 случаев разрыва матки отмечает, что самой 
частой его причиной является несоответствие таза и плода, и 
распределяет все свои наблюдения на три группы: 1) нормаль
ный таз, чрезмерная (3600—5000 г) величина плода; 2) попе
речное положение плода; 3) неправильный таз. Согласно бо
лее поздним данным И. Ф. Жорданиа (1950), у 92 % женщин 
причиной разрыва были механические препятствия: узкий таз, 
крупный плод, поперечное положение, аномалии вставления 
головки, гидроцефалия. Автор делает вывод, что функционально 
узкий таз и поперечное положение плода — главные причины 
разрыва матки. По данным Л. С. Персианинова (1952), узкий 
таз встретился в 43 из 262 случаев, или в 16,4 %, поперечное 
положение плода — в 37 случаях, или 14,1 %, разгибательные 
предлежания головки плода, асинклитическое вставление, гид
роцефалия— еще в 11, или 4,0% случаев. Иными словами, 
у 91 из 262 женщин, или в 7з всех случаев, причиной разрыва 
матки было механическое препятствие в родах. H. Talebzadeh 
(1978) также относит узкий таз и поперечное положение плода 
к главным факторам разрыва матки в родах. По данным 
K. Schlensker, A. Bolte (1977), разрыв матки в результате кли
нического несоответствия и перерастяжения нижнего сегмента 
матки встретился в 26 % случаев, причем в 14 % при сочетании 
перерастяжения и насилия, связанного с форсированным родо- 
разрешением.

Согласно данным C. Rendle-Short (1960), основной причи
ной разрыва матки в Уганде являются малые, неглубокие тазы 
при относительно большой массе плодов у повторнородящих 
женщин.
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Возникает вопрос о причинах небольшой роли клинически 
узкого таза в генезе разрыва матки по нашим данным в срав
нении с данными литературы. Очевидных причин может быть 
две: снижение частоты узкого таза и улучшение качества аку
шерской помощи.

За последние 40—50 лет сократилось число анатомически 
узких тазов. По данным H. Kirchhoff (1976), общая частота 
анатомически узкого таза за период с 1881 по 1966 г. снизи
лась с 7,2 до 2,4 %. Исчезли узкие тазы с грубой деформацией 
и резким сужением: плоскорахитические, кифотические, умень
шились частота и степень сужения общеравномерносуженных 
тазов [Калганова Р. И., 1978; Новикова 3. В., 1979, и др.].

Акселерация и увеличение росто-весовых параметров жен
щин способствовали развитию тазов большей емкости. Так, по 
данным K. Schlensker (1979), полученным на основании рент- 
генопельвиометрии и ультразвукового исследования, средняя 
величина истинной конъюгаты в настоящее время составляет 
12,0±0,8 см. Истинная конъюгата более 13 см встречается 
у 10,6 %, менее 11 см — у 6,1 % женщин.

Вместе с тем снижение частоты грубо деформированных 
узких тазов не устранило, а скорее усложнило проблему узкого 
таза, В процессе акселерации появились новые формы узких 
тазов: поперечносуженный [Калганова Р. И., Черепанов В. H., 
1978, и др.], ассимиляционный, или длинный, таз [Kirchhoff H., 
1968, и др.], таз с уменьшением прямого диаметра широкой 
части полости малого таза [Калганова Р. И., 1978; Победин- 
ский H. М. и др., 1981, и др.].

- Отмечена тенденция к увеличению частоты этих форм узких 
'тазов. Так, по данным Р. И. Калгановой (1965), частота попе- 
речносуженного таза составляла 9,6 % по отношению ко всем 
узким тазам, по данным Р. И. Калгановой, В. Н. Черепанова 
(1978) — 37,7 %, по данным H. М. Побединского и соавт. 
(1981)— 45,2 %. Согласно данным зарубежных авторов, час
тота поперечносуженного таза равна 19,0—49,5 % [Magnin Р. 
et al., 1975].

Таз с уменьшением прямого диаметра широкой части по
лости малого таза встречается в 21,8 % всех узких тазов [По
беди некий H. М. и др., 1981], ассимиляционный, или длинный, 
таз — в 32,6% узких тазов и 53 % оперативного родоразреше- 

' ния по поводу клинически узкого таза [Kirchhoff H., 1976]. 
Высока частота узких тазов у женщин некоторых профессий, 
в частности у спортсменок [Kovalcikova J., 1979].

Указанные тазы не имеют грубых анатомических изменений, 
которые были бы легко доступны определению при мануаль
ном исследовании, при обычном тазоизмерении. Их строение, 
по существу, представляет варианты тазов плоского, инфан
тильного, мужского типов, в которых нашел отражение быстрый 
рост в длину женского скелета: появился дополнительный по-
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звонок, входящий в состав крестца или располагающийся ме
жду V поясничным и I крестцовым позвонками (ассимиляци
онный таз), уменьшились поперечные размеры таза, одновре
менно сформировались узкий, отвесно стоящий крестец, узкая» 
лонная дуга, отвесно стоящие подвздошные кости (поперечно-* 
суженный таз) и т. д.

Очевидно, что диагноз этих «смазанных», стертых дефор
маций очень труден без специальных методов исследования — 
рентгенопельвиометрии, ультразвукового сканирования, что 
влечет за собой ошибочное представление об исчезновении ана
томически узких тазов из акушерской практики способствует 
недооценке клинически узкого таза. Между тем увеличение 
средней массы плодов, наблюдаемое в последние десятилетия, 
в совокупности с новыми формами анатомически узкого таза 
способствует диспропорции между головкой плода и тазом ма
тери практически так же часто, как и в предыдущие годы. 
Так, В. И. Горбунов (1980) при анализе всех случаев разрыва 
матки в акушерских стационарах Российской Федерации уста
новил, что роды по типу узкого таза II—III степени имели 
место у каждой 2—3-й роженицы. По данным И. Ф. Жордаииа 
(1950), частота функционально узкого таза составляет 1,5%, 
а по данным И. Р. Калгановой, В. Н. Черепанова (1978)— от 
1,3 до 1,7 % к общему числу родов.

С позиций сказанного выше, очевидна зависимость между 
родовым травматизмом и правильной, своевременной оценкой 
клинически узкого таза, особенно в сложных условиях совре
менного акушерства, столкнувшегося с новыми, стертыми фор
мами узких тазов, значительным увеличением числа рождений 
крупных и гигантских плодов.

Согласно нашим данным, причинами клинически узкого 
таза у 14 женщин с разрывом матки были крупный плод, об- 
щеравномерносуженный таз, аномалии вставления и предле- 
жания головки плода. Средняя масса новорожденных в этой 
группе составила 4079±165 г по сравнению с 3194±77 г во 
всей группе в целом (р<0,001). Восемь из 14 детей имели 
массу 4000—5100 г. Масса остальных детей была от 2800 г. 
(плод после перфорации головки) до 3900 г. Обтцеравномерно- 
суженный таз с сужением I степени встретился в 2 случаях, 
разгибательное предлежание и асинклитическое вставление го
ловки плода — каждое по 1 случаю. В одном случае беремен
ность была переношенной. У 10 женщин был отягощен аку
шерский анамнез, у 2 имелась гинекологическая патология — 
рубцовые изменения шейки после диатермокоагуляции, множе
ственная фибромиома матки.

Признаки клинически узкого таза и угрожающего разрыва 
матки: выпадение пуповины при головном предлежании, резко 
выраженная конфигурация головки, отсутствие продвижения 
головки при полном раскрытии маточного зева, непродуктив-
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ные потуги при высоко стоящей головке плода, нарастающий 
отек наружных половых органов и влагалища, затрудненное 
мочеиспускание и другие в разных сочетаниях — имели место 
во всех 14 случаях.

В подавляющем большинстве случаев с целью функциональ
ной оценки таза в течение 1 */г—2'/г ч после наступления пол
ного раскрытия шейки матки проводили выжидательную так
тику, хотя симптомы диспропорции между головкой плода и 
тазом матери имелись и прогрессировали уже в периоде рас
крытия. Отказ от выжидания и абдоминальное родоразреше- 
ние еще в I периоде родов могли бы предотвратить большую 
часть разрывов матки в данной группе женщин. Недооценка 
имеющихся симптомов в 5 случаях привела к форсированному 
родоразрешению через естественные родовые пути: в 2 случаях 
наложены акушерские щипцы, в 2 — вакуум-экстрактор, в 1 
произведена перфорация высоко стоящей головки на мертвом 
плоде.

Полученные данные позволяют полностью согласиться с ре
комендацией Р. И. Калгановой (1978) об отказе от функцио
нальной оценки таза в случаях, где уже в I периоде родов воз
никают и нарастают признаки диспропорции, где отсутствует 
тенденция к благоприятному повороту при аномалиях встав
ления и предлежания головки плода. Наличие подобной симп
томатики свидетельствует о II—III степенях клинически узкого 
таза еще до наступления полного раскрытия маточного зева, и 
потому задержка с оперативным родоразрешением для про
ведения функциональной оценки таза не имеет смысла, так как 
увеличивает риск развития дополнительных осложнений для 
матери и плода, в том числе — риск разрыва матки.

Иными словами, если разрыв матки — почти всегда свиде
тельство недостатков в качестве оказания медицинской помощи 
на разных этапах ведения беременной и роженицы, то разрыв 
матки вследствие клинически узкого таза, а тем более — фор
сированного, насильственного родоразрешения через естествен
ные родовые пути на фоне диспропорции между головкой плода 
и тазом матери, вдвойне отражает недостатки в квалификации 
врачей стационара, их неумение правильно оценить развив
шуюся симптоматику и выбрать правильную тактику родораз
решения. Насильственный фактор, кроме того, еще нередко 
свидетельствует о недостатках оперативной техники при вы
полнении влагалищных родоразрешающих операций, о прове
дении этих операций без учета имеющихся условий.

В числе этиологических факторов насильственный разрыв 
матки в течение многих десятилетий остается одним из веду
щих. По данным И. Ф. Жорданиа (1950), насильственный фак
тор составил 25 % всех разрывов матки. Согласно сборной ста
тистике Л. С. Персианинова (1952), насильственный разрыв 
матки встретился в 30 из 262 случаев. В университетской кли
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нике Кельна за период 1955—1974 гг. насильственный фактор 
составил 31 % всех разрывов матки [Schlensker K., Bolte A., 
1977]. По данным J. Berg, S. Wagner (1977), насильственный 
фактор как причина разрыва матки составляет 41,2 %, по дан
ным F. Zabransky, N. Terras (1980)— 26,8 %. Согласно R. Fer
guson, D. Reid (1958), в числе причин насильственного разрыва 
определенное место занимает давление на дно матки. Об этом 
же сообщают R. Trivedi и соавт. (1968). Эти индийские авторы 
указывают, что вследствие недостатка квалифицированной ме
дицинской помощи роженицам часть родов проводят необучен
ные женщины, применяя процедуру «Kulla», которая заключа
ется в очень сильном давлении на дно матки, осуществляемом 
одной или несколькими помощницами с целью плодоизгнания 
при затянувшихся родах. Подобная процедура была причиной 
разрыва матки в 57 из 181 случаев.

По нашим данным, насильственный фактор имел место в 16 
из 82 случаев разрыва матки (19,5% ), т. е. почти у каждой 
пятой женщины. Следует отметить, что он был единственной 
причиной разрыва матки лишь в 4 случаях. У остальных жен
щин имела место комбинация 2—3 причин. Чаще всего (10 
случаев) насильственный фактор сочетался с патоморфологи
ческими изменениями миометрия. В 5 случаях была комбина
ция насильственного фактора и клинически узкого таза, в том 
числе у 3 женщин на фоне гистопатических изменений мышцы 
матки.

О преобладании насильственного фактора над клинически 
узким тазом у рожениц этой группы косвенно свидетельствуют 
следующие данные: аномалии вставления и предлежания го
ловки плода имели место только в 2 случаях (в 1 из них — 
задний вид затылочного предлежания). Средняя масса ново
рожденных (3326±41 г) была аналогичной таковой во всей 
группе в целом (3194 ±77 г) и значительно меньше, чем в груп
пе женщин, где основной причиной разрыва матки был кли
нически узкий таз (4079±165 г).

Отягощенный акушерский анамнез имелся у 8 женщин, ги
некологическая патология — множественная фибромиома матки, 
хронический аднексит с длительным бесплодием, рубцовые из
менения шейки матки после диатермокоагуляции — у 4.

О значении насильственного фактора свидетельствовали ре
зультаты гистологического изучения препаратов матки: во всех 
случаях преобладающими были свежие обширные кровоизлия
ния в области разрыва, расслаивающие миометрий, повреж
дение крупных артериальных стволов.

Анализ течения родов в этой группе выявил высокую час
тоту 2 осложнений — аномалий родовых сил и неправильного 
положения и предлежания плода. Последнее имело место у 7 
из 16 женщин: поперечное положение плода у 3 (в том числе 
в 2 случаях запущенное), ягодичное предлежание у 2, анома
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лии предлежания головки у 2. Соответственно высокой (у 12 
из 16 женщин) была частота преждевременного и раннего из
литая околоплодных вод с длительным безводным промежут
ком. У 3 женщин развился тяжелый хориоамнионит. Длитель
ный прелиминарный период (2—4 сут) имел место у 5 женщин, 
упорная слабость родовых сил — у 6. Родовозбуждение, родо- 
стимуляции, в том числе повторные — до 3 раз, с чередованием 
назначений отдыха, проведены 10 женщинам. В 4 случаях при
менено длительное внутривенное введение окситодина.

Сочетание длительного безводного промежутка, аномалий 
положения и предлежания плода и слабости родовых сил спо
собствовало высокой частоте внутриутробной гипоксии и интра- 
натальной гибели плода (10 из 17 новорожденных). Интрана- 
тальная гипоксия плода в сочетании со слабостью родовых сил 
послужила показанием к форсированному родоразрешению в 10 
случаях: полостные акушерские щипцы наложены у 5, вакуум- 
экстрактор (в том числе повторно, в том числе на высоко стоя
щую головку) — у 4, извлечение плода за тазовый конец с 
наложением крючка Брауна на паховой сгиб, освобождением за
прокинувшихся ручек и выведением головки по Морисо — Лев- 
р е — у 1 женщины. В 4 случаях произведены плодоразрушаю
щие операции: перфорация головки плода, эмбриотомия при 
запущенном поперечном положении плода.

Такие операции, как эмбриотомия, краниоклазия, внутрен
ний поворот плода, акушерские щипцы, вакуум-эктрактор, 
извлечение плода за тазовый конец остаются довольно частой 
причиной разрыва матки в современном акушерстве [Fahmy К-, 
1977; Talebzadeh H., 1978, и др.]. На основании анализа 11 слу
чаев разрыва матки на 11415 операций вакуум-экстракции 
плода, K. Fahmy (1977) делает справедливый вывод о том, что 
это осложнение — результат недиагностированной диспропор
ции между головкой плода и тазом матери, несоблюдения ус
ловий операции (отсутствие полного раскрытия маточного зева, 
наложение вакуум-экстрактора на неопустившуюся в полость 
таза головку). В целом же значение влагалищных родоразре
шающих операций для насильственного разрыва матки хорошо 
известно и не подлежит большому обсуждению. Однако в ка
честве примера демонстрируем следующее наблюдение.

Роженица К., 28 лет, поступила в родильный дом в 6.00 09.08.80 г. 
в связи со схватками, начавшимися 5 ч назад при доношенной беремен
ности. В анамнезе самопроизвольный аборт при сроке 10—11 нед в 1978 г. 
На учете в женской консультации с 15 нед беременности. В 38 нед находи
лась на стационарном лечении по поводу отеков и анемии (НЬ 100 г/л). 
При поступлении схватки редкие, короткие. Головка прижата ко входу 
в таз. Сердцебиение плода ритмичное, 140 уд/мин. Влагалищное исследова
ние: шейка матки сглажена, края зева толстые, малоподатливые. Раскры
тие маточного зева 3 см. Плодный пузырь цел. Головка на 1 параллельной 
плоскости таза. Стреловидный шов в поперечном размере таза. Мыс не
достижим.
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Назначены фолликулин, ганглерон. В течение следующих 6 ч схватки
остаются слабыми, в 12.30 данные влагалищного исследования те же. Ро
женице предоставлен сон. Проснулась в 19.00. В течение следующих 7 ч 
схватки остаются малопродуктивными, внутривенно вводится сигетин на 
физиологическом растворе. В 2.00 10.08. повторно назначен отдых. В 9.00 
при осмотре жалуется на усталость. Схватки остаются короткими. 
Головка прижата ко входу в таз. Сердцебиение плода ритмичное, 140 уд/мин. 
Отошли воды. Влагалищное исследование: шейка сглажена, края зева тол
стые, малоподатливые. Раскрытие зева 6 см. Плодного пузыря нет. Головка 
на I плоскости таза. Стреловидный шов в поперечном размере. Малый род
ничок слева. Учитывая усталость роженицы, ей вновь предоставлен отдых 
с назначением промедола и димедрола. Женщина не спит, жалуется на 
болезненные схватки, поэтому еще через 3 ч добавлен баралгин. В 14.00 
10.08. схватки короткие, малопродуктивные. Решено провести родостимули
рующую терапию. Назначены хинин и окситоцин. Через З'А ч схватки при
няли потужной характер. Отек наружных половых органов. Головка в по
лости малого таза. Сердцебиение плода замедляется после потуги до 100—
110 уд/мин. Мочеиспускание затруднено. Моча бурого цвета. Еще через 
20 мин данные те же. Влагалищное исследование: раскрытие маточного зева 
полное. Головка в полости малого таза. Плодного пузыря нет. Стреловид
ный шов в правом косом размере таза. Малый родничок слева спереди. 
В связи со слабостью родовых сил и начавшейся внутриутробной гипок
сией плода решено применить вакуум-экстрактор. В 18.00 наложен вакуум- 
экстрактор, но произошел срыв чашечки при тракциях. Повторно наложен 
вакуум-экстрактор, повторно срыв чашечки. Решено наложить полостные 
щипцы. В щипцах произведена перинеотомия. Извлечен доношенный маль
чик массой 3250 г длиной 48 см, с оценкой по шкале Apgar 4—5 баллов. 
Проведены реанимационные мероприятия, переведен в детское отделение. 
Через 5 мин самостоятельно отделился и выделился послед. Кровопотеря 
200 мл. Тело матки высоко, резкая болезненность в области нижнего сег
мента. Продолжается наружное кровотечение. Ввиду трудного оперативного 
родоразрешения и подозрения на разрыв матки произведено ручное обсле
дование полости матки, при котором обнаружен разрыв в области ниж
него сегмента. Срочное чревосечение — надвлагалищная ампутация матки: 
в брюшной полости небольшое количество крови и меконий. Петли кишеч
ника раздуты. Имеется полный разрыв матки в области нижнего сегмента 
длиной 8 см, идущий в поперечном направлении. Общая кровопотеря при 
операции и в родах 1000 мл. По окончании операции под продолжающимся 
эндотрахеальным наркозом восстановлена целость промежности. Поставлен 
постоянный катетер в мочевой пузырь (моча бурого цвета).

Послеоперационное течение без особенностей. Состояние ребенка в пер
вые 2 дня было средней тяжести и с 3-их суток — удовлетворительное.

Ребенок и мать выписаны на 19-е сутки.

Как видно из приведенного примера, непосредственной при
чиной разрыва матки явилось форсированное родоразрешение 
на фоне недиагностированного клинического несоответствия, 
слабости родовых сил и внутриутробной гипоксии плода. При
знаки клинического несоответствия и угрожающего разрыва 
матки (симптомы прижатия мочевого пузыря, бурая окраска 
мочи, отек наружных гениталий и др.) не были правильно оце
нены. Срыв чашечки вакуум-экстрактора и неэффективность 
операции, очевидно, были связаны с отсутствием условий и 
наложением аппарата на высоко стоящую головку: в полости 
малого таза могла быть родовая опухоль. Недооценка симпто
матики клинического несоответствия привела к тому, что не
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был своевременно поставлен вопрос об абдоминальном кесаре
вом сечении вместо крайне беспорядочного ведения родов.

Большого внимания заслуживает увеличивающаяся частота 
случаев разрыва матки на фоне внутривенного введения окси- 
тоцина и других препаратов задней доли гипофиза. В представ
ленной нами группе введение окситоцина явилось непосредст
венной причиной разрыва матки у 5 рожениц. Кроме того, раз
рыв матки произошел на фоне введения окситоцина еще у 5 
из 32 женщин, погибших в результате этой патологии в более 
ранние годы. Большинству рожениц окситоцин вводили дли
тельно (3—472 и 7 ч!), допускали передозировки препарата.

У 3 из 5 погибших он применен в дозе 40 ЕД и более, хотя 
высшая разовая доза окситоцина составляет 10 ЕД, а высшая 
суточная — 20 ЕД.

Роль окситоцина и его аналогов в генезе разрыва матки 
признана многими авторами. По данным Л. С. Персианинова 
(1952), питуитрин явился причиной разрыва матки в 2,7 % 
случаев. М. Tompkins (1963) указывает, что из 7 случаев раз
рыва матки с летальным исходом 4 были вызваны введением 
окситоцина. По мнению О. Phillips, J. Hulka (1965), окситоцин 
и его аналоги — причинный фактор 43 % смертей от разрыва 
матки. По данным М. С. Соловьевой (1967), значительное число 
разрывов матки происходит при стимуляции питуитрином. 
Связи окситоцина с травматизмом родовых путей и разрывом 
матки посвящены работы Klein F., O’Leary J. (1971); Berg
mann H., Noack W. (1975); Muchlenstedt D., Hanker J. (1978) 
и многих других авторов, по мнению которых данный метод 
родостимуляции является процедурой высокого риска для ма
тери и плода.

Анализ историй родов в случаях разрыва матки свидетель
ствует о том, что неблагоприятные исходы связаны с назначе
нием окситоцина там, где к нему были прямые противопока
зания (клинически узкий таз, гистопатические изменения 
миометрия и др.), и с передозировками препарата. Являясь эф
фективным средством родоразрешения, препарат одновременно 
имеет и прямые противопоказания. Крайне опасно введение ок
ситоцина у рожениц старше 35 лет, у многорожавших [Murphy H., 
1976], у лиц с патологией диэнцефальной области, при ослож
нении беременности поздним токсикозом — в связи с неблаго
приятным влиянием препарата на водно-солевой обмен [Bi- 
lek W., Dorr P., 1970; Munsick R., Gresham E., 1970]. Имеются 
данные о неблагоприятном влиянии окситоцина на систему 
гемокоагуляции [Бокова Л. Б., Дидыч В. К-, 1966; Santoni G. 
et al., 1967], на состояние плода [Слепых А. С. и др., 1979].

Учитывая вышеизложенное, можно полагать, что родоуско
ряющая терапия внутривенным введением окситоцина должна 
рассматриваться как метод высокого риска, и потому ее не 
следует применять при наличии у роженицы соматической, ги
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некологической патологии, позднего токсикоза, отягощенного 
анамнеза, анатомически и функционально узкого таза, при пе- 
рерастяжении матки крупным плодом, многоплодием.

При проведении родоускорения окситоцином необходим 
тщательный контроль за состоянием матйи, состоянием внутри
утробного плода, необходима своевременная коррекция дозы и 
продолжительности введения препарата.

Заканчивая обзор причин разрыва матки, следует еще раз 
подчеркнуть преобладающее значение гистопатических измене
ний миометрия в развитии данной патологии. Механические 
препятствия рождению плода и насильственный фактор в виде 
клинически узкого таза, поперечного положения плода, форси
рованного влагалищного родоразрешения при отсутствии ус
ловий не имеют ведущего значения как причины разрыва матки. 
Вместе с тем именно эти факторы наглядно демонстрируют не
достатки акушерской службы. Поэтому очевидно, что улучше
ние качества медицинской помощи роженицам должно спо
собствовать снижению частоты разрыва матки в результате 
всех причин, но в первую очередь — в результате устранения 
насильственного фактора и механического препятствия родам.

Глава 2. КЛАССИФИКАЦИЯ РАЗРЫВОВ
МАТКИ

Несмотря на кажущуюся простоту классификации разрывов 
матки, в этом вопросе имеются спорные и сложные для реше
ния моменты.

Первый из них — трудность выявления зависимости локали
зации разрыва от его генеза, что связано с разнообразием и 
нередкой совокупностью патогенетических факторов, с разно
образием локализации разрыва матки.

Второй момент — это не всегда правильное практическое 
применение существующих классификаций, что вносит пута
ницу в диагнозы и, что хуже, в оценку имеющихся клинических 
симптомов.

Примером может служить широкое использование за рубе
жом классификации разрывов матки по J. Pritchard, P. Mac
Donald (1980), представленной в американском учебнике аку
шерства «Williams Obstetrics», имеющем большое число пере
изданий.

В этой классификации подробно изложен перечень причин 
разрыва матки. В основном же она выглядит следующим об
разом:

1. Полный разрыв — повреждение сообщается с брюшной 
полостью.

2. Неполный разрыв — повреждение отделено от брюшной 
полости брюшиной матки или широкой маточной связкой.
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3. Разрыв по рубцу после кесарева сечения — имеет место 
расхождение старого рубца со вскрытием оболочек и рожде
нием плода в брюшную полость.

4. Зияние рубца после кесарева сечения — имеет место рас
хождение старого рубца, но плодные оболочки интактны, кро
вотечение минимальное.

Иными словами, под разрывом матки по рубцу авторы под
разумевают как минимум расхождение старого рубца на 
большую часть длины, сопровождающееся разрывом плодных 
оболочек так, что полость матки и брюшная полость сообща

ются и происходит рождение 
плода в брюшную полость 
(частично или полностью). Та
кому разрыву обычно сопут
ствует массивное кровотече
ние из краев раны.

«Зияние» отличается от 
разрыва матки тем, что плод
ные оболочки не повреждены, 
плод не находится в брюшной 
полости. Чаще при этом про
исходит расхождение не всего 
рубца. Кровотечение может 
быть минимальным.

Авторы указывают, что во 
время родов или внутриматоч- 
ных манипуляций «зияние» 
может перейти в разрыв 
матки.

Совершенно очевидно, что 
подобный подход к оценке 

разрыва матки уводит от его истинной частоты и его клиники, 
оправдывает «случайные находки» маточного травматизма при 
оперативных вмешательствах. Вместе с тем американские вра
чи-акушеры и многие врачи-акушеры других стран приемлют 
указанную классификацию и на ее основе проводят анализ 
собственных материалов [Claiborne H., Schelin E., 1967; Agu- 
ero O., Kizer S., 1968; Trivedi R. et al., 1968; Spaulding L., Gal
lup D., 1979, и др.].

В ряде работ имеет место еще большее упрощение класси
фикации разрыва матки, отсутствует такой важный элемент, 
как локализация разрыва. Так, C. Rendle-Short (1960) разли
чает только три вида разрыва: разрыв рубца, спонтанный раз
рыв и травматический разрыв после некоторых акушерских 
манипуляций. На рис. 1 представлен неполный разрыв матки 
с гематомой широкой маточной связки по де Ли.

Следует отметить, что еще в начале XX столетия отечествен
ные акушеры придавали большое значение локализации раз

Рис. 1. Неполный разрыв матки с ге
матомой левой широкой маточной 

связки (по де Ли).
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рыва матки, стремились увязать характер повреждения с его 
причиной, определить оптимальный для каждой локализации 
объем оперативного лечения.

В частности, в работе Н. 3. Иванова (1904) указаны три 
основных локализации разрыва: разрывы в истонченной части 
матки выше внутреннего зева (нижний сегмент), имеющие рва
ный вид и сопровождающиеся кровотечением в брюшную по
лость; боковые продольные разрывы, проникающие в клет
чатку широкой связки матки, где образуется гематома, — почти 
все насильственного происхождения; разрывы задней стенки 
матки. Автор указывает, что боковые и инфицированные раз
рывы матки требуют ее удаления.

КЛАССИФИКАЦИЯ ПРИЧИН Р А З Р Ы В А  БЕРЕМЕННОЙ МАТК И  
ПО J. P RI TC HA RD  И P. MACDONALD (1980)

1. Повреждение матхи до настоящей беременности

Хирургия с вовлечением миометрия:
— кесарево сечение или гистеротомия,
— восстановленный разрыв матки в прошлом,
— миомэктомия с рассечением матки вплоть до эндометрия или со 

вскрытием эндометрия,
— глубокая резекция маточного угла с целью удаления интерстициаль

ного отдела трубы,
— эксцизия маточной перегородки (метропластика);
случайная травма матки:
— инструментальный аборт (зондирование, кюретаж или использование 

других инструментов),
— острая или тупая травма (несчастный случай, ножевые ранения, пу

левые ранения),
— «немой» разрыв во время прошлой беременности.

2. Повреждение матки в течение настоящей беременности

перед родами:
— постоянные сильные маточные сокращения,
— введение окситоцина или простагландина,
— интраамниальное введение гипертонического раствора,
— перфорация мониторным катетером,
— наружная травма, острая или тупая,
— выраженное перерастяжение матки (многоплодие, многоводие);
во время родов:
— внутренний поворот плода,
— акушерские щипцы,
— извлечение за тазовый конец,
— аномалии плода, сопровождающиеся перерастяжением нижнего сег

мента,
— сильное давление на дно матки,
— трудная операция ручного удаления плаценты.

3. Маточные дефекты, не обязательно 
связанные с травмой

врожденные:
— беременность в неполностью развившейся матке или в маточном 

роге;
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приобретенные:
— placenta increta or percreta,
— инвазивный пузырный занос или хорионэпителиома,
— аденомиоз,
— истончение прочно ретровертированной матки.

В течение последних 50 лет отечественными авторами фак
тически были предложены две классификации разрывов матки 
[Азлецкий Б. В., 1939; Персианинов Л. С., 1952].

Б. В. Азлецкий (1939) подразделяет разрывы матки на три группы:
I группа. Самопроизвольные разрывы на почве изменений стенки матки, 

протекающие клинически бессимптомно или с неясными неопределенными 
симптомами: а) зависящие от острых воспалительных изменений в тканях 
нижнего сегмента при наличии общего септического процесса; б) обуслов
ленные дегенеративными изменениями в стенке матки, в частности в ниж
нем сегменте (гиалиновое, фиброзное перерождение). Сюда же входят дру
гие моменты, обусловливающие неполноценность стенки матки (аденомиоз); 
в) связанные с наличием рубца в стенке матки после бывших на ней опера
ций (чаще кесарева сечения).

II группа. Самопроизвольные разрывы матки на почве пространствен
ных несоответствий между плодом и родовыми путями, протекающие: 
а) с выраженным бандлевским симптомокомплексом; б) с неполным симп- 
томокомплексом Бандля.

III группа. Насильственные разрывы матки: а) связанные с оператив
ными пособиями, б) травматические.

Как видно, в этой классификации сделана попытка объеди
нить патогенетические факторы разрыва матки с клиникой. 
Однако в ней не отражены такие моменты, как локализация 
разрыва, стадийность клинического течения, неоправданно ут
верждена возможность бессимптомного разрыва матки.

Этих недостатков лишена классификация Л. С. Персиани- 
нова (1952), в которой учтены патогенез разрыва матки, его 
клиника, характер и локализация повреждения. Она отлича
ется четкостью, простотой и потому остается признанной рабо
чей классификацией для врачей-акушеров страны.

КЛ АС СИФ ИКА ЦИЯ  Р А З Р Ы В О В  МАТКИ  
ПО Л.  С. ПЕРС И АНИ ИОВУ (1952)

I. По патогенетическому признаку

1. Самопроизвольные разрывы матки: }типичные

атипичные

1) механические (при механическом препятствии 
для родоразрешення и здоровой маточной стенке);

2) гистопатические (при патологических изменениях ■ 
маточной стенки);

3) механико-гистопатические (при сочетании 
механического препятствия для родоразрешення 
и патологических изменений маточной стенки).

2. Насильственные разрывы матки:
1) травматические (от грубого вмешательства во время родов при от

сутствии перерастяжения нижнего сегмента или во время беременности 
и родов от случайной травмы);

2) смешанные (от внешнего воздействия при наличии перерастяжения 
нижнего сегмента матки).
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П. По клиническому течении
1. Угрожающий разрыв.
2. Начавшийся разрыв.
3. Совершившийся разрыв.

III. По характеру повреждения
1. Трещина (надрыв).
2. Неполный разрыв (не проникающий в брюшную полость).
3. Полный разрыв (проникающий в брюшную полость).

IV. По локализации
1. Разрыв в дне матки.
2. Разрыв в теле матки.
3. Разрыв в нижнем сегменте.
4. Отрыв матки от сводов влагалища.

Оставаясь ведущей на протяжении последних 30 лет и 
в настоящее время, классификация Л. С. Персианинова, с на-, 
шей точки зрения, требует некоторых уточнений и изменений 
с учетом особенностей современного акушерства.

Подтверждением этому являются наши данные. Так, изуче
ние патогенеза и локализаций разрыва матки показало, что 
типичными для современного акушерства являются не механи
ческие, а '/гистопатические самопроизвольные разрывы матки, 
что чистая травма — ятрогенная или внешняя — очень редкое 
явление в генезе разрыва матки. Сомнительна целесообразность 
введения в классификацию такого повреждения, как трещина: 
на 82 случая разрыва матки преимущественно за 1977—1981 гг. 
и 32 случая материнской смертности от разрыва матки за пре
дыдущие годы нам не встретилось ни одной трещины матки. 
Надрыв (трещина) матки, по существу, соответствует клинике 
начавшегося разрыва матки, который «характеризуется нали
чием надрыва тканей маточной стенки, захватывающего по
верхностные ее слои и не проникающего через всю толщу мы
шечного слоя» [Персианинов Л. С., 1952]. Однако не существует 
отдельного клинического симптомокомплекса начавшегося раз
рыва матки, и, с точки зрения практического акушерства, мо
жно и должно оценивать угрожающий и свершившийся разрыв 
матки.

Локализация разрыва матки, по нашим данным, выглядит 
следующим образом. Чаще всего повреждается нижний сег
мент: разрыв передней стенки нижнего сегмента обнаружен 
у 20 женщин (24,4 %), разрыв передней стенки нижнего сег
мента с переходом на край матки — у 13 женщин (15,9% ), 
разрыв нижнего сегмента по краю — у 22, или 26,8 %. жен
щин (табл. 3). Кроме того, у 5 женщин встретился разрыв 
задней стенки нижнего сегмента. Общее число повреждений 
нижнего сегмента, таким образом, составило 60, или 73,2 %.

1. Р а з р ы в ы  п е р е д н е й  с т е н к и  н и ж н е г о  с е г 
м е н т а  м а т к и  имели разный генез. Половина разрывов
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Т а б л и ц а  3
Локализация разрыва матки

Л окализация разры ва

Полный р а з 
рыв матки

Неполный 
разрыв матки Всего
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ш
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Нижний сегмент матки:
передняя стенка 8 6 2 12 и 1 20 24,4 17 3
передняя стенка с пере 8 8 — 5 5 — 13 15,9 13 —
ходом на боковую по
верхность
боковая поверхность 2 — 2 20 17 3 22 26,8 17 5

Передняя поверхность те 14 13 1 — — — 14 17,0 13 1
ла матки

Задняя поверхность тела 7 6 1 2 2 — 9 11,0 8 1
и нижнего сегмента матки

Дно матки, трубные углы 4 4 — -- --- — 4 4.9 4 --

В с е г о 43 37 6 39 35 4 82 100,0 72 10

(10 из 20) произошла по старому рубцу после операции кесарева 
сечения, причем в 7 случаях имел место неполный и в 3 — пол
ный разрыв матки (рис. 2). Все разрывы имели поперечное 
направление и длину от 2—6 до 10 см. Десять из этих разрывов 
сопровождались небольшой кровопотерей, имели относительно 
благоприятное течение. В 1 случае разрыв по рубцу ослож
нился массивным кровотечением в связи с placenta accreta.

В 8 из 10 других случаев разрыва передней стенки нижнего 
сегмента матки также имелись гистопатические изменения мио
метрия, но, кроме того, в 3 случаях разрыву способствовали 
клиническое несоответствие между головкой плода и тазом ма
тери, форсированное родоразрешение при отсутствии соответст
вующих условий. У 6 женщин разрыв произошел в поперечном 
направлении, у 1— в продольном, у 3 — в косом. Длина непол
ных разрывов составляла 4—6 см, длина полных была 8— 
10—12 см. В нескольких случаях разрывы сопровождались 
значительным размозжением краев раны, обширными кровоиз
лияниями в области нижнего сегмента, пузырно-маточной 
складки, кровоизлияниями и отеком предпузырной клетчатки. 
В 3 случаях одновременно имелись обширные повреждения 
влагалища, разрывы шейки матки III степени. Это свидетель
ствует о значении механического и насильственного факторов 
в происхождении данной группы разрывов. У 3 больных имела 
место атония матки, большая часть других разрывов также
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сопровождалась значительной кровопотерей, что влияло на ис
ход: 3 женщины погибли.

2. Р а з р ы в ы  п е р е д н е й  с т е н к и  н и ж н е г о  с е г 
м е н т а  м а т к и  с п е р е х о д о м  н а  к р а й  (13 случаев) 
также имели смешанный генез, но в целом преобладали меха
нический (у 5 женщин) и насильственный факторы (у 3 жен
щин). Гистопатические изменения миометрия имелись у 8 жен
щин, в том числе рубец на матке после кесарева сечения — у 3. 
В этой группе преобладали плоды с массой 3700—5100 г. Рез
кое истончение нижнего сегмента было отмечено в 3 случаях, 
повреждение сосудистых пуч
ков — в 2, обширное повреждение 
шейки матки и влагалищ а— в 2.
У 9 больных имелась межсвя- 
зочная гематома, причем обшир
ная, с распространением в за- 
брюшинное пространство, до 
стенки таза (у 5 из них). В 4 
случаях разрыву сопутствовала 
атония матки.

3. В генезе р а з р ы в а  н и ж 
н е г о  с е г м е н т а  м а т к и  по  
к р а ю  также преобладали меха
нический и насильственный фак
торы: клинически узкий таз был 
у 6 женщин, форсированное 
родоразрешение— у 4, запущен
ное поперечное положение плода 
имелось в 2 случаях. Гистопати
ческие изменения миометрия со
путствовали практически всем 
случаям.

Значение механического фактора в генезе разрывов ниж
него сегмента матки подтверждают сравнительные данные
о массе плода в зависимости от локализации разрыва: при раз
рывах передней стенки нижнего сегмента, передней стенки 
с переходом на край и разрывах по краю масса плодов соот
ветственно составила 3440±159 г; 3450±219 г и 3457±151 г, 
т. е. была самой большой по сравнению с таковой при разры
вах передней стенки тела матки (2680±227 г), задней стенки 
матки (3261 ±219 г), разрывах в области трубных углов и дна 
(2463±364 г).

Механические факторы в генезе повреждений нижнего сег
мента влияют на локализацию боковых разрывов. По нашим 
данным, в 2 раза чаще повреждается левый край, что имело 
место у 24 женщин. Повреждение правого края было отмечено 
только у 11 женщин. Полученные данные совпадают со свод
ными статистическими данными В. И. Ледомского (1909), от

Рис. 2. Разрыв в нижнем сегменте 
матки после предшествующей опе

рации кесарева сечения.
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носящимися к периоду, когда в генезе разрыва матки преоб
ладали насильственный и механический факторы. Согласно 
этим данным, левосторонние боковые разрывы нижнего сег
мента матки встречаются более чем в 3 раза чаще, чем право
сторонние, а разрыв нижнего сегмента в целом занимает доми
нирующее положение среди разрывов других локализаций: 77 
случаев из 128. Л. С. Персианинов (1952) также отмечает пре
имущественное повреждение левого края (71 из 122 боковых 
разрывов матки), а И. Н. Рембез (1971), E. Mokgokong и соавт. 
(1976) считают боковые разрывы в целом наиболее частыми 
при повреждениях матки, не имеющей рубца.

Более частое повреждение левого края матки в сравнении 
с правым, очевидно, связано с механизмом отклонения матки 
вправо, с более резким истончением левой части нижнего сег
мента и более резким напряжением левой круглой маточной 
связки. Определенную роль, безусловно, играет преобладание
I позиции плода в родах, при которой более объемистая заты
лочная часть головки располагается в левом отделе нижнего 
сегмента матки.

Повреждения нижнего сегмента матки по краю всегда со
провождались большой кровопотерей. В 8 случаях имелось по
вреждение сосудистого пучка с разрывом маточной артерии 
на уровне отхождения влагалищной ветви, в области пересече
ния с мочеточником, в других отделах. У 7 больных разрыву 
сопутствовала атония матки. Обширные межсвязочные гема
томы в ряде случаев с захватом предпузырной клетчатки, за- 
брюшинного пространства до уровня нижнего полюса почек, 
с распространением до стенок таза, имбибицией кровью бры
жейки и серозного покрова сигмовидной или слепой кишки 
имелись у 14 женщин. У б женщин были небольшие гематомы 
межсвязочного пространства.

Длина разрыва составляла 5— 10— 12— 15 см слева и 3— б—  
10 см справа. Неполный боковой разрыв матки был у 20 жен
щин, полный — у 2. В 1 случае боковой разрыв сочетался 
с циркулярным отрывом матки от левого свода, в 4 случаях — 
с разрывом шейки, переходящим в разрыв матки, и с глубо
кими разрывами влагалища.

Сопутствующая разрывам боковой локализации массивная 
кровопотеря, влияние болевого компонента, связанного с ме
ханическим и насильственным факторами, делали эти повреж
дения самыми неблагоприятными в прогностическом отноше
нии: половина смертей (5 из 10) связана с данной локализа
цией разрыва. В целом же при повреждениях нижнего сегмента 
погибли 8 женщин, т. е. подавляющее большинство.

Следует также отметить, что ни в одном из 55 разрывов 
нижнего сегмента матки не было повреждений соседних орга
нов, на что указывают многие авторы [Singh D., 1976; Ragha- 
vaiah N., Devi A., 1975, и др.]. Последние авторы при анализе
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100 случаев разрыва матки в 22 % обнаружили повреждения 
мочевого пузыря.

4. Р а з р ы в  п е р е д н е й  с т е н к и  т е л а  м а т к и  встре
тился у 14 женщин. Гистопатические изменения миометрия име
лись во всех случаях. У 9 женщин разрыв произошел по рубцу 
после корпорального кесарева сечения (рис. 3), ушивания раз
рыва матки, опорожнения пузырного заноса, перфорации матки 
при аборте. У 4 женщин анамнестические данные и характер 
разрыва (неправильной формы, с припаянным к краю разрыва 
сальником) позволяли думать о недиагностированной перфо-

Рис. 3. Разрыв в теле матки после операции корпорального кесарева сече
ния.

Рис. 4. Размозженный разрыв в области задней стенки нижнего сегмента 
с переходом на заднюю стенку тела и заднюю губу шейки матки.

рации матки в прошлом. Лишь в 1 случае разрыв передней 
стенки тела матки по рубцу сочетался с резким истончением 
нижнего сегмента. Десять из 15 плодов имели массу менее 
3000 г, наибольшая масса плода составляла 3850 г. Иными сло
вами, разрыв передней стенки тела матки имел выраженный 
гистопатический генез.

Все разрывы этой локализации были полными. Разрыв 
матки в продольном направлении имелся в 10 случаях, причем 
в 7 из них — по рубцу на всем его протяжении или преимущест
венно в верхних отделах на расстоянии 3—8 см. В 5 случаях 
длина продольных разрывов составляла 15 см и более, разрыв 
пересекал всю переднюю стенку матки от дна до границы ниж
него сегмента и в 1 случае переходил на резко истонченный 
нижний сегмент. Косой разрыв матки в направлении от труб
ного угла до нижнего сегмента, до противоположного края 
матки, в 1 случае с захватом сосудистого пучка, отмечен
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у 3 женщин. Все косые разрывы имели большую протяженность 
(10—16 см).

Поперечный разрыв передней стенки матки, расположен
ный ближе к дну, длиной 10 см был в 1 случае.

У 4 женщин разрыв передней стенки матки сопровождался 
рождением или целого плодного яйца, или плода и последа, 
или только плода в брюшную полость Все эти случаи сопро
вождались большой кровопотерей. В 2 случаях разрыв был 
тампонирован плацентой, в 2 — плечевым поясом плода, в 1 — 
большими сгустками крови.

При этой локализации разрыва погибла 1 женщина.
5. Р а з р ы в  з а д н е й  с т е н к и  м а т к и  встретился в 9 слу

чаях. В 7 из них он был полным. Разрыв локализовался в теле 
матки у 4 женщин, все они имели осложненное течение аборта 
в анамнезе. Размеры разрыва были в пределах 3—б см. Лока
лизация разрыва в нижнем отделе (сегменте) матки встрети
лась в 5 случаях, причем в 2 из них размеры разрыва были 
также небольшими — до 4—5 см. В 1 из этих случаев разрыв 
произошел по рубцу на месте бывшей перфорации матки, в дру
гом имелись указания на осложненное течение аборта (рис. 4).

В 3 из 9 случаев разрыв был связан с неблагополучным 
течением родового акта. Во всех этих случаях разрыв имел 
поперечное направление с отрывом заднего и левого бокового 
сводов (у 2), переходил на левый край матки (у 2), в разрыв 
шейки матки (у 2), т. е. имел сложный ход. Края разрывов 
были размозжены. В 1 случае отрыв матки от левого влага
лищного свода сопровождался рождением плода в брюшную 
полость и формированием обширной межсвязочной гематомы.

Таким образом, сопоставление локализации и характера 
разрыва задней стенки матки с анамнестическими, гистологи
ческими данными, клиникой родового акта и клиникой раз
рыва позволяет считать, что эти разрывы имели разный генез: 
б разрывов задней стенки тела и нижнего сегмента матки за
висели от гистопатических факторов и в большинстве своем 
произошли еще до начала родов, 3 разрыва нижнего сегмента 
возникли в результате механико-гистопатических причин и на
сильственного фактора. В 2 из этих случаев имело место тазо
вое предлежание плода (с извлечением плода в 1 случае), еще 
в 1 — поперечное положение плода.

При данной локализации разрыва дважды встретился час
тичный отрыв матки от сводов. Кроме того, циркулярный раз
рыв с отрывом матки от левого бокового свода встретился 
в 1 случае разрыва нижнего сегмента по краю.

6. Р а з р ы в ы  м а т к и  в о б л а с т и  т р у б н ы х  у г л о в  
(3 случая) и л и  д н а  (1 случай) имели только гистопатиче- 
ский генез. У всех 4 женщин отмечены операции на матке 
в прошлом: 2 по поводу перфорации матки при аборте, 1 по 
поводу разрыва матки и 1 по поводу трубной беременности,
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с глубоким иссечением маточного угла трубы. Все эти разрывы 
были полными, имели протяженность от 4 до 5—6 см (рис. 5).

Суммируя изложенное, следует обратить внимание на рез
кое снижение в последние годы частоты повреждения верхних 
отделов матки: дна, области трубных углов и тела. Поврежде
ния этих отделов встретились только у 22 женщин из 82 
(26,8 %). По данным И. Ф. Жорданиа (1950), повреждения 
тела матки встретились в 37 % случаев, а повреждения ниж
него сегмента — в 54 %. Поданным Л. С. Персианинова (1952), 
из 262 разрывов матки 25 приходились на дно, 199, или подав
ляющее большинство, — на 
область нижнего сегмента.

Повреждение сосудистого 
пучка, по нашим данным, 
встретилось в 11 из 82 слу
чаев (13,4%)- По данным 
И. Ф. Жорданиа (1950), по
вреждение крупных сосудов 
наблюдалось значительно ре
ж е— в 17 из 414 случаев 
(4,1 %).

Имеются отдельные сооб
щения о повреждении матки 
со стороны серозного покрова 
и повреждении сосудистых 
пучков без нарушения цело
сти матки [Apostolakis A. et 
al., 1976, и др.]. Нам не встре
тилось ни одного подобного 
случая.

Сопоставление локализаций и характера повреждений матки 
с генезом разрывов позволяет прийти к выводу о том, что все 
разрывы в области дна и тела матки имеют только гистопати- 
ческий генез, тогда как разрывы в области нижнего сегмента 
зависят как от гистопатических факторов, так и от механиче
ских, насильственных причин. Повреждение матки по краю, по
вреждение в области передней и задней стенки нижнего сег
мента с переходом на край в подавляющем большинстве слу
чаев является следствием диспропорции между плодом и тазом 
матери и (или) следствием форсированного влагалищного ро
доразрешения на этом фоне.

Значение гистопатических изменений миометрия в генезе 
повреждений матки заставляет усилить профилактику разрыва 
уже во время беременности. Поэтому представляется целесо
образным введение в классификацию понятия «риск разрыва 
матки». Вместе с тем понятие «начавшийся разрыв» может 
быть изъято как не имеющее четкой клинической симптома
тики, а также морфологического субстрата (фактическое от

Рис. 5. Разрыв в области правого 
трубного угла с переходом на дно 
матки после имевшей место перфо

рации при искусственном аборте.
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сутствие трещин, надрывов) и уводящее врачей от диагноза 
свершившегося разрыва матки.

Учитывая возрастающую частоту повреждений нижнего сег
мента матки и значение повреждений данной локализации для 
оценки причин разрыва матки в каждом конкретном случае, 
представляется необходимым введение в классификацию более 
подробного перечня локализаций разрыва.

КЛАССИФИКАЦИЯ Р А З Р Ы В О В  МАТКИ

I. По патогенезу
1. Самопроизвольный разрыв матки:
1) при морфологических изменениях миометрия;
2) при механическом препятствии рождению плода;
3) при сочетании морфологических изменений миометрия и механиче

ского препятствия рождению плода.
2. Насильственный разрыв матки:
1) чистый (при родоразрешающих влагалищных операциях, при внеш

ней травме). !
2) смешанный (при разных сочетаниях насильственного фактора, мор

фологических изменений миометрия, механического препятствия рождению 
плода).

II. По клиническому течению
1. Риск разрыва матки.
2. Угрожающий разрыв матки.
3. Свершившийся разрыв матки.

III. По характеру повреждения
1. Неполный разрыв матки (не проникающий в брюшную полость).
2. Полный разрыв матки (проникающий в брюшную полость).

IV. По локализации
1. Разрыв в нижнем сегменте матки:
1) разрыв передней стенки,
2) боковой разрыв,
3) разрыв задней стенки,
4) отрыв матки от влагалищных сводов.
2. Разрыв в теле матки:
1) разрыв передней стенки,
2) разрыв задней стенки.
3. Разрыв в дне матки.

Глава 3. КЛИНИКА И ДИАГНОЗ УГРОЖАЮЩЕГО
РАЗРЫВА МАТКИ

В настоящее время клиника угрожающего разрыва матки 
претерпела известные изменения, стала более стертой, нередко 
лишенной тех ярких признаков, которые описаны в руководст
вах по акушерству и хорошо известны врачам. Это обстоя
тельство зависит от ряда причин: увеличения частоты родов на 
фоне рубца на матке после акушерских и гинекологических опе
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раций, изменения частоты и форм анатомически узких тазов, 
своевременного окончания родов операцией кесарева сечения 
при выраженных степенях клинического несоответствия между 
плодом и тазом матери и т. д.

Поэтому диагноз угрожающего разрыва матки в некоторых 
аспектах усложнился, в то время как в других стал более про
стым.

Сложности диагноза во многом зависят от настроенности 
врачей оценивать угрожающий разрыв матки только по выра
женной клинической симптоматике, от недооценки стертой, ма- 
лосимптомной клиники. Вместе с тем при правильном учете 
всех анамнестических и клинических данных диагноз, как пра
вило, становится достаточно простым.

Поэтому представляется целесообразным обсудить все мо
менты, которые могут быть подспорьем для оценки риска и уг
розы разрыва матки.

Гинекологический анамнез. Гинекологические заболевания 
нередко сопутствуют разрыву матки. По нашим данным, отяго
щенный гинекологический анамнез и гинекологические заболе
вания имелись у 39 из 82 женщин, т. е. фактически в половине 
всех случаев.

В последовательности по частоте встречаемости отмечена 
следующая гинекологическая патология: воспалительные забо
левания наружных и внутренних женских половых органов спе
цифической (гонорея, трихомониаз) и неспецифической этио
логии у 25 женщин, в том числе хронический аднексит у 10, 
причем с частыми обострениями у 3, воспалительные заболе
вания шейки матки у 11, в том числе диатермохирургическое 
лечение у 4. Выше был обсужден вопрос о значении острой и 
хронической инфекции, в частности метрита, цервицита, для 
разрыва матки в родах. Вторичное бесплодие имелось у 7 жен
щин, длительность его составляла 5—12 лет. Нарушения менст
руального цикла были у 8, в том числе гипоменструальный 
синдром у 2. У 7 женщин в прошлом были чревосечения в связи 
с гинекологическими заболеваниями: кистомой яичника, вне
маточной беременностью, фибромиомой матки. Частота фибро
миомы матки, в том числе множественной, была весьма высо
кой. Это заболевание имелось у 9 из 82 женщин (у 2 с некро
зом узлов). В связи с увеличением частоты развития 
беременности на фоне фибромиомы матки этот факт заслужи
вает особого внимания.

Акушерский анамнез. Высокую частоту разрыва матки у по
вторнородящих по сравнению с первородящими отмечают мно
гие авторы. Так, по данным K. Schlensker, A. Bolte (1977), час
тота разрыва матки у первородящих составляет 1 :3418 родов, 
в то время как у многорожавших — 1 :117 родов. В связи с со
пряженностью паритета и возраста частота разрыва матки 
выше в старших возрастных группах: у рожениц в возрасте
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24—28 лет она равна 1 :5821 роды, у рожениц в возрасте 39— 
43 лет — 1 :270 родов.

Р. И. Степанянц (1978) также отмечает высокую частоту 
-разрыва матки у многорожавших, причем в 70,3 % случаев он 
протекает атипично, характеризуется слабыми схватками при 
выраженной их болезненности, непроизвольными и безрезуль
татными потугами при высоко стоящей предлежащей части 
плода, нарушением его сердцебиения.

По нашим данным, акушерский анамнез был крайне небла
гополучным во всей группе в целом. Только 5 из 82 женщин 
(6,1 %) были первобеременными. Роды в прошлом имелись 
у 62 женщин (75,6 %), причем у 27 из них (32,9%) в прошлом 
было двое-четверо родов. 17 из 106 родов (16,0 %) были преж
девременными (табл. 4).

Подавляющее большинство прошлых родов (77 из 106, или 
72,6 %) были осложнены инфекцией, эклампсией, диспропор
цией между плодом и тазом матери, мертворождением, крово
течением в связи с предлежанием плаценты, преждевременной 
отслойкой нормально расположенной плаценты, задержкой по
следа, гипотонией матки и др. (табл. 5). В связи с осложнением 
родов и послеродового периода было выполнено 16 полостных 
и 14 влагалищных операций, т. е. то или иное оперативное 
вмешательство предпринималось фактически при каждых 3-х 
родах.

Аборты — самопроизвольные, искусственные — были у 67 
женщин (81,7% ). Самопроизвольные аборты в сроках от 5—6 
до 25—26 нед имелись у 23 женщин, причем у 8 из них по 2 
аборта, у 2 по 3 и у одной 5 самопроизвольных абортов. У 8 
женщин течение самопроизвольных абортов было осложнено 
(кровотечение, разрыв матки, острый метроэндометрит, двусто
ронний острый аднексит и другие осложнения). Еще у 4 жен
щин имелась неразвивающаяся беременность.

Т а б л и ц а  4
Роды в анамнезе у женщин с разрывом матки

Число родов в анамнезе

Число родов

Всего

Из них

срочных
преждевре

менных

Одни роды 35 29 6
Двое родов 28 22 6
Трое родов 27 22 5
Четверо родов 16 16

В с е г о 106 89 17
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Т а б л и ц а  5

Осложнения предыдущих родов и оперативные вмешательства 
в них у женщин с разрывом матки

Осложнения Число
случаев Операции Число

случаев

Эклампсия 3 Кесарево сечение 12
Предлежание плаценты 4 Консервативная миом- 1

эктомия (при кесаревом
сечении)

Преждевременная от 4 Ревизия брюшной поло 3
слойка нормально распо сти, ушивание разрыва
ложенной плаценты матки

Поперечное положение 1 Наложение акушерских 2
плода щипцов

Вакуум-экстракция плода 1
Тазовое предлежание 1 Извлечение плода за тазо 1
Безводный проуежуток 8 вый конец

24-72 ч Ручное отделенле последа 10
Крупный, гигантский 14 и обследование полости

плод матки
Выскабливание после 2

Клинически узкий таз 5 родовой матки

Разрыв матки 3*
Мертворождение, смерть 14

в неонатальном периоде

Уродство плода 3
Кровотечение в после

**О

довом, раннем послеродо
вом периодах

Лихорадящее течение по 5
слеродового периода

Позднее послеродовое 2
кровотечение

В с е г о 77 В с е г о 32

* В 1 случае дважды при разных беременностях.
** У 2 женщин в каждых из 3 предыдущих родов, у 1 в 2 из 4 преды

дущих родов.

Искусственные аборты производили 57 женщинам, причем 
по 3 и более абортов было у 17. У 23 женщин искусственные 
аборты имели- осложненное течение: кровотечение, остатки
плодного яйца, перфорация матки, метроэндометрит, сепсис и 
др. (табл. 6).

По поводу осложненного течения самопроизвольных и ис
кусственных абортов было выполнено 12 чревосечений с опера
циями на матке. Иными словами, почти у каждой пятой жен
щины самопроизвольный или искусственный аборт сопровож-
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Т а б л и ц а  6
Осложнения абортов (искусственных, самопроизвольных) и оперативные 

пособия у женщин с разрывом матки

Характер осложнения
Число

случаев Операция Число
случаев

Кровотечение 3 Reabrasio 3
Перфорация матки 5 Ушивание перфорацион 5

ного отверстия
Остатки плодного яйца 2 Рассечение перегородки 1

в матке
Острый метроэндометрит, 9 Ушивание разрыва мат 1

сепсис ки
Острый аднексит 3 Кесарево сечение в сро 5

ке до 28 нед беременности
Предлежание плаценты 1
Разрыв трубного угла 1 Рассечение матки в свя 1

матки зи с пузырным заносом
Бесплодие II 7

В с е г о 31 В с е г о 16

дался повреждением матки. Если к этому прибавить несколько 
других случаев длительного (до 1‘/г мес) пребывания в ста
ционаре в связи с «кровотечением», «метроэндометритом» после 
аборта, в которых весьма вероятной могла быть нераспознан
ная перфорация, то число повреждений матки при аборте, оче
видно, будет еще больше.

Приведенные данные еще раз подтверждают значение не
благополучного течения прошлых беременностей для несостоя
тельности матки.

В настоящее время одной из ведущих причин разрыва матки 
признана операция кесарева сечения. Неслучайно в некоторые 
зарубежные классификации отдельно введен разрыв матки по
сле кесарева сечения [Pritchard J., MacDonald P., 1980]. При 
этом большинство авторов отмечают стертость клинического 
течения разрыва матки по рубцу [Соловьева М. С., 1957, и др.]. 
Р. Pedowitz, A. Perell (1958) указывают на полное отсутствие 
клиники разрыва матки в 36 из 84 случаев, причем 33 из них 
были по рубцу после предшествующего кесарева сечения. Недо
оценка клиники разрыва матки по рубцу после предшествую
щего кесарева сечения привела к появлению понятия «зияние 
рубца» (гл. 2), которое авторами представляется как «случай
ная находка» при повторной операции на беременной матке 
.[Spaulding L., Gallup D., 1979, и др.].

Согласно собственным данным, только половина рубцов на 
матке, приведших в дальнейшем к разрыву, была следствием 
операции кесарева сечения. Остальные рубцы были после пер
форации матки при аборте, консервативной миомэктомии, туб-
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эктомии при внематочной беременности, т. е. после тех опера
ций, которые не считаются вмешательствами высокого риска 
в плане последующего разрыва матки (тубэктомия) или час
тота которых несравненно меньше, чем частота кесарева се
чения (консервативная миомэктомия, перфорация матки).

Также заслуживает внимания факт, что разрыв матки про
исходил одинаково часто как по рубцу после предшествующих 
на ней операций (33 случая), так и после осложненных, но 
прошедших без полостных операций родов и абортов (38 слу
чаев). Исследование препаратов показало, что после родов, 
осложненных слабостью родовых сил, кровотечением, метро- 
эндометритом, гистсшатические изменения миометршг'подчаслте 
менее тяжелы, чем после штё{Гацйи~на~матке. Вместе с тем от- 
Ш пёнйё"к.беременным с осложненным течением родов, абор
тов в прошлом менее настороженное, чем к тем, у которых име
ется рубец на матке.

Например:
1. Роженица М., 32 лет, поступила в родильный дом 20.03.79 г. в 12.00 

с нерегулярными схваткообразными болями в низу живота и пояснице. 
Воды не отходили. В анамнезе преждевременные роды в 1974 г. ребенком 
массой 2400 г, протекали без особенностей, и искусственный аборт в 1976 г., 
также без особенностей. С 17 лет страдает гипертонической болезнью. 
Ожирение II ст. На учете в женской консультации с 30—31 нед беремен
ности, имели место неравномерная прибавка массы, отеки. В связи с соче
танным с экстрагенитальной патологией поздним токсикозом находилась на 
стационарном лечении в течение 2 нед, выписана в 39 нед беременности.

При поступлении общее состояние средней тяжести. Жалуется на по
стоянные ноющие и периодические схваткообразные боли в низу живота 
и пояснице. Отеки нижних конечностей, передней брюшной стенки, одутло
ватость лица. АД 140/90— 160/90 мм рт. ст. (18,62/11,97—21,28/11,97 кПа). 
Матка в обычном тонусе, при пальпации безболезненна. Положение плода 
продольное, над входом в таз ягодицы. Сердцебиение плода 140 уд/мин, 
ритмичное. Данные влагалищного исследования: шейка сохранена. Церви
кальный канал пропускает 1*/а пальца за внутренний зев. Плодный пузырь 
цел. Выделения слизистые. Диагноз: доношенная беременность. Прелими
нарный период. Тазовое предлежание плода. Нефропатия II на фоне гипер
тонической болезни. Ожирение II. Помещена в отделение патологии бере
менности, где начаты лечение токсикоза, _ подготовка к родам. Через 14 ч 
после поступления, в 2.00 21.03. беременная пожаловалась на усиление бо
лей. Назначены ганглерон, промедол. Через 6 ч боли усилились, приняли 
постоянный характер. Появились короткие схватки. Матка напряжена, 
между схватками расслабляется плохо. Влагалищное исследование: шейка 
матки сохранена. Цервикальный канал проходим за внутренний зев для 
1 '/2 пальцев. Плодный пузырь вскрыт— отошло 250 мл вод, окрашенных 
кровью. Предлежат ножки плода. Диагноз: срочные вторые роды. Нефро
патия II на фоне гипертонической болезни. Преждевременная отслойка нор
мально расположенной плаценты. Намечено продолжить лечение токсикоза. 
Для лечения гипоксии плода внутривенно введена глюкоза с сигетином. 
Через 1 ч 50 мин состояние роженицы ухудшилось. Жалуется на чувство 
распирания в животе. Бледна. АД 150/90 мм рт. ст. (19,95/11,97 кПа). 
Пульс 84 уд/мин удовлетворительных качеств. Находится в вынужденном 
положении на спине. Поворот на бок приводит к ухудшению состояния. 
Имеется нечеткая болезненность при пальпации матки. Сердцебиение плода 
не выслушивается. Подтекают воды, окрашенные кровью. Диагноз тот же. 
Решено роды закончить операцией кесарева сечения. По вскрытии брюшной
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полости обнаружена кровь. Произведено кесарево сечение — извлечена мерт
вая девочка массой 3500 г, длиной 52 см. При ревизии матки по задней ее 
стенке обнаружен разрыв, идущий в поперечном направлении, с захватом 
сосудистого пучка слева, который соединился с разрезом нижнего сегмента 
так, что тело связано с шейкой матки только на Уз расстояния по пери
метру. Края разрыва размозжены, обильно кровоточат. Произведена над- 
злагалищная ампутация матки с левыми придатками и правой трубой. 
Послеоперационное течение без особенностей. Выписана на 16-е сутки.

Данные гистологического исследования матки: в области разрыва вы
раженные рубцовые изменения миометрия. Соединительная ткань оплетает 
группы мышечных волокон и сосуды. В примыкающих к разрыву участках 
отек миометрия. В правом углу матки интрамуральная фибромиома.

Как видно из приведенного примера, гистопатический раз
рыв беременной матки произошел на ф о н е“как"будто'~ничем не 
йримечательного акушерского анамнеза. Первые симптомы раз
рыва матки — постоянные, ноющие и периодические схваткооб
разные боли в низу живота, и особенно в пояснице, были оши
бочно расценены как прелиминарные схватки, а последующее 
назначение промедола еще больше смазало клинику. Напряже
ние матки, недостаточное ее расслабление между схватками, 
излитие вод, окрашенных кровью, привели к диагнозу прежде
временной отслойки нормально расположенной плаценты, что 
было вполне возможно при длительном течении сочетанного 
с экстрагенитальной патологией позднего токсикоза беремен
ных. Признавая трудности дифференциального диагноза раз
рыва матки в данном случае, следует считать неоправданной 
отсрочку с операцией кесарева сечения, что привело к утяжеле
нию состояния роженицы и потере доношенного плода.

2. Беременная С., 30 лет, поступила в родильный дом 9.07.77 г. в 20.20 
с жалобами на слабость, плохое самочувствие. В анамнезе хронический 
панкреатит, хронический аднексит с 1965 г., последнее обострение в 1975 г., 
лечилась в стационаре и амбулаторно. В 1965 г. срочные роды, осложни
лись слабостью родовых сил, последовым кровотечением. Производили родо- 
стимуляцию, ручное отделение последа, гемотрансфузию. Масса ребенка 
3650 г, жив. С 1968 по 1973 г . — 4 аборта с неосложненным течением. 
По поводу настоящей беременности находилась на учете с 16—17 нед. 
С 23 нед начали беспокоить боли в низу живота, в связи с чем дважды 
проводилось лечение угрожающего недонашивания беременности — в 23 и 
32 нед. В 34—36 нед находилась на стационарном лечении по поводу позд
него токсикоза. Тогда же продолжали беспокоить боли в низу живота, 
в связи с чем был поставлен диагноз хронического аппендицита.

При поступлении АД 140/80— 130/80 мм рт. ст. (18,62/10,64— 17,29/ 
10,64 кПа). Прибавка массы тела за 1 нед 1200 г. Беспокоит головная 
боль. Лицо одутловато. Пастозность передней брюшной стенки и нижних 
конечностей. Осмотрена окулистом — ангиоспазм сетчатки. Матка в обыч
ном тонусе, соответствует доношенной беременности. Головка плода под
вижна над входом в таз. Сердцебиение ритмичное 138 уд/мин. Влагалищное 
исследование: шейка матки сохранена. Наружный зев закрыт. Через перед
ний свод определяется головка плода. Мыс недостижим. Выделения слизи
стые. Диагноз: беременность 38—39 нед. Преэклампсия. Хронический пан
креатит. Помещена в отделение патологии беременных, начато лечение ток
сикоза. Через 4 дня в течение которых беспокоили почти постоянные боли 
в низу живота, 13.07. в 14.50 у беременной спонтанно излились светлые 
околоплодные воды. Общее состояние удовлетворительное. АД 140/90— 
145/95 мм рт. ст. (18,62/11,97 — 19,29/12,64 кПа). Беспокоят ноющие боли
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в низу живота постоянного характера. Матка в обычном тонусе. Головка 
плода над входом в таз. Сердцебиение 160 уд/мин, ритмичное. Назначено 
родовозбуждение по методу Штейна, продолжено лечение токсикоза, приме
нен сигетин на растворе глюкозы.

Через 9 ч состояние без изменений. Проведенное родовозбуждение без 
эффекта. Беспокоят постоянные ноющие боли в животе. Отмечаются корот
кие схватки. Сердцебиение плода 148 уд/мин. Подтекают воды, окрашенные 
меконием. Решено предоставить медикаментозный сон. Назначены проме- 
дол, пипольфен, димедрол, но-шпа. Еще через 6 ч, т. е. 14.07. в 6.00, ж а
луется на боли в эпигастральной области, головную боль, тошноту, 
АД 160/100 мм рт. ст. (21,28/13,33 кПа). Повторно назначена родостимули
рующая терапия хинином и окситоцином, применена инфузионная терапия 
(глюкозо-новокаиновая смесь, эуфиллин, сигетин). Схватки усилились, при
няли регулярный характер, и через 6 ч 50 мин родился живой мальчик 
массой 2900 г, длиной 49 см, с оценкой по Apgar 7—8 баллов. Через 5 мин 
признаков отделения последа нет. Жалуется на боли в эпигастральной об
ласти, в низу живота, больше слева. Пальпация матки по левому краю 
и в области дна болезненна. Решено произвести ручное отделение последа 
и обследование полости матки, что выполнено под наркозом сомбревином 
500 мг. Плацента интимно прикреплена по задней стенке матки и правому 
краю. В области нижнего сегмента спереди и слева обнаружен проникаю
щий разрыв матки. Матка дряблая, значительное кровотечение. Начата 
трансфузионно-инфузионная терапия, и срочно развернута операционная. 
Чревосечение — в брюшной полости около 1 л крови. Матка соответствует 
18—19 нед беременности. По передней стенке в области нижнего сегмента 
разрыв длиной 7—8 см, идущий в поперечном направлении с переходом на 
левый край, края размозжены, обильно кровоточат. Учитывая длительность 
безводного промежутка (24 ч) и гипотонию матки, произведена надвлага- 
лищная ампутация матки с трубами. Общая кровопотеря 2000 мл, замещена 
теплой и консервированной донорской кровью. В первые 3 сут состояние 
больной тяжелое, затем постепенное улучшение. Выписана домой с ре
бенком.

Данные гистологического исследования препарата: в области разрыва 
обширные участки рубцовой ткани.

Как и в предыдущем наблюдении, в данном случае клиника 
угрожающего разрыва матки была замаскирована симптомами 
позднего токсикоза (боли в эпигастральной области), приме
нением седативных и наркотических средств (промедол). Дан
ные анамнеза: осложненные роды, 4 искусственных аборта — не 
представлялись заслуживающими внимания в плане риска раз
рыва матки. Здесь также была допущена тактическая ошибка: 
нарастание безводного промежутка на фоне слабости родовых 
сил, отсутствия эффекта от родовозбуждения, нарастание явле
ний позднего токсикоза и гипоксия плода были основанием для 
родоразрешения женщины операцией кесарева сечения вместо 
назначения на 6 ч «отдыха» с последующей повторной родости
мулирующей терапией.

О возможности тяжелых гистопатических изменений мио
метрия после родов, осложненных слабостью, кровопотерей 
и др., после повторных родов, абортов свидетельствует тот 
факт, что XU разрывов матки, наступивших во время беремен- ■ 
ности (6 из 18), произошла у женщин, не,.ш^вших~цр 1 д 5 ёст^  
вуюших операций' на Т ПГтКе:" Пиэпжу ~о1ёвидно значение тща
тельного учета ТГпрашТЛБний оценки всех анамнестических дан-
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иых. Как показывает анализ материала, недостаточное внима
ние к акушерскому, гинекологическому анамнезу, небрежный 
его сбор, отсутствие уточненных и подробных данных о течении 
предыдущих родов, абортов, о массе детей при рождении спо
собствовали в ряде случаев ошибочному диагнозу и неверной 
тактике ведения беременности и родов.

Течение настоящей беременности. У подавляющего большин
ства женщин с разрывом матки беременность была осложнена. 
Среди осложнений были такие, которые не имели прямого отно
шения к разбираемому вопросу (поздний токсикоз с тяжелым 
течением, пиелонефрит, ОРЗ и другие инфекции, нарастание 
титра антител при резус-отрицательной принадлежности крови 
и др.), и такие, которые заслуживают обсуждения как указы
вающие на риск разрыва матки.

У г р о ж а ю щ е е  н е в ы н а ш и в а н и е  б е р е м е н н о с т и .  
Угроза выкидыша, преждевременных родов была у 20 из 82 
женщин, т. е. у каждой четвертой. Она выражалась в длитель
ном кровомазанье, в том числе на протяжении 2—5 нед до ро
дов, в ноющих болях постоянного характера или схваткообраз
ных болях в низу живота, в пояснице на протяжении большей 
части беременности, в напряжении матки. Иногда болевой 
синдром развивался за несколько дней до родов (до разрыва 
матки). По поводу угрожающего невынашивания беременности 
стационарное лечение получили 19 женщин, из них несколько 
человек 2—3 раза. В одном случае в связи с истмоцервикаль- 
ной недостаточностью беременной был наложен шов по Широд- 
кару. Клиника угрозы прерывания беременности была выра
жена во всех сроках: до 12 нед у 10 женщин, в 13—16 и 17— 
27 нед соответственно у 4 женщин, в 28—36 нед— у 10.

Возникает вопрос, всегда ли имевшаяся клиника действи
тельно отражала угрозу невынашивания беременности. Оче
видно, что такие симптомы, как длительное кровомазанье 
в конце беременности, длительные боли постоянного характера 
в низу живота, в пояснице, не характерны для угрожающего 
невынашивания. У части женщин на фоне указанной клиники 
во время беременности произошел разрыв матки. Перечислен
ные симптомы, видимо, следует оценивать двояким образом: 
с одной стороны, несостоятельность матки может проявляться 
в неспособности (недостаточной способности) выносить бере
менность, с другой — задолго до наступления разрыва матки ее 
несостоятельность отражается в симптомокомплексе, напоми
нающем невынашивание и ошибочно расцениваемом как угроза 
невынашивания (кровомазанье, постоянный болевой синдром).

Частота преждевременных родов у женщин этой группы ока
залась очень высокой: 14 из 82 (17,1 %)• Если исключить слу
чаи, где разрыв матки не был гистопатическим, а зависел от 
диспропорции между плодом и тазом матери, форсированного 
родоразрешения, то частота преждевременных родов будет еще
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выше. Указанная симптоматика и разрыв беременной матки на 
ее фоне в части случаев были следствием глубокой инвазии 
ворсин хориона в миометрий.

Б о л е в о й  с и н д р о м  во в р е м я  б е р е м е н н о с т и ,  рас
цениваемый как угроза невынашивания, встречался очень ча
сто. Наиболее характерными были постоянные ноющие боли 
в низу живота, во всех его отделах, иногда в пояснице, иногда 
без ясной локализации, которые не поддавались лечению и не
редко усиливались к концу беременности. У части беременных 
имелись нерегулярные боли, возникавшие спонтанно во время, 
отдыха, после небольшой физической нагрузки, т. е. не завися
щие от времени суток, мешавшие сну («не спала из-за болей '
2 ночи», «не спала в течение 3 суток» и др.). Неясная локали
зация болей «где-то сзади», «в животе», нерезкая их иррадиа
ция в крестец, в поясницу отмечены в нескольких случаях раз
рыва по рубцу задней стенки матки. В части случаев постоян
ные ноющие боли в низу живота сочетались с нерегулярными 
схватками, что особенно часто наблюдалось к концу беремен
ности. У нескольких женщин на протяжении всей беременности 
отмечались боли постоянного характера в области послеопера
ционного рубца.

Однако было немало и таких случаев, где болевой синдром 
отсутствовал или был стерт, неясен, непостоянен, мало беспо
коил во время беременности. Ни в одном случае болевой синд
ром не был расценен как риск или угроза разрыва матки и объ
яснялся только как угроза невынашивания беременности.

Например:

Беременная Г., 34 лет, поступила в родильный дом 08.01.79 г. с жало
бами на боли в низу живота постоянного характера при беременности 30— 
31 нед. В анамнезе: 1) преждевременные роды двойней с ручным отделе
нием последа и гемотрансфузией; 2) самопроизвольный аборт при сроке 
16 нед; 3) срочные роды с ручным отделением последа и гемотрансфузией;
4) неразвивающаяся беременность двойней, выскабливание полости матки, 
гемотрансфузия; 5) корпоральное кесарево сечение в 1975 г. в 27 нед бере
менности по поводу центрального предлежания плаценты, производили 
гемотрансфузию. Настоящая беременность шестая. На учете в женской кон
сультации с 9—10 нед беременности. На протяжении беременности беспо
коили постоянные ноющие боли в низу живота, в пояснице, в связи с чем 
дважды находилась на стационарном лечении с диагнозом угрожающего 
прерывания беременности при сроках 14 и 19 нед.

При поступлении общее состояние удовлетворительное. Отеки нижних 
конечностей, передней брюшной стенки. АД 110/60ммрт.ст. (14,63/7,98кПа). 
Матка в обычном тонусе, при пальпации безболезненна. Положение плода 
продольное. Головка подвижна над входом в таз. Выделения слизистые. 
Диагноз: беременность 30—31 нед. Угрожающие преждевременные роды. 
Отеки. Отягощенный акушерский анамнез (рубец на матке после кесарева 
сечения). Женщина помещена в отделение патологии беременности, где на
чато лечение прогестероном, метацином, магнезией и витаминами. Несмотря 
на проводимую терапию, боли постоянного характера сохраняются. Через 
23 дня, 31.01. в 21.30 женщина пожаловалась на усиление болей. Появилась 
локальная болезненность матки в области дна с иррадиацией в эпигастраль
ную область. АД 120/80 мм рт. ст. (15,96/10,64 кПа). Пульс 80 уд/мин.
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Матка соответствует 33 нед беременности. По ходу рубца, особенно в верх
ней его трети, ближе к дну отмечается резкая болезненность при пальпа
ции. Головка над входом в таз. Сердцебиение плода глухое. Заподозрен 
разрыв матки. Развернута операционная, и через 45 мин начата операция, 
при которой обнаружено: на передней стенке матки продольный втянутый 
рубец, в верхнем отделе которого на расстоянии 4 см полный разрыв, за- 
тампонированный сгустками крови. Разрыв продолжен корпоральным раз
резом матки по рубцу, извлечен мальчик массой 1900 г, длиной 42 см (умер 
на 3-и сутки). Рана ушита. Произведена стерилизация по Мадленеру. После
операционное течение без особенностей, выписана на 10-е сутки.

Д р у г и е  о с л о ж н е н и я  б е р е м е н н о с т и  и с о п у т с т 
в у ю щ и е  с о с т о я н и я .  Признаки вегетососудистой дистонии 
и неврастении имелись при беременности у 11 женщин: асте
ния, артериальная гипотония, периодические приступы дурноты, 
нехватки воздуха, потемнения в глазах, плохой сон, быстрая 
утомляемость. У 2 женщин при беременности 24—25 и 36 нед 
соответственно был ушиб живота. Две женщины предприни
мали на разных сроках беременности попытки ее прерывания 
приемом хинина.

Следует также отметить неблагополучие социального ста
туса у части женщин с разрывом матки. Таких женщин оказа
лось достаточно много— 15 (18,3%). Это были женщины, не 
состоящие в браке, имевшие вредные привычки, не желавшие 
заниматься контрацепцией, чтобы предотвратить непланируе- 
мую беременность, не посещавшие женскую консультацию. 
Одна из них состояла на учете в психоневрологическом диспан
сере, другая в 14-летнем возрасте перенесла острую гонорею. 
Восемь женщин ни разу не посетили женскую консультацию во 
время беременности, остальные 7 посещали нерегулярно.

П е р е н  о ш е н н а я  б е р е м е н н о с т ь .  Переношенная бере
менность в сроках 41—42, 42—43 нед имелась у 7 женщин. Она 
сочеталась с большой массой плода (4000—5050 г), слабостью 
родовых сил, клинически узким тазом и форсированным вла
галищным родоразрешением. Иными словами, она имела боль
шое значение в разрыве матки механического, насильственного 
генеза.

Д л и т е л ь н ы й  « п р е л и м и н а р н ы й  п е р и о д » .  Он от
мечен у 17 женщин, характеризовался ноющими и схваткооб
разными болями в низу живота и пояснице постоянного харак
тера в течение нескольких суток. По этому поводу 13 женщин 
находились в течение разного времени (от 14 ч до 3—5 дней) 
в отделениях патологии беременности с диагнозами «подгото
вительный период», «прелиминарный период». В ряде случаев 
под этой клиникой и диагнозами маскировался угрожающий и 
свершившийся разрыв матки. У другой части беременных на 
фоне разной продолжительности «прелиминарного» периода из
ливались околоплодные воды, развивалась первичная слабость 
родовых сил с нарастанием безводного промежутка, отсутст
вием эффекта от родовозбуждения. Характерным сочетанием
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была вяло настраивающаяся родовая деятельность, переходя
щая в слабость родовых сил, с отягощенным акушерским и ги
некологическим анамнезом и разрывом матки в начале родов.

Примером может служить следующее наблюдение.
Беременная П., 23 лет, поступила в родильный дом 05.03.78 г. в 0.30 

в связи с нерегулярными схваткообразными болями в низу живота при 
беременности 39—40 нед. В анамнезе корпоральное кесарево сечение 
в 1976 г. в 24 нед беременности в связи с депрессивным состоянием и суи
цидной попыткой. Послеоперационный период осложнился высокой лихо
радкой, находилась в стационаре в течение месяца. В 1977 г. искусствен
ный аборт. Настоящая беременность третья, протекала с угрозой невына
шивания, в связи с чем в сроке от 5 до 8 нед находилась в стационаре. 
Повторная госпитализация в сроках 31—32 нед продолжительностью 1 мес. 
При обследовании в стационаре установлен хронический пиелонефрит. В те
чение последних 2 нед отеки. При поступлении отмечает схваткообразные 
боли в течение 2 последних суток, из-за которых не спала 2 ночи. За 7— 
8 ч до госпитализации боли усилились. Общее состояние удовлетворитель
ное. Схватки редкие, слабые. Матка между схватками расслабляется, без
болезненна при пальпации. На передней брюшной стенке рубец, спаянный 
с подлежащими тканями. Пальпация рубца безболезненна. Головка плода 
над входом в малый таз. Сердцебиение ритмичное, 148 уд/мин. Выделений 
нет. Диагноз: беременность 39—40 нед. Подготовительный период. Отяго
щенный акушерский анамнез. Миопия 4d. Отеки. Учитывая длительный под
готовительный период и ночное время, решено предоставить беременной 
сон. Назначены синэстрол, седуксен, глюкоза, аскорбиновая кислота, кокар- 
боксилаза, но-шпа. В течение ночи боли продолжали беспокоить, а с 7.00 
усилились. Произведено влагалищное исследование: шейка матки укоро- 
ченна. Цервикальный канал проходим для одного пальца. Плодный пузырь 
цел. Оставлена под наблюдением дежурного врача. Еще через 3*/г ч отме
чает усиление болей, которые беспокоят и вне схваток. Схватки через 
10 мин, короткие. Пальпация рубца в средней трети болезненна. Сердцебие
ние плода отчетливое, 136 уд/мин. Выделений нет. С диагнозом «угрожаю
щий разрыв матки» взята на операцию кесарева сечения. При переклады
вании на операционный стол боли усилились, появилась локальная болез
ненность матки над лоном. Через 10 мин чревосечение — корпоральное кеса
рево сечение со стерилизацией. В брюшной полости кровь. На передней 
стенке матки в верхней трети старого послеоперационного рубца полный 
разрыв 8 x 6  см. В рану предлежит плечико плода. Разрыв продолжен раз
резом вниз, извлечена живая доношенная девочка массой 3850 г, длиной 
52 см, с оценкой по Apgar 9 баллов. Послеоперационное течение гладкое. 
Выписана на 13-е сутки с ребенком.

Осложненное течение родового акта. А н о м а л и и  р о д о 
в ы х  сил.  Анализ течения родового акта при разрыве матки за
ставляет признать, что одним из самых характерных признаков 
несостоятельности матки является слабость родовых сил. Пов
торяемость этого осложнения, частота его сочетания с отяго
щенным акушерским анамнезом, отягощенным гинекологиче
ским анамнезом и гинекологической патологией позволяют счи
тать его одним из самых характерных симптомов угрожающего 
разрыва матки. Слабость родовых сил встретилась у 18 роже
ниц. Так как у 18 женщин разрыв матки произошел еще во время 
беременности, а у 4 в самом начале I периода родов, то сла
бость родовых сил фактически имелась у 18 из 60 рожениц, 
или у каждой третьей женщины. Следует подчеркнуть, что ис
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тинная частота слабости родобых сил была еще выше, но до
пускалась не всегда верная регистрация этого осложнения, 
когда продолжительность родов отмечали не с момента появ
ления регулярных, хотя и малопродуктивных схваток, а с на
чала развязывания хорошей родовой деятельности — спонтанной 
или в ответ на родовозбуждение.

Характерны были следующие проявления слабости родовых 
сил:

— длительный (до 2—7 сут) «прелиминарный период», пе
реходящий в первичную слабость родовых сил, с крайне труд
ным введением в роды, абсолютной неэффективностью или ма
лой эффективностью родовозбуждающих средств, упорной не- 
возбудимостью матки;

— отсутствие схваток, несмотря на родовозбуждение и ро- 
достимуляцию повторным применением различных схем и мето
дов;

— сохранение слабости родовых сил на протяжении всего 
родового акта с некоторым ответом на родостимулирующую те
рапию и прекращение или урежение схваток сразу после от
мены лечения.

Упорная слабость родовых сил на протяжении 2—3 сут наб
людалась у 8 женщин с разрывом матки, 2 из них погибли. 
Как правило, в этих случаях проводили повторные чередования 
стимуляций с назначением отдыха (до 3 раз за родовой акт!), 
которые, естественно, не могли дать эффекта. Максимальная 
продолжительность родового акта составила 667г ч. На значе
ние слабости родовых сил в клинике угрожающего разрыва 
матки указывали JI. С. Персианинов (1947) и др. Я. Ф. Вербов 
(1913) писал «не сила, а слабость есть источник разрыва». Нам 
представляетсяТ что слаббсть родовых сЮГ^вля5тся1Ш'йсточни- 
ком разрыва, а. четким доказательством несостоятельности 
матки, угрозы ее разрыв а . Как справедливо указывает 
И. Н. Рембез (1971), «мускулатура больной матки не в состоя
нии развить энергичных сокращений. Схватки болезненны и 
происходят как бы бережно, охранительно».

К этому следует еще добавить, что часто боли, возникающие 
в конце беременности, принимают или за схватки, или за не
регулярные схватки, или за дискоординированную родовую дея
тельность там, где они являются симптомом прогрессирующего 
разрыва матки.

У 13 женщин имела место бурная, чрезмерная родовая дея
тельность. Чрезмерная родовая деятельность с продолжитель
ностью родов до 3 ч отмечена у 5 рожениц, в том числе у 1 по
гибшей. Она нередко сочеталась с выраженной болезненностью 
и плохим расслаблением матки, значительным беспокойством 
рожениц.

В части случаев чрезмерная родовая деятельность развива
лась в ответ на родостимулирующую терапию при первичной
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слабости родовых сил на фоне гистопатических изменений мио
метрия. Сочетание слабость — бурная родовая деятельность 
было вторым типичным вариантом аномалий родовых сил при 
угрожающем разрыве матки.

У некоторых рожениц чрезмерная родовая деятельность со
четалась с клинически узким тазом, т. е., по существу, была 
частью клинической картины угрожающего разрыва матки при 
наличии диспропорции между плодом и тазом матери.

Индивидуальные колебания продолжительности родового 
акта, осложненного слабостью родовых сил или чрезмерной ро
довой деятельностью, отразились на средних величинах дли
тельности I и II периодов родов, которые в целом не отлича
лись от нормальных значений. Однако продолжительность I пе
риода родов у погибших 
женщин была все же боль
ше (табл. 7).

Анализ аномалий родо
вых сил при угрожающем 
разрыве матки был бы не
полным без оценки «непро
дуктивных потуг». У 8 жен
щин отсутствие продвиже
ния головки при полном 
раскрытии маточного зева 
было расценено как «сла
бость потуг», «вторичная 
слабость». И хотя фактически во всех этих случаях «слабость 
потуг» сочеталась с аномалиями вставления и предлежания 
головки, с крупным и гигантским плодом, роженицам прово
дили стимуляцию маммофизином, внутривенным введением ок
ситоцина на протяжении Р /2—21/г ч, а затем у части из них 
роды заканчивали наложением акушерских щипцов или ваку
ум-экстракцией плода «в связи с отсутствием условий для на
ложения акушерских щипцов», т. е. по существу, производили 
насильственный разрыв матки.

Иными словами, в этих случаях клиника диспропорции 
между плодом и тазом матери с отсутствием продвижения го
ловки ошибочно принималась за вторичную слабость родовых 
сил, следствием чего была неправильная акушерская тактика.

Значение аномалий родовых сил в клинике угрожающего 
разрыва матки заставляет пересмотреть назначение родовоз
буждающей, родостимулирующей терапии при сочетании «пре
лиминарных» схваток, слабости родовых сил с отягощенным 
акушерским анамнезом, отягощенным гинекологическим анам
незом и гинекологической патологией, с крупным, гигантским 
плодом и у многорожавших женщин.

Назначение родостимулирующих средств в этих случаях 
опасно еще и потому, что создает у врача ощущение принятых

Т а б л и ц а  7
Продолжительность I и II периодов 
родов у рожениц с разрывом матки

Продолжительность: ч, мин <М±ш)

Периоды
родов Выжившие Умершие

I 9 ч 52 мин± 12 ч 41 м ин±
±41 мин ± 1  ч 40 мин

п 32 мин±5 мин 17 м ин±2 мин
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мер, которые должны исправить намечающееся отклонение от 
нормального течения родового акта. Подобная терапия отвле
кает внимание от действительной клинической ситуации, успо
каивает на определенный период времени, в течение которого 
может прогрессировать патологическое течение родов, может 
произойти разрыв матки. Шаблон в назначении родостимули
рующих средств подтверждает тот факт, что слабость родовой 
деятельности была зарегистрирована у 18 рожениц, т. е. 
в 22,0 %, а родоускорение применено 34 женщинам, т. е. 
в 41,5 % случаев, или в 2 раза чаще.

Вот несколько примеров такого родоускорения: 1) пятые роды крупным 
плодом в тазовом предлежании, отягощенный акушерский анамнез. Оксито- 
цин внутривенно в связи со слабостью родовых сил при полном раскрытии 
маточного зева. Через 10 мин исчезло сердцебиение плода, побледнела, 
АД 90/50 мм рт. ст. (11,97/6,65 к П а )— разрыв матки; 2) вторые роды, 
в анамнезе диатермокоагуляция шейки матки. Крупный плод в тазовом 
предлежании, перекашивание беременности, упорная слабость родовых сил, 
нарастание безводного промежутка (18 ч). На фоне крайнего утомления 
и истощения роженицы назначен внутривенно окситоцин. Через 5—10 мин 
резкое ухудшение сердцебиения плода, применена экстракция плода за та
зовый конец — мертворождение, разрыв матки; 3) первородящая 43 лет 
с 3 искусственными и самопроизвольными абортами в анамнезе и вторич
ным бесплодием в течение 12 лет, первичная слабость родовых сил. Внутри
венно назначен окситоцин — разрыв матки в I периоде родов; 4) повторно
родящая с отягощенным акушерским анамнезом, переведена в родильное 
отделение из отделения патологии беременности в связи с кровотечением 
и болями в низу живота. Поставлен диагноз предлежания плаценты, на
значено внутривенное введение окситоцина в течение 4 ч. Спонтанные роды, 
кровотечение продолжается, при ручном отделении последа (располагался 
в дне и теле матки) обнаружен разрыв матки; 5) первобеременная, перво
родящая, двойня. После рождения плода массой 3300 г отсутствует про
движение головки второго плода с предполагаемой массой 4000 г в заднем 
виде затылочного предлежания. Начато внутривенное введение окситоцина — 
разрыв матки; 6) повторнородящая с плодом 5100 г. При полном раскрытии 
маточного зева отсутствует продвижение головки плода, «непродуктивные 
потуги». Начато дробное внутримышечное введение маммофизина — разрыв 
матки.

В ряде случаев отмечено крайне беспорядочное назначение 
родоускоряющих средств, беспорядочное чередование стимули
рующих препаратов и назначений сна, а также средств тор
мозящих сократительную активность миометрия (в частности, 
сернокислой магнезии). Повторные назначения сна, иногда дли
тельного, ни в одном из разбираемых случаев не способство
вали сколько-нибудь удовлетворительному отдыху, восстанов
лению или развитию сократительной активности миометрия, но 
приводили к удлинению безводного промежутка, развитию хо- 
риоамнионита, метрита, тяжелой внутриутробной гипоксии 
плода и в дальнейшем облегчали разрыв матки. Такое «веде
ние» родов отмечено в 8 случаях.

В части случаев оставалась без внимания персонала бур
ная родовая деятельность, на фоне хороших схваток неоп
равданно продолжалась или назначалась родоускоряющая те
рапия.
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П р е ж д е в р е м е н н о е  и р а н н е е  и з л и т и е  о к о л о 
п л о д н ы х  во д . Эта патология имелась у 38 из 64 рожениц 
(59,4%). В остальных случаях разрыв матки наступил еще во 
время беременности. Преждевременное излитие околоплодных 
вод нередко сочеталось со слабостью родовых сил. Безводный 
промежуток менее 6 ч был только у 24 женщин. Безводный про
межуток 12 ч и более на фоне слабости родовых сил, отсутствия 
эффекта от родостимулирующей терапии отмечен у 16 женщин. 
В 4 случаях он достигал 39—68 ч. У женщин воды содержали 
примесь мекония, крови, имели гнилостный запах, что указы
вало на сопутствующую патологию родов. Средняя продолжи
тельность безводного промежутка была в 2 раза больше 
в группе погибших женщин и составляла 16 ч 10 мин±3 ч 37 мин 
по сравнению с 8 ч 49 мин±1 ч 54 мин в группе выживших.

К р о в я н и с т ы е  в ы д е л е н и я  во в р е м я  б е р е м е н н о 
с т и  и р о д о в .  Они отмечены у 13 из 64 женщин (20,3 %). По
явление кровянистых выделений, казалось бы, свидетельствует 
о свершившемся разрыве матки. Вместе с тем у части женщин 
длительное кровомазанье, в одном случае до 4—5 нед, наблю
далось еще в конце беременности, не было связано с предле- 
жанием плаценты и не могло быть объяснено свершившимся 
разрывом матки. У части женщин кровянистые выделения но
сили более кратковременный характер, их появление сочеталось 
с началом «прелиминарных» схваток, т, е. отражало развиваю
щуюся несостоятельность миометрия. Кровянистые выделения 
нередко усиливались на фоне родовозбуждения, родостимуля- 
ции, при производстве влагалищного исследования, появлялись 
при вскрытии плодного пузыря, при спонтанном отхождении 
околоплодных вод. Объяснение кровянистых выделений во 
время беременности, появляющихся за много часов, дней до 
клиники свершившегося разрыва матки, спорно. Практически 
все женщины с кровомазаньем во время беременности имели 
рубец на матке, у части при гистологическом исследовании ус
тановлена глубокая инвазия хориона в миометрий.

Несомненно, что появление кровомазанья, кровянистых вы
делений в конце беременности, особенно' в сочетаний' с р уб ц о м  

на матке,— чрезвычайно серьезный прйзнакГ несостоятельности 
жмиометрия. Т1о"этому Удивляет явная недооценка этого сйШЬ , 
тома зрачами-акушерами. Большее внимание появлению кро- 
вянистых выделений обращалось во время беременности. В ро
дах этот симптом оставался мало замеченным, что было свя
зано с объяснением его такими причинами, как раскрытие 
шейки матки, низкая плацентация. Характерно, что, несмотря 
на наличие у ряда женщин отягощенного акушерского анамнеза, 
рубца на матке, практически ни в одном случае появление 
кровянистых выделений не связали с вероятностью разрыва 
матки. В целом реакция медицинского персонала на появление 
кровянистых выделений имелась в 8 из 13 случаев. При этом
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рабочими диагнозами были «преждевременная отслойка нор
мально расположенной плаценты» (у 6) и «предлежание пла
центы» (у 2), хотя фактически вся имеющаяся клиника никак 
не соответствовала этим диагнозам. Стереотип увязывания кро
вянистых выделений с предлежанием или отслойкой плаценты 
способствовал тактическим ошибкам в виде консервативного 
ведения родов на протяжении ряда часов при свершившемся 
разрыве матки.

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  и н ф е к ц и и  в р о д а х  
имелись у 11 женщин (17,2% ). В большинстве случаев они 
были связаны с развитием хориоамнионита и метрита на фоне 
растущего безводного промежутка. У части рожениц хориоам- 
нионит имелся к моменту поступления в стационар и сочетался 
с запущенным поперечным положением, анте- и интранатальной 
смертью плода. Не всегда в этих случаях можно было исклю
чить криминальное вмешательство. Симптомами хориоамнио
нита были лихорадка в пределах 37,6—39,5 °С, ознобы, иногда 
повторные, гноевидные выделения из половых путей с гнилост
ным запахом. У 3 женщин на этом фоне произошел насиль
ственный разрыв матки во время родоразрешающих влагалищ
ных операций, у 2 имелся клинически узкий таз. При исследо
вании 3 плацент установлен плацентит, при исследовании 
миометрия — тяжелый острый метрит с обширной лейкоцитар
ной инфильтрацией, отеком стромы.

Состояние плода. Известно, что разрыв матки сопровожда
ется большой потерей детей за счет гипоксии, травмы, недоно
шенности [Yuergens H. et a i ,  1975; Champault G., 1978, и др.]. 
В то же время имеются значительные колебания перинатальной

Т а б л и ц а  8
Исход для новорожденных у женщин с разрывом матки

Группы женщин

Новорожденные
Живые Умершие Все

женщины

Погибли в антенатальном пе
риоде

5 — 5

Погибли в интранатальном пе
риоде

23 4 27

Погибли в постнатальном пе
риоде

5 I 6

Переведены в другие стацио
нары

6 2 8

Выписаны домой в удовлетво
рительном состоянии

36 3 39

В с е г о 75 10 85
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смертности, по данным отдельных авторов. Так, согласно 
R. Ferguson, D. Reid (1958), перинатальная смертность при 
разрыве матки составляет 29,4 %, по данным K. Schlensker, 
A. Balte (1977) — 62 %, по данным F. Akashen (1968) и J. Berg 
(1971), соответственно 80,7 и 86,7 %,а по данным R. Trivedl 
и соавт. (1968) и A. Yernay, F. Perez Vera (1977) — соответст
венно 96,1 и 96,7 %.

Интенсивное мониторное 
наблюдение в родах снизило 
процент неблагоприятных ис
ходов для плода при разрыве 
матки [Beller H., I977J. Име
ются отдельные казуистиче
ские сообщения о выживании 
плодов при рождении плод
ного яйца в брюшную полость 
и полной отслойке плаценты 
[Semchyshyn S., Gerulath A.,
1977; Lalos О. et al., 1977, и 
Др.].

По нашим данным, пери
натально погибло 38 из 85 де
тей (на 82 родов имелось 3 
двойни), или 44,7 % • Несколь
ко выше оказалась потеря де
тей у погибших (табл. 8).
Более чем %  детей перенесли 
внутриутробную гипоксию раз
ной длительности. С оценкой 
по шкале Apgar 7—10 баллов 
родилось только 27 детей 
(табл. 9).

Остальные живые дети ро
дились в состоянии гипоксии 
разной степени тяжести, 6 из 
них в дальнейшем погибли, 7 
переведены в другие стацио
нары: отделение для недоношенных детей (2), реанимационное 
отделение в связи с черепно-спинальной травмой (5 детей). 
Недоношенными родилось 14 детей, 4 из них — мертворожден
ные; 6 недоношенных детей родились в тяжелом состоянии, 
остальные — в состоянии средней тяжести.

Недоношенные дети имелись только в группе выживших 
женщин.

У погибших масса плодов была значительно больше, чем 
у выживших (табл. 10).

Масса новорожденных 3500 г и больше встретилась у 28 % 
выживших женщин и у 60 % погибших.

Т а б л и ц а  9
Оценке по шкале Apgar 

живорожденных детей у женщин 
с разрывом матки

Оценка 
в баллах

Число новорожденных 
в группа* жевщин

живых умерших

1—3 13 3
4—6 9 1
7—8 21 2
9— 10 4 —

В с е г о 47 6

Т а б л и ц а  10
Рост и масса новорожденных детей 
(М ±ш ) у женщин с разрывом матки

Группы
женщин РОСТ, СМ Масса, г

Живые
Умершие

4 9 ,3 ± 0 ,6
5 2 ,0 ± 0 ,5

3118±83
3828±275

В с е г о 4 9 ,6 ± 0 ,6 3194±77
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Причинами перинатальной потери детей были асфиксия 
(у 23 детей), ателектаз и гиалиновые мембраны на фоне ате
лектаза (у 6 детей), аспирационная пневмония (у 1 ребенка), 
родовая травма (у 6), порок развития (у 1), отечная форма ге
молитической болезни (у 1 ребенка).

Таким образом, абсолютное большинство детей погибли в ре
зультате внутриутробной гипоксии и респираторного дистресс- 
синдрома. Застойное полнокровие сосудов головного мозга, 
множественные асфиксические крупно- и мелкоочаговые крово
излияния во внутренние органы, в оболочки головного мозга 
свидетельствовали о длительности внутриутробной гипоксии 
у этих детей.

Родовая травма как непосредственная причина гибели встре
тилась у 6 из 38 новорожденных. Патологоанатомические дан
ные свидетельствовали о значительной тяжести травмы в этих 
случаях: массивные кровоизлияния в полости черепа, разрыв 
лямбдовидного шва с массивным кровоизлиянием в мягких тка
нях свода черепа, разрыв мозжечкового намета, массивная ге
матома мягких тканей головки с внутричерепным кровоизлия
нием, множественные субкапсулярные гематомы печени с раз
рывом капсулы, кровоизлиянием в брюшную полость и др. Во 
всех случаях тяжелого травматизма детей имелся клинически 
узкий таз и (или) было применено форсированное влагалищ
ное родоразрешение. Смерть большинства этих детей наступила 
в периоде изгнания, однако ей предшествовала длительная 
внутриутробная гипоксия на фоне «непродуктивных потуг», 
бурной родовой деятельности при стимуляции внутривенным 
введением окситоцина.

Насильственный генез разрыва матки, диспропорция между 
плодом и тазом матери способствовали потере 18 из 27 детей 
(66,7 %), в то время как при несостоятельности матки гистопа- 
тического генеза погибло только 15 из 58 новорожденных 
(25,9%).

Дополнительные диагностические методы, способствующие 
выявлению угрожающего разрыва матки. Метод H. M üller
(1976). Предложен автором для распознавания несостоятельно
сти матки после кесарева сечения. Применяется при наличии 
свободной проходимости пальца за маточный зев, т. е. при зре
лой шейке матки в конце беременности или непосредственно во 
время родов. Заключается в пальцевом обследовании рубца 
в области нижнего сегмента после отслаивания плодного пу
зыря от стенки матки.

Автор применил метод у 112 женщин с рубцом на матке 
после кесарева сечения и выявил выраженные рубцовые изме
нения, переходящие на область маточного зева, у 6, полный и 
неполный разрыв матки — у 8 женщин. В остальных случаях 
имелось удовлетворительное состояние рубца, что позволило 
провести роды через естественные родовые пути.
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Гистерография, выполненная до наступления следующей бе
ременности, позволяет оценить состояние рубца на матке после 
кесарева сечения. С целью получения более надежной инфор
мации Y. Beyth (1978) во время кесарева сечения маркирует 
рану матки тремя танталовыми скобками длиной 5 мм — по од
ной в каждый конец и по середине шва. Через 6 мес после опе
рации 10—12 сантиметровый разрез на матке имеет длину 2— 
3 см. Танталовые маркеры рубца позволяют оценить его связь 
с гистерографическим дефектом миометрия, оценить недоста
точность маточной стенки в месте рубца.

Мониторное наблюдение за состоянием внутриутробного 
плода. Ухудшение состояния внутриутробного плода, регистри
руемое при мониторном наблюдении, позволяет заподозрить на
чинающийся разрыв матки при его малосимптомном течении 
[Endl J. et al., 1977; Beller H., 1977, и др.].

Клиника угрожающего разрыва матки при диспропорции 
между плодом и тазом матери. Описывая угрожающий разрыв 
матки, И. Ф. Жорданиа (1950), по существу, систематизировал 
его симптоматику при клиническом несоответствии между пло
дом и тазом матери.

I. Симптомы угрожающего разрыва матки, т. е. состояния, 
когда ни разрыва матки, ни надрывов в ее стенке еще не про
изошло:

1) частые и болезненные, но несудорожные схватки;
2) наличие контракционного кольца, сопровождающееся бо

лезненностью нижнего сегмента;
3) перерастяжение мочевого пузыря, затрудненное мочеис

пускание;
4) отек шейки матки, постепенно распространяющийся на 

влагалище и наружные половые органы при фиксированной 
в малом тазу предлежащей части;

5) непроизвольная и непродуктивная потужная деятель
ность при подвижной над входом головке.

II. Симптомы начавшегося, но незавершившегося разрыва 
матки:

1) перечисленные выше симптомы (в различных их сочета
ниях) ;

2) резко болезненные схватки с выраженным судорожным 
характером;

3) наличие сильной болезненности живота вне схваток или 
потуг, общее возбужденное состояние роженицы, громкий крик, 
испытываемое ею чувство сильного страха, нередко сопровож
дающееся расширением зрачков (эректильная фаза рефлектор
ной формы шока, вызванного раздражениями со стороны пов
режденной матки);

4) кровянистые выделения из матки (через влагалище) 
в небольшом количестве;

5) примесь крови в моче;
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6) выпячивающаяся припухлость над лоном;
7) ухудшение состояния плода: замедление (или, наоборот, 

ускорение) и приглушение сердечных тонов, очень активные 
его движения и др.

Указанная симптоматика является классической. Она также 
представлена в ряде отечественных и зарубежных монографий 
и руководств [Яковлев И. И., 1953; Рембез И. H., 1971, и др.].

Л. С. Персианинов (1952), дает следующее описание угро
жающего разрыва матки: « ... у роженицы, имеющей простран
ственные несоответствия таза и предлежащей части, при затя
нувшихся родах и бурной родовой деятельности после отхожде- 
ния вод, развиваются явления перерастяжения нижнего сегмента. 
Матка вытянута в длину, дно ее отклонено вправо. Контрак- 
ционное (ретракционное) кольцо на уровне пупка или выше, 
матка принимает форму песочных часов. Верхняя часть матки, 
сильно сократившаяся, плотная, четко контурируется и распо
лагается в области одного из подреберьев, обычно правого; 
нижний отдел матки имеет более широкую и несколько расп
лывчатую форму. Круглые связки, особенно левая, напряжены 
и болезненны. При пальпации живота в области нижнего сег
мента матки определяются напряжение и резкая болезненность. 
Вследствие болезненности не удается определить части плода, 
тело которого почти целиком располагается в перерастянутом 
нижнем сегменте матки. При влагалищном исследовании обна
руживаются отсутствие плодного пузыря, полное открытие зева, 
а высоко над входом или во входе в таз — предлежащая часть. 
В части случаев, несмотря на высокое стояние головки, все 
влагалище бывает занято большой головной опухолью. При по
перечных положениях плода влагалище заполнено вколотив- 
шимся плечиком. При ущемлении губы маточного зева между 
стенкой таза и вколоченной головкой отмечается выраженный 
отек губы зева, которая в виде мягкой багрово-синей лопасти 
свешивается в просвет влагалища.

Бурные схватки, следуя одна за другой, принимают, нако
нец, судорожный характер; матка не расслабляется и вне схва
ток. Роженица чрезвычайно беспокойна, чувствует в животе 
распирающую боль, хватается руками за живот, кричит не 
только при схватках, но и в паузы. Лицо у нее покрасневшее, 
язык и губы сухие, в глазах страх, пульс учащен, температура 
повышена. Из влагалища появляются кровянистые выделения. 
Ухудшается или исчезает сердцебиение плода».

Совершенно очевидно, что для развития подобной клиниче
ской картины угрожающего разрыва матки необходимо время, 
в течение которого полное или почти полное раскрытие маточ
ного зева будет сочетаться с выраженной степенью клиничес
кого несоответствия между плодом и тазом матери. Как пра
вило, это не менее 1 '/г—2—3 ч, которые необходимы для посте
пенного перемещения большей части плода в нижний сегмент,
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формирования сокращенного верхнего отдела матки и контрак- 
ционного кольца, растяжения круглых маточных мышц и т. д.

Между тем выжидательная тактика в течение 2—3 ч в це
лях функциональной оценки таза в настоящее время оставлена, 
и имеется тенденция к полному отказу от нее, так как вопрос 
о клиническом несоответствии между плодом и тазом матери 
может быть решен уже в I периоде родов. Следовательно, 
с точки зрения современного акушерства, развитие классичес- 
кой симптоматики угрожающего разрыва матки возможно-  
только при неграмотном, неправильном~~ведении родов, и при 
диспропорции между плодом и тазом матери приходится стал
киваться с более стертой клиникой угрожающего разрыва 
матки. Определенное влияние на стирание симптоматики ока
зывает фармакология родов — широкое применение анальгети
ков, наркотических, седативных средств, транквилизаторов, 
спазмолитических препаратов, перидуральной блокады. В ре
зультате создаются своеобразные ножницы между ориентиро
ванием врача на классическую клинику угрожающего разрыва 
матки и скудностью, смазанностью истинной клинической кар
тины. Это обстоятельство — одна из причин запоздалого диаг
ноза данного осложнения в ряде случаев.

В сказанном выше убеждает анализ собственного материала. 
Диспропорция между плодом и тазом матери как преобладаю
щая причина разрыва матки имелась у 14 рожениц. Основными 
причинами диспропорции были: крупный или гигантский плод 
(8 случаев, или 57,1 %), аномалии вставления и предлежания 
головки плода (28,6% ). Реже встречались анатомически узкий 
таз и поперечное положение плода (табл. 11).

Чрезмерная родовая деятельность как признак угрожающего 
разрыва матки при клиническом несоответствии встретилась 
меньше чем в половине случаев (42,8 %), но все же наблюда
лась чаще, чем при разрыве матки насильственного (18,2%) и 
гистопатического генеза (15,8% ). Частыми осложнениями 
также были преждевременное излитие околоплодных вод 
(50,0% ), выпадение пуповины (14,3% ). Чаще, чем в других 
группах, а именно у 5 рожениц, или в 35,7 % случаев, имело 
место перенашивание беременности, что, несомненно, отража
лось на способности к конфигурации головки плода.

Такие симптомы, как отек шейки матки, влагалища, наруж
ных половых органов, резко болезненные схватки, отсутствие 
расслабления матки между схватками, болезненность при паль
пации нижнего сегмента вне схваток встречались не чаще, чем 
у !/з или ‘Д рожениц (табл. 12). Еще реже были такие симп
томы, как матка формы песочных часов (в 1 случае), кровяни
стые выделения из половых путей (в 2 случаях).

Самыми частыми симптомами угрожающего разрыва матки 
при клинически узком тазе оказались непродуктивные потуги 
(отсутствие продвижения головки прй полном раскрытии
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Т а б л и ц а  11
Осложнения родового акта у женщин с разрывом матки

Причины разры ва матки

Осложнения

Д испропор
ция между 

плодом и та
зом матери

Насильствен
ный фактор

Г истопатичее- 
кие измене

ния мио
метрия

Всего

Число
наблю
дений

%
Число
наблю
дений

w
Число

наблю
дений

%
Число

наблю
дений

%

Преждевременные
роды

— — 1 9,1 13 22,8 14 17,1

Запоздалые роды 5 35,7 2 18,2 — — 7 8,5
Слабость родовых сил 4 28,6 5 45,5 9 15,8 18 21,9
Чрезмерная родовая 

деятельность
6 42,8 2 18,2 5 8,8 13 15,8

Преждевременное, 
раннее излитие около
плодных вод

7 50,0 8 72,7 23 40,3 38 46,3

Выпадение пуповины 2 14,3 1 9,1 — — 3 3,6
Крупный, гигантский 

плод
8 57,1 2 18,2 3 5,3 13 15,8

Анатомически узкий 
таз

2 14,3 — — — — 2 2,4

Поперечное, косое 
положение плода

1 7,1 4 36,4 — — 5 6,1

Тазовое предлежание 
плода

— — 2 18,2 4 7,02 6 7,3

Аномалии предлежа
ния, вставления голов
ки плода

4 28,6 1 1.7 5 6,1

Инфекция в родах 1 7,1 3 27,3 7 12,3 11 13,4
Отягощенный аку

шерский анамнез
3 21,4 5 45,5 44 77,2 52 63,4

Отягощенный гине
кологический анамнез

3 21,4 3 27,3 15 26,3 21 25,6

И т о г о 14 100,0 11 100,0’ 57 100,0 82 100,0

маточного зева в течение 1—l ' /г—2’/г ч) и интранатальная ги
поксия плода. Последняя отмечена практически во всех случаях 
диспропорции между плодом и тазом матери, причем в 8 из них 
наступила интранатальная смерть плода.

Следует отметить, что в большинстве случаев угрожающего 
разрыва матки в результате диспропорции между плодом и та
зом матери наблюдалось сочетание не более 3—4 перечислен
ных симптомов. Эта стертость, малосимптомность, как правило, 
принималась врачами только за клиническое несоответствие, 
что неизбежно приводило к запоздалому диагнозу угрожаю
щего, а иногда и свершившегося разрыва матки и, следова
тельно, к запоздалому оказанию соответствующей помощи.
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Симптомы угрожающего разрыва матки при диспропорции между плодом
и тазом матери

Т а б л и ц а  12

Симптомы Число
наблюдений %

Отсутствие продвижения головки плода при 9 6 4 ,3
полном раскрытии маточного зева

Интранатальная смерть плода 8 5 7 ,1
Чрезмерная родовая деятельность 6 4 2 ,8
Резко болезненные схватки 5 3 5 ,7
Отсутствие расслабления матки между схват 4 2 8 ,6

ками
Резкий отек наружных половых органов, вла 3 2 1 ,4

галища, шейки матки
Болезненность нижнего сегмента вне схватки 3 2 1 ,4
Кровянистые выделения из половых путей 2 14 ,3
Матка формы песочных часов 1 7 ,1

В с е г о 14 100,0

Такая недооценка угрожающего разрыва матки при клини
чески узком тазе имела место в 10 случаях, причем 3 женщи
нам в связи с беспокойством и очень болезненными схватками 
применен промедол, в 7 случаях наложены вакуум-экстрактор 
или акушерские щипцы (в одном из них уже на фоне свершив
шегося разрыва матки).

В качестве примера приводим следующие наблюдения:
1. Роженица Л., 28 лет, поступила в родильный дом 11.05.79 г. в 12.00 

в связи со схватками, продолжающимися в течение 5 ч, при беременности 
41—42 нед. В анамнезе срочные роды без осложнений в 1975 г., масса 
плода 3900 г. В 1977 г. искусственный аборт. Настоящая беременность 
третья. На учете по беременности с 18—19 нед. На протяжении всей бере
менности отмечались протеинурия (330—990 мг/л) и лейкоцитурия (8— 
10—12 в поле зрения). Общая прибавка массы за 22 нед— 10 кг. Страдает 
варикозным расширением вен нижних конечностей.

При поступлении общее состояние удовлетворительное. Схватки регу
лярные, достаточной продолжительности. Положение плода продольное. Го
ловка прижата ко входу в таз. Сердцебиение ритмичное, 136 уд/мин. Под
текают светлые воды (отошли 2 ч назад). Влагалищное исследование: 
шейка матки сглажена. Края зева тонкие, раскрытие зева 6 см. Плодного 
пузыря нет. Головка прижата ко входу в таз. Стреловидный шов в попе
речном размере таза, малый родничок слева. Предполагаемая масса плода 
4500—4600 г. Размеры таза нормальные. Диагноз: роды вторые при бе
ременности 41—42 нед. Крупный плод. Раннее отхождение вод.

В течение следующих 5—6 ч наблюдалась хорошая родовая деятель
ность, сердцебиение плода без изменений. К 19.00 схватки участились, стали 
болезненными. Введены промедол, 2 мл 1 % раствора, и ганглерон, 2 мл 
1,5 % раствора. Произведено влагалищное исследование: раскрытие маточ
ного зева полное. Плодного пузыря нет. Головка прижата ко входу в таз. 
Стреловидный шов в поперечном размере. Малый родничок слева. На го
ловке родовая опухоль. С целью уменьшения болей при схватках дан ма
сочный наркоз триленом.
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В течение следующего часа б?мечаётся непроизвольная потужнай дея
тельность. Головка остается прижатой ко входу в малый таз. Схватки мало
болезненны. Пальпация области нижнего сегмента также безболезненна, 
Еще через час — продолжаются малопродуктивные потуги. Сердцебиение 
плода 140 уд/мин, после потуги учащается до 160 уд/мин. Головка плода 
малым сегментом во входе в таз. Пальпация нижнего сегмента безболез
ненна. Жалоб роженица не предъявляет. Через 2 ч 25 мин от момента 
определения полного раскрытия маточного зева, т. е. в 21 ч 25 мин, на вы
соте потуги роженица пожаловалась на резкую боль в низу живота. Сердце
биение плода глухое, редкое. АД 80/50 мм рт. ст. (10,64/6,65 кПа). Пульс 
100 уд/мин. Беспокойна, мечется от боли. Резкая болезненность в нижнем 
сегменте матки. Заподозрен разрыв матки. Роженица введена в наркоз 
(эндотрахеальный, закисью азота с кислородом), и через 15 мин начата 
операция. В брюшной полости жидкая кровь в количестве 500 мл. В ниж
нем сегменте матки разрыв в поперечном направлении длиной 10 см, с пере
ходом на левый край и захватом сосудистого пучка. Поврежденные сосуды 
обильно кровоточат. Извлечен мертвый мальчик массой 4800 г, длиной 
56 см. Матка не сокращается — массивное атоническое кровотечение. Про
изведена надвлагалищная ампутация матки. Общая кровопотеря оценена 
в 1500 мл, замещена кровью и растворами.

В послеоперационном периоде резкая постгеморрагическая анемия (ге
моглобин 70 г/л), прикультевой инфильтрат. После соответствующего лече
ния выписана в удовлетворительном состоянии на 14-е сутки после опе
рации.

Таким образом, в ведении роженицы допущен ряд серьезных 
ошибок, и главная из них заключается в недооценке резкой 
степени диспропорции между головкой плода и тазом матери, 
несмотря на характерную клинику: наличие крупного перено
шенного плода, неспособность головки к конфигурации, отсут
ствие соответствующего биомеханизма родов (в данном случае 
как при общесуженном тазе с резким сгибанием и вступлением 
головки в малый таз стреловидным швом в косом размере), 
длительное отсутствие продвижения головки плода при полном 
раскрытии маточного зева. Часть признаков угрожающего раз
рыва матки: резко болезненные схватки, болезненность и пере- 
растяжение нижнего сегмента — были стерты назначением нар
котических (промедол, триленовый наркоз) и спазмолитических 
(ганглерон) средств. В связи со стертостью болевого синдрома 
и других симптомов единственный, но яркий признак угрожаю
щего разрыва матки — непродуктивные потуги в течейие-^/г-ч 

, при высокостоящей головке плода — был недооценён, принят 
''fwfbKö' Kak проявление клинического несоответствия, которое 
врачи считали преодолимым у повторнородящей женщины, 
имевшей в анамнезе роды крупным плодом (3900 г).

2. Беременная К., 40 лет, поступила в родильный дом в 18.20 11.09.80 г. 
В анамнезе астматический бронхит с частыми приступами в течение 7 лет, 
не лечилась. В 1967 г. роды, масса ребенка 4500 г, имела место упорная 
слабость родовых сил. С 1968 по 1975 г. 5 искусственных абортов, в 1978 г. 
самопроизвольный аборт при сроке 12 нед с выскабливанием полости матки. 
Настоящая беременность восьмая. На учете по беременности с 10—11 нед. 
При взятии на учет установлена гипертоническая болезнь I ст. и ожирение 
III ст. (рост 155 см,, масса 98,5 кг). Во время беременности трижды наблю
далась патологическая прибавка массы. В 36 нед беременности находилась 
в стационаре в связи с кровянистыми выделениями, болями в низу живота
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и пояснице. Была заподозрена преждевременная отслойка нормально рас
положенной плаценты на фоне сочетанного с экстрагенитальной патологией 
позднего токсикоза. В связи с прекращением болей и выделений выписана 
(от дальнейшего стационарного лечения отказалась).

При поступлении АД 140/60 мм рт. ст. (18,62/7,98 кПа). Отечность 
нижних конечностей, передней брюшной стенки. Масса 101,6 кг. В моче 
белок 165 мг/л, лейкоциты до 10—12 в поле зрения. Обильно подтекают 
светлые воды (отошли за час до поступления). Схваток нет. Матка в по
вышенном тонусе. Положение плода продольное. Головка прижата ке входу 
в малый таз. Сердцебиение ритмичное, 138 уд/мин. Влагалищное исследо
вание: шейка матки сохранена. Цервикальный канал свободно проходим 
для одного пальца за внутренний зев. Плодного пузыря нет. Предлежит 
головка. Мыс недостижим. Диагноз: Беременность 40—41 нед. Преждевре
менное отхождение вод. Отягощенный акушерский анамнез. Нефропатия 
на фоне гипертонической болезни. Крупный плод. Ожирение III ст. Астма
тический бронхит. Решено роды предоставить естественному течению. На
значено родовозбуждение по методу Штейна — Курдиновского. Для лечения 
нефропатии и профилактики внутриутробной гипоксии применены сернокис
лая магнезия по схеме Бровкина, инфузионная терапия гемодезом, глюко
зой с аскорбиновой кислотой, сигетином

Через 172 ч появились регулярные схватки, которые вскоре стали очень 
болезненными, в связи с чем применен внутримышечно дипиДолор 2 мл. 
В 24.00 родовозбуждение закончено. Еще через 27г ч родовая деятельность 
несколько ослабла. Роженица жалуется на утомление. Решено предоставить 
отдых, и 12.09 в 3.50 применен повторно дипидолор, 2 мл, оксибутират 
натрия— 10 мл внутривенно, дроперидол — 2 мл внутримышечно. Повторно 
введена глюкоза с сигетином. Уснула. В 7.05 проснулась. Температура 
37,6 °С. АД 130/80 мм рт. ст. (17,29/10,64 кПа). Отмечаются хорошие 
схватки. Введены глюкоза с кокарбоксилазой, фолликулин. Применен метод 
Хмелевского. Продолжается введение пенициллина (начато с 3.00). В 8.00 
схватки потужного характера, частые, малоболезненные. Головка прижата 
ко входу в таз. Сердцебиение плода ритмичное, 140 уд/мин. В 8.45 
АД 150/80 мм рт. ет. (19,95/10,64 кП'а). Роженица пытается тужиться. 
Матка вне схваток расслабляется. Влагалищное исследование: раскрытие 
маточного зева почти полное. Края средней толщины, податливые. Головка 
прижата ко входу в таз. На головке умеренная родовая опухоль. Стрело
видный шов в поперечном размере таза. Малый родничок слева. Подтекают 
светлые воды. Диагноз: роды вторые срочные. Преждевременное отхожде
ние вод. Крупный плод. Клиническое несоответствие между головкой плода 
и тазом матери. Нефропатия на фоне гипертонической болезни. Отягощен
ный акушерский анамнез. Ожирение III ст. Астматический бронхит. Лихо
радка в родах. Пупочная грыжа. Показано родоразрешение операцией ке
сарева сечения.

В течение следующих 20—30 мин повторно осмотрена вагинально— 
данные те же. Пересчитан срок беременности, и установлено, что он соот
ветствует 42—43 нед. Оценена предполагаемая масса плода — 5000 г. По
явились признаки нарушения сердечной деятельности плода.

Уточненный диагноз: роды при беременности 42—43 нед. Преждевре
менное отхождение вод. Крупный плод. Внутриутробная гипоксия плода. 
Клиническое несоответствие между плодом и тазом матери. Хориоамнионит. 
Угрожающий разрыв матки. Нефропатия на фоне гипертонической болезни. 
Миокардиодистрофия. Нарушение кровообращения I ст. Астматический брон
хит. Ожирение III ст. Пупочная грыжа. 12.09. в 9.20 начата операция ке
сарева сечения. Основной наркоз эндотрахеальный закисью азота с кисло
родом. В брюшной полости обнаружено около 60—70 мл сукровичной 
жидкости. Имеется резкое истончение нижнего сегмента по передней стенке 
с множественными мелкими субсерозными кровоизлияниями. После рассе
чения нижнего сегмента извлечен мальчик массой 5050 г, длиной 54 см, 
в тяжелой асфиксии, передан педиатру для реанимации — не оживлен. Учи
тывая наличие хориоамнионита в родах, во время операции начато внутри
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венное введение тетраолеана 500 000 ЕД. С началом введения препарата, 
совпавшим с извлечением ребенка, произошло резкое падение АД до 60/40 мм 
рт. ст. (7 ,98/5,12 кПа). Введены гидрокортизон, 500 мг, кокарбоксилаза, 
100 мг, коргликон, 1 мл, продолжена инфузионная терапия гемодезом, рас
твором глюкозы. АД 70/50 мм рт. ст. (9,31/6,65 кПа). Введено еще 60 мг 
преднизолона, после чего АД до конца операции удерживалось на цифрах 
90/60 —  80/60 мм рт. ст. (11 ,97 /7 ,98—  10,64/7,98 кПа). Разрез ушит, и про
изведена ревизия матки — обнаружен полный разрыв матки по задней 
стенке в области нижнего сегмента длиной 3 см с гематомой 5 X 6  см. 
Ушит. Брюшная полость дренирована.

По ходу операции и после ее окончания перелито 750 мл крови и 
1400 мл растворов. АД 105/60— 110/80 мм рт. ст. (13,97/7,98— 14,63/ 
10,64 кПа). Имевшее место падение артериального давления расценено как 
проявление анафилактического шока в ответ на введение тетраолеана. 
Назначены сердечные средства, димедрол, цепорин с пенициллином, продол
жено введение гидрокортизона, растворов.

На 2-е сутки после операции развился тяжелый приступ бронхиальной 
астмы. Купирован. Появились рассеянные сухие хрипы в легких. Периоди
чески беспокоило затрудненное дыхание. На 5-е сутки вновь развился тя
желый приступ, который перешел в астматический статус — купирован 
через несколько часов соответствующими лечебными мероприятиями, выпол
нявшимися совместно анестезиологом-реаниматологом и терапевтом. На сле
дующие сутки повторный астматический статус, лечение неэффективно, ос
тановка дыхания и смерть.

Таким образом, непосредственной причиной смерти больной 
явился астматический статус, развившийся в послеоперацион
ном периоде на фоне длительно текущей нелеченной бронхиаль
ной астмы и комплекса другой экстрагенитальной патологии 
(гипертоническая болезнь, миокардиодистрофия, ожирение 
III ст.). В данном случае заслуживает внимания акушерская 
сторона вопроса: несоответствие стертой клиники угрожающего 
разрыва матки (непроизвольная потужная деятельность при 
почти полном раскрытии маточного зева и высоко стоящей го
ловке, внутриутробная гипоксия плода) тем находкам, которые 
обнаружены во время операции: резкое истончение нижнего 
сегмента матки, множественные кровоизлияния по его передней 
стенке. Перерастяжение нижнего сегмента, по существу, прои
зошло еще до полного раскрытия маточного зева, так как ин
тервал времени к моменту операции кесарева сечения был не
большим (35 мин). Основной ошибкой в ведении данных родов 
являются недооценка перенашивания беременности в сочетании 
с гигантским плодом, преждевременным отхождением вод, тя
желой соматической отягощенностью и, следовательно, невер
ный выбор консервативной тактики ведения родов вместо опе
ративного родоразрешения вскоре после поступления беремен
ной в стационар. Ошибкой женской консультации является 
крайне запоздалая госпитализация беременной, которой требо
вались стационарное обследование, лечение и оперативное ро- 
доразрешение в плановом порядке.

Выше было указано, что стертость симптоматики угрожаю
щего разрыва матки в случаях диспропорции между плодом и 
тазом матери нередко способствует недооценке акушерской си-
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туации и применению форсированного влагалищного родораз- 
решения. Анализ материала показывает, что неумение разо
браться в малосимптомной клинике угрожающего разрыва 
матки, в клинике диспропорции между плодом и тазом ма
тери— главная причина разрыва насильственного генеза.

Допускаются следующие основные тактические ошибки:
1) внутривенное введение окситоцина, применение других 

родоускоряющих средств при «неэффективных потугах», при 
наличии клинического несоответствия между головкой плода и 
тазом матёри;

2) наложение вакуум-экстрактора, акушерских щипцов на 
высоко стоящую головку плода в результате того, что родовая 
опухоль, выполняющая малый таз и нередко врезывающаяся 
из половой щели, принимается за опустившуюся головку;

3) повторное применение тех же или других влагалищных 
операций для извлечения плода (вакуум-экстракции, акушер
ских щипцов) после неудачной первой попытки, косвенно ука
зывающей на отсутствие условий для родоразрешення;

4) форсированное извлечение плода, находящегося в тазо
вом предлежании, с низведением высоко стоящих ягодиц ва
куум-экстрактором, крючком Брауна;

Т а б л и ц а  13
Вмешательства и операции в родах у женщин с разрывом матки

Группы женщин

Вмешательстве, операции
Выжившие

<п==72)
Умершие

(п=10)
Итого (п=82)

п % п к п %

Родостимуляция, родовозбужде 19 26,4 6 60,0 25 30,5
ние

Вскрытие плодного пузыря 12 16,7 2 2 0 ,0 14 17,1
Вакуум-экстракция плода 5 6,9 1 1 0 ,0 6 7,3
Наложение акушерских щипцов 6 8,3 2 2 0 ,0 8 9,7
Экстракция плода за тазовый ко 3 4,2 — — 3 3,7

нец
Плодоразрушающие операции • 3 4,2 1 1 0 ,0 4 4 ,9
Перинеотомия» эпизиотомия 14 19,4 3 30,0 17 20,7
Ручное отделение последа 16 2 2 ,2 2 2 0 ,0 18 21,9
Ручное обследование полости 36 50,0 4 40,0 40 48,8

матки
Ушивание разрывов мягких тка 24 33,3 2 2 0 ,0 26 31,7

ней
Корпоральное кесарево сечение 6 8,3 — 6 7,3
Кесарево сечение в нижнем сег

менте
7 9,7 1 1 0 ,0 8 9,7

В с е г о 151 — 24 — 175 —
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Т а б л и ц а  14
Вмешательства и операции в родах с учетом генеза разрыва матки

Генез разры ва матки

Вмешательства, операции
Г истопатические 

изменения миомёт- 
рия (п—57)

Диспропорция 
и насильственный 

фактор (п=25)

п % п %

Родостимуляция, родовозбужде- 22 38,6 13 52,0
ние:

внутривенное введение оксито — — 5 20,0
цина

Вакуум-экстракция плода — .— 6 24,0
Акушерские щипцы — — 8 32,0
Экстракция плода за тазовый ко 1 1,7 2 8,0

нец
Плодоразрушающие операции — — 4 16,0

В с е г о 23 38

5) технические трудности при выполнении плодоразрушаю
щих операций, которые могут быть связаны с отсутствием усло
вий для операций, с наличием крупного плода, высоко стоящей 
головки, с техническими погрешностями и др.

В табл. 13, 14 представлен перечень оперативных вмеша
тельств в родах, осложненных разрывом матки. Как видно из 
таблиц, процент родоразрешающих влагалищных операций 
в целом в этой группе очень высок, причем подавляющее боль
шинство оперативных пособий падает на случаи разрыва матки 
механического и насильственного генеза: внутривенное введе
ние окситоцина применено у каждой пятой женщины, вакуум- 
экстракция плода произведена у каждой четвертой, акушерские 
щипцы наложены каждой третьей, плодоразрушающая опера
ция (декапитация, перфорация головки, краниоклазия) выпол
нена у каждой шестой женщины (табл. 14).

Примерами форсированного влагалищного родоразрешения, 
приведшего к насильственному разрыву матки, могут служить 
следующие наблюдения.

1. Беременная Ж., 26 лет, поступила в родильный дом по переводу 
из областного стационара 20.02.79 г. С 18 лет страдает гипертонической 
болезнью (АД 160/100—170/100 мм рт. ст., 21,28/13,33—22,61/13,33 кПа). 
Имеются аллергия к пенициллину и некоторым другим медикаментам, хро
нический тонзиллит. В 1977 г. — самопроизвольный аборт в 6—7 нед бере
менности. Настоящая беременность вторая. На учете по беременности с 6—
7 нед. Тогда же диагностирована анемия (гемоглобин 70 г/л). В 6—7 нед 
получила стационарное лечение в связи с угрозой невынашивания беремен
ности. В 12 нед — обострение хронического тонзиллита. С 22 нед — нефро
патия, наслоившаяся на гипертоническую болезнь. Общая прибавка массы 
за беременность— 16 кг. АД 190/110—150/90—160/100 мм рт. ст. (25,27/ 
14,63—19,95/11,97—21,28/13,33 кПа). В связи с токсикозом трижды находи
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лась на стационарном лечении в областном родильном доме. От прерывания 
беременности категорически отказывалась. Последняя госпитализация 
12.02.79 г. в 38 нед беременности. В связи с неэффективностью терапии 
токсикоза, наличием сочетанной соматической патологии переведена в го
родской родильный дом.

При поступлении АД 160/95 мм рт. ст. (21,28/12,64 кПа). Одутлова
тость лица. В моче 260 мг/л белка. Гемоглобин 80 г/л. Эр. 3 ,2-1012/л. 
Матка по величине соответствует доношенной беременности. Положение 
плода продольное. Предлежит головка — прижата ко входу в таз. Сердце
биение плода 140 уд/мин, ритмичное. Диагноз: беременность 38—39 нед. 
Гипертоническая болезнь с наслоением позднего токсикоза. Железодефи
цитная анемия. Миокардиодистрофия. Лекарственная аллергия. Помещена 
в отделение патологии беременности, назначены сернокислая магнезия по 
методу Бровкина, сигетин, кокарбоксилаза, спазмолитики, седативные сред
ства, препараты железа.

В отделении патологии беременности находилась в течение 2 нед. Тера
пия токсикоза неэффективна, в связи с чем 07.02. проведено первое родо
возбуждение— без эффекта — и 08.02.— второе. Родовая деятельность на
чалась в 15.30 08.02. АД 150/100—140/100 мм рт. ст. (19,95/13,33 — 18,62/ 
13,33 кПа). Учитывая наличие длительно текущего токсикоза, наслоившегося 
на гипертоническую болезнь, в 20.30 произведена перидуральная блокада. 
Схватки достаточной силы и продолжительности. Сердцебиение плода без 
нарушений. В 23.20 началась потужная деятельность. АД 160/100 мм рт. ст. 
(21,28/13,33 кПа). Между потугами матка хорошо расслабляется, безболез
ненна при пальпации. С началом потуг стала страдать сердечная деятель
ность плода. В связи с начавшейся асфиксией и нефропатией в 23.25 нало
жены полостные акушерские щипцы, и в 23.30 извлечена девочка массой 
4050 г длиной 54 см с оценкой по Apgar 7—8 баллов. Сразу же произве
дены ручное удаление последа и обследование полости матки, при котором 
обнаружен ее разрыв. Срочная операция, при которой обнаружен истончен
ный нижний сегмент. Имеется неполный продольный разрыв матки по пра
вому краю длиной 12 см с переходом на шейку. Гематома правого пара
метрия. Много мелких (от 1 до 4 см) субсерозных и интерстициальных 
фиброматозных узлов. Произведена экстирпация матки. Послеоперационное 
течение гладкое. Выписана на 14-е сутки с ребенком.

В данном случае можно думать о насильственном разрыве 
матки, который произошел в момент наложения полостных аку
шерских щипцов при умеренно выраженной диспропорции 
между головкой крупного переношенного плода и тазом «ма
тери. Отсутствие соответствующих условий для наложения аку
шерских щипцов оказалось недооцененным персоналом, так как 
не был своевременно диагностирован крупный плод, а периду
ральная блокада смазала симптомы перерастяжения нижнего 
сегмента. Существенным дефектом случая является затянутое 
лечение токсикоза вплоть до начала перенашивания беременно
сти. Учитывая длительное течение сочетанного позднего токси
коза, наличие доношенного плода, беременная подлежала родо- 
разрешению еще в 36—37 нед, тем более сразу после перевода 
в родцльный дом. Соматическая отягощенность беременной 
в сочетании с тяжелым поздним токсикозом и крупным плодом 
требовала более бережного родоразрешения, т. е. кесарева се
чения в плановом порядке.

2. Беременная С., 25 лет, поступила в родильный дом 12.08.77 г. 
в связи с беременностью 41 нед, нефропатией, тазовым предлежанием плода 
и миокардиодистрофией. В анамнезе срочные роды без особенностей
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в 1974 г., масса ребенка 3150 г., и 2 искусственных аборта в 1974 и 1975 гг. 
Настоящая беременность четвертая. На учете в женской консультации 
г 22 нед. В течение последней недели повысилось АД до 140/80 мм рт. ст. 
(18,62/10,64 кПа). Имела место неравномерная прибавка массы.

Через 2 сут после поступления 14.08. в 6.30 начались схватки, 
а в 11.00 отошли воды, окрашенные меконием. АД 140/100—140/90 мм рт. ст. 
(18,62/13,33—18,62/11,97 кПа). Родовая деятельность удовлетворительная. 
Сердцебиение плода 140 уд/мин, ритмичное. Влагалищное исследование: 
шейка матки сглажена, края зева тонкие. Раскрытие зева 7 см. Плодного 
пузыря нет. Ягодицы прижаты ко входу в таз. Linia intertrochanterica в пра
вом косом размере. Крестец слева спереди. Назначен курс магнезиальной 
терапии.,

Через 2 ч: после введения сернокислой магнезии схватки стали корот
кими, редкими. Решено провести курс родостимулирующей терапии.

В 19.00 родостимуляция закончена, эффекта нет. АД 150/100—140/90 мм 
рт. ст. (19,95/13,33—18,62/11,97 кПа). Акушерский статус и данные влага
лищного исследования те же. Температура 37,6 вС. Учитывая повышение 
температуры от родоразрешення операцией кесарева сечения решено отка
заться. В последующие часы без изменений. Роженица утомлена, в связи 
с чем ей предоставлен сон назначением промедола и пипольфена.

15.08 в 3.30 проснулась. Спала около 2 ч. Температура 38,0 °С. Схватки 
короткие, редкие. Ягодицы плода прижаты ко входу в таз. Сердцебиение 
плода ритмичное, 138 уд/мин. Влагалищное исследование: раскрытие маточ
ного зева полное. Ягодицы прижаты ко входу в таз. Linia intertrochanterica 
в правом косом размере. Крестец слева спереди. Для усиления родовой 
деятельности решено применить внутривенное введение 10 ЕД окситоцина 
на 5 % растворе глюкозы. Введены сигетин, кокарбоксилаза, эуфиллин. Че
рез 1 ч от начала введения окситоцина, в 4.40, схватки через 5—6 мин 
по 40—50 с. Ягодицы остаются прижатыми ко входу в таз. Стало страдать 
сердцебиение плода. Учитывая внутриутробную гипоксию в сочетании со 
слабостью родовых сил, решено применить вакуум-экстракцию с последую
щим извлечением плода за тазовый конец. Операция началась в 4.40, в 4.50 
извлечен мертвый мальчик массой 3800 г., длиной 52 см. Через 10 мин 
самостоятельно отделился и выделился послед. Кровопотеря 600 мл. Ро
дильница взята в операционную для осмотра мягких тканей родовых путей. 
Слева обнаружен разрыв шейки матки III степени — ушит. Произведена 
гемотрансфузия в количестве 250 мл. Родильница переведена в палату. 
16.08 при обходе отклонений от обычного статуса не отмечено. 17.08. в 9.00: 
бледна, пульс 102 уд/мин, жалобы на боли в животе, матка отклонена 
вправо. Слева к матке примыкает образование больших размеров, пальпа
ция которого резко болезненна. Диагноз: послеродовой период, 2-е сутки. 
Разрыв матки. Срочное чревосечение. При операции обнаружено: матка уве
личена соответственно 16 нед беременности, в левом параметрии гема
тома 16X18 см, верхний край которой доходит до нижнего полюса почки, 
медиальный — распространяется на маточно-пузырную складку. Брыжейка 
сигмовидной кишки имбибирована кровью. По левому краю матки неполный 
продольный разрыв длиной 12 см, переходящий в разрыв шейки (снизу 
ушит кетгутовыми швами). Произведена экстирпация матки. В послеопера
ционном периоде в течение первых 4 сут отмечались лихорадка, выражен
ная постгеморрагическая анемия. Получала соответствующее лечение.

Выписана на 29-е сутки после операции.

Можно полагать, что насильственный разрыв матки произо
шел на фоне гистопатических изменений миометрия (острый 
метрит по клиническим и гистологическим данным). Насиль
ственному разрыву матки способствовала экстракция плода за 
тазовый конец в сочетании с внутривенным введением оксито
цина. В ведении родов было допущено несколько серьезных
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тактических ошибок: не оценена масса плода, находившегося 
в тазовом предлежании, ошибочно применена магнезиальная 
терапия, способствовавшая развитию слабости родовых сил, 
ошибочно назначен сон вместо оперативного родоразрешения, 
ошибочен отказ от кесарева сечения, показаниями к которому 
были слабость родовых сил с отсутствием эффекта от родости
мулирующей терапии и ягодичное предлежание крупного плода. 
Очень поздняя диагностика разрыва матки была связана с не
достаточным наблюдением за родильницей.

Заключая главу, следует подчеркнуть еще раз, что ни в од
ном из анализируемых случаев не было разрыва матки при пол
ном отсутствии клиники. Поэтому объяснение разрыва матки 
бессимптомностью клиники [Yussman М. A. et al., 1970; Endl J. 
et al., 1977, и мн. др.] представляется абсолютно неприемле
мым. Следует полностью согласиться с мнением авторов, кото
рые полагают, что «признание бессимптомного разрыва матки 
можно объяснить только недостаточным клиническим опытом и 
беспомощностью специалиста» [Рёмбез И. Н.ГТ97Т], что это по
нятие должно быть изъято из акушерской клиники «как дез
ориентирующее и демобилизующее врача» [Жорданиа И. Ф., 
1950], как «неправильное по существу и дезорганизующее мыш
ление» (Бодяжина В. И., 1959].

Как правило, врачи видят и описывают клинику угрожаю
щего разрыва матки, но не оценивают ее должным образом. 
Отсутствие «узнавания» угрозы разрыва матки во многом за
висит от значительного несоответствия его сегодняшней кли
ники той классической, которая упорно бытует в представле
ниях врачей уже в течение 100 лет. Между тем за счет измене
ния тактики ведения родов, широкого использования в родах 
анестезиологического пособия, спазмолитических и других ме
дикаментозных средств фактически исчезли такие симптомы 
угрожающего разрыва матки, как определение контракционного 
кольца, напряженных круглых маточных мышц, матка формы 
песочных часов, отсутствие расслабления матки вне схваток, 
резкая болезненность при пальпации нижнего сегмента и др. 
Поэтому опорой для диагноза угрожающего разрыва матки 
должны служить признаки диспропорции между плодом и та
зом матери, факторы риска несостоятельности матки, например 
такие, как отягощенный анамнез. Симптомы угрожающего раз
рыва матки можно систематизировать:

I. С и м п т о м ы  у г р о ж а ю щ е г о  р а з р ы в а  м а т к и  
пр и  д и с п р о п о р ц и и  м е ж д у  п л о д о м  и т а з о м  м а 
т е р и .

1. Чрезмерная родовая деятельность (встречается менее чем 
в половине всех случаев).

2. Недостаточное расслабление матки вне схваток (симп
том стирается при назначении анальгезирующих, спазмолитиче
ских и других средств).
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3. Резко болезненные схватки, беспокойство роженицы (при 
назначении анальгетиков, седативных и других средств симп
томы могут отсутствовать или быть слабо выражены).

4. Болезненность при пальпации нижнего сегмента матки 
(симптом стерт при назначении анальгетиков).

5. Слабость родовых сил (нередкий симптом при сочетании 
диспропорции с осложненным течением беременностей в анам
незе) .

6. Наличие крупного плода.
7. Плохая конфигурация головки крупного, переношенного 

плода.
8. Аномалии вставления и предлежания головки (включая 

задний вид затылочного предлежания).
9. Преждевременное, раннее излитие околоплодных вод, на

растание безводного промежутка.
10. Непродуктивная потужная деятельность при полном или 

близком к полному раскрытии маточного зева, непроизвольные 
потуги при высоко стоящей головке плода.

11. Отек шейки матки, влагалища и наружных половых ор-

12. Родовая опухоль на головке плода, постепенно выпол
няющая полость малого таза.

13. Затрудненное мочеиспускание.
II. Ф а к т о р ы  р и с к а  и с и м п т о м ы  у г р о з ы  р а з 

р ы в а  м а т к и  п р и  г и с т о п а т и ч е с  к и х  и з м е н е 
н и я х  м и о м е т р и я .

1. Отягощенный акушерский анамнез: рубец на матке после 
кесарева сечения, перфорации, разрыва; осложненные роды 
в прошлом (слабость родовых сил, кровотечение, рождение 
крупного плода, влагалищные родоразрешающие операции, ин
фекция в родах и послеродовом периоде и др.).

2. Отягощенный гинекологический анамнез и гинекологиче
ская патология: состояние после консервативной миомэктомии, 
тубэктомии, состояние после операций на шейке матки, воспа
лительные заболевания женских половых органов, нарушения 
менструального цикла с периода полового созревания.

3. Осложненное течение беременности:
— угрожающее невынашивание и преждевременное преры

вание беременности;
— болевой синдром (постоянные и нерегулярные боли в низу 

живота, в пояснице, в области рубца на матке, без четкой лока
лизации) ;

— признаки вегетососудистой дистонии и неврастении (асте
ния, артериальная гипотония, быстрая утомляемость, периоди
ческие приступы дурноты, нехватки воздуха, потемнения в гла
зах) ;

— кровомазанье, скудные кровянистые выделения в разные 
сроки беременности;
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— перенашивание беременности.
4. Осложненное течение родового акта:
— длительный «прелиминарный» период в виде несильных 

ноющих и схваткообразных болей в низу живота, в пояснице 
постоянного характера в течение ряда часов и суток, который 
маскирует прогрессирующую несостоятельность матки или мо
жет перейти в слабость родовых сил;

— слабость родовых сил с упорной невозбудимостью, «не
желанием» матки отвечать на родостимулирующие средства;

— чрезмерная родовая деятельность, нередко сопровождаю
щаяся выраженной болезненностью и недостаточным расслаб
лением матки, значительным беспокойством роженицы;

— чрезмерная родовая деятельность, сменяющая слабость 
родовых сил в ответ на родостимулирующую терапию;

— болевой синдром: появление постоянных болей и локаль
ная болезненность вне схваток в области рубца на матке, в об
ласти нижнего сегмента, постоянные боли вне схваток неясной 
локализации, отдающие в поясницу;

— преждевременное и раннее излитие околоплодных вод, 
нарастание безводного промежутка;

— клинические проявления инфекции в родах (хориоамнио- 
нит, метрит);

—• интранатальная гипоксия, интранатальная смерть плода;
— информация по дополнительным диагностическим при

знакам, методам и приемам.

Разрыв матки сопровождается высокой материнской леталь
ностью. Согласно данным И. И. Яковлева (1949), А. А. Покров
ского (1952) и других авторов, от разрыва матки погибает от 
трети до половины всех женщин. 11о данным А. Б. Гиллерсон 
(1959), материнская летальность от разрыва матки в 1939— 
1940 гг. составляла 88,8 %, в 1957 г.— 11,1 %.

Л. С. Персианинов (1935) отметил влияние на исход раз
рыва матки метода лечения: при консервативном- лечении ле
тальность равна 52,6%, при оперативном —”28,2 %. Согласно 
данным управления родовспоможения Минздрава РСФСР, ле
тальность от разрыва матки составляет 35_% [Жорданиа И. Ф., 
1950].

Более поздние литературные данные также свидетельствуют 
о высокой материнской летальности от разрыва матки: J. Äde- 
leye, V. Aimakhu (1973) сообщают о 5 смертях на 41 случай 
разрыва матки, H. Talebzadeh (1978) — о 7 погибших на 67
случаев этого осложнения. Согласно K. Kayembe, E. Mbiye

Глава 4. КЛИНИКА И ДИАГНОЗ 
СВЕРШИВШЕГОСЯ РАЗРЫВА 
МАТКИ
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Т а б л и ц а  15
Летальность и материнская смерт
ность от разрыва матки за 15 лет 

в г. Ленинграде

(1975), G. Champault (1978), летальность от разрыва матки 
в странах Африки равна 14,2— 17,0 %. В университетской кли
нике Кельна летальность составила 20 % в 1955—1964 гг. и 
отсутствовала в 1965—1974 гг. [Schlensker K., Bolte A., 1977].

В структуре материнской смертности разрыв матки зани
мает не последнее место. По данным S. Fianu (1978), в Шве
ции разрыв матки составляет 12 % от общей материнской 
смертности. Согласно L. Townsend (1977), в Австралии в 1964— 
1972 гг. от разрыва матки погибло 35 женщин из 736 умерших 
в родах. J. de Salazar (1976) сообщает, что из 19 умерших от

кровотечений в родах 5 
женщин погибли от разры
ва матки.

По данным A. Turunen 
(1959), улучшение курации 
беременных женщин в Фин
ляндии не снизило мате
ринскую смертность от раз
рыва матки. В структуре 
материнской смертности 
страны в 1936—1943 гг. 
разрыв матки составлял 
3.19 %, а в 1946—1955гг.— 
7,19%.

Имеются значительные 
колебания в частоте мате

ринской смертности от разрыва матки по данным разных авто
ров. Так, по данным R. Ferguson, D. Reid (1958), она состав
ляет 5,9 %, по данным C. Rendle-Short (1960) —36,8 %, со
гласно М. Krishna Menon (1962) — 10,5 %, согласно K. Amon 
(1967)— 23,3 %, согласно F. Akashen (1968)— 36,5 %, по дан
ным R. Trivedi и соавт. (1968)— 31,4 %, по данным М. Sevela 
и соавт. (1974)— 4,9 %, по данным A. Vernay, F. Perez Vera
(1977) — 26,6 %.

P. Pedowitz, A. Perell (1958) отмечают, что при разрыве 
нижнего сегмента материнская смертность выше, чем при раз
рыве верхнего сегмента матки. Разрыв нижнего сегмента ав
торы считают более серьезным осложнением, так как в этом 
случае часто имеет место разрыв стенки влагалища и (или) раз
рыв шейки матки, что ухудшает прогноз.

По Ленинграду за последние 15 лет (1967—1981) показа
тель материнской летальности от разрыва матки составил 9,3±  
±1,9% . Отмечено двукратное снижение показателя в течение 
последних 10 лет. В эти же годы разрыв матки составил 
9,1 ±1 ,9%  от общей материнской смертности, также с двукрат
ным снижением показателя в 1977—1981 гг. (табл. 15).

Причины летальности от разрыва матки не получили доста
точного освещения в литературе. И. Ф. Жорданиа (1950) ука-

Годы

Материнская
смертность,

%
Летальность,

%

1Л±т М ± т

1967—1971 1 2 ,7± 3 ,7 1 9 ,2± 4 ,5
1972-1976 8 ,7 ± 3 ,4 6 ,9 ± 2 ,7
1977—1Q81 6 ,5 ± 2 ,5 8 , 1 ± 3 ,2

В с е г о 9 , 1 ± 1 ,9 9 ,3 ± 1 ,9
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зывает следующие причины летальности: малокровие — 45,8 %, 
инфекция — 29,8 %, шок — 23,1 %, прочие — 1,3 %. Согласно 
Л. С. Персианинову (1952), причинами летальности при раз
рыве матки являются кровопотеря и шок (66,6% ), инфекция 
(31,7%), прочие (1,7% ). Лучше исход при щадящих опера- / 
циях: от перитонита и сепсиса после ампутации, экстирпации 
умерли 25,3%, после наложения швов на разрыв — 8,6%.

По данным R. Trivedi и соавт. (1968), из 57 погибших от 
разрыва матки 45 умерли в первые 36 ч от шока и кровопотери, 
11 — в более отдаленные сроки от сепсиса, 1 — от газовой 
гангрены.

Анализ собственного материала, включающего, кроме пред
ставленного ранее (82 случая, 10 из них с летальным исходом), 
еще 32 материнские смертности от разрыва матки за более ран
ний период времени, итого 42 случая материнских смертей, по
зволяет прийти к выводу, что абсолютное большинство леталь
ных исходов связано с геморрагическим шоком. Непосред
ственно от геморрагического шока или от его последствий 
(шоковое легкое) на 3—5-е сутки после разрыва матки погибло 
38 женщин из 42 (90,5 %). Три женщины умерли в результате 
инфекции (перитонит, сепсис) — 7,1 %. Одна (2,4%) погибла 
в результате экстрагенитальной патологии (некупируемый аст
матический статус).

Уменьшение роли инфекции в структуре летальности от раз
рыва матки (7 ,1 ± 4 ,0 % — по нашим данным, 29,8—31,7% — по 
данным И. Ф. Жорданиа, 1950, и Л. С. Персианинова, 1952), 
вероятно, связано с более радикальным оперативным пособием 
в настоящее время.

Представляется неправомочным и нецелесообразным выде
ление кровотечения и шока в качестве самостоятельных причин 
материнской летальности от разрыва матки, поскольку в фор
мировании патологического процесса, ведущего к необратимо
сти, участвуют все факторы: травма (разрыв органа), болевой 
компонент, кровопотеря. Хотя соотношение этих факторов, 
удельный вес каждого из них могут быть разными, в целом они 
создают сходные изменения в виде гиповолемии, нарушения со
судистого тонуса, в особенности — периферических сосудов, ги
поксии, нарушения метаболизма, которые объединяет понятие 
«геморрагический шок». Следует также учитывать, что в силу 
осложненного течения беременности и родов у части рожениц 
к моменту разрыва матки имеется своеобразная «готовность 
к шоку» в виде хронических циркуляторных и метаболических 
расстройств и снижения толерантности к боли, травме, крово- 
потере.

Эту точку зрения подтверждает быстрота наступления ле
тального исхода при разрыве матки. Как показал анализ ле
тальности от кровотечений в родах, имевшей место до 
1977 г., общая продолжительность жизни рожениц и родильниц
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с момента разрыва матки в 2—3 раза короче, чем в случаях 
массивных кровотечений в результате атонии матки, предлежа
ния или преждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты (табл. 16).

Значение соматического фона, патофизиологических измене
ний в связи с поздним токсикозом, их сочетания с кровопоте- 
рей, травмой, болевым синдромом в развитии геморрагического 
шока, в формировании его необратимости подтверждают сле
дующие данные: женщины с разрывом матки относились к са
мой старшей возрастной группе. Средний их возраст равнялся 
30,9±5,1 года, причем в группе погибших он был больше 
(33,8±  15,0 года), чем в группе выживших (30,5± 5,4 года).

Во всей группе в целом, относительно старой по возрасту, 
была высокой соматическая заболеваемость: болезни сердца, 
гипертоническая болезнь, варикозное расширение вен нижних 
конечностей, половых органов, сахарный диабет, железодефи
цитная анемия и другие заболевания имелись у каждой погиб
шей женщины и у 75 % выживших (табл. 17). К факторам, спо
собствующим развитию шока, следует отнести и поздний токси
коз беременных, приводящий к хроническим нарушениям 
периферического кровообращения, гиповолемии, дистрофии па
ренхиматозных органов. Это осложнение, по нашим данным, 
сопутствовало разрыву матки у каждой пятой выжившей и 
у каждой третьей погибшей женщины.

При патологоанатомическом исследовании установлено, что 
фактически у всех погибших имелись тяжелые дистрофические 
изменения жизненно важных органов — печени, почек, мио
карда. У половины погибших в первые часы после разрыва матки 
имелось обширное поражение легких в виде ателектаза, отека. 
Ведущим патологоанатомическим диагнозом было острое мало
кровие, которое выявлено на аутопсии у 31 погибшей непосред
ственно от шока. У 7 женщин, умерших в более поздние сроки 
(3—5-е сутки), имелось шоковое легкое. Кровоизлияния под 
эндокард были у 10 погибших, обширные межсвязочные и за-

Т а б л и ц а  16
Средняя продолжительность жизни родильниц при кровотечении 

с летальным исходом

Причина кровотечения Число
наблюдений

П родолжитель
ность жизни, ч

М±ш

Разрыв матки 32 5 ,2 ± 1 ,6
Гипо-и атония матки 33 12 ,7± 3 ,4
Преждевременная отслойка нор 17 13,8±3,9

мально расположенной плаценты 
Предлежание плаценты 15 1 6 ,4 ± 1 1,7
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Т а б л и да 17 
Сопутствующая патология у женщин с разрывом матки

Патология
Выжившие Умершие Вся группа

п % п % п %

Соматическая патоло 54 7 5 ,0 50 111,1 104 9 1 ,2
гия

В том числе:
болезни сердца 11 15,3 17 4 0 ,5 28 2 4 ,6
болезни сосудов 12 16,7 11 2 6 ,2 23 2 0 ,2
болезни почек 9 12,5 5 11,9 14 12,3
избыточная масса 8 11,1 13 3 1 ,0 21 18,4
тела
прочие 14 19,4 4 9 ,5 18 15,8

Нефропатия, преэк- 16 2 2 ,2 13 3 1 ,0 29 2 5 ,4
лампсия

Общее число наблю 72 42 114
дений

брюшинные гематомы — у 17, кровотечение в свободную брюш
ную полость — у 6. При гистологическом исследовании нахо
дили застойное полнокровие, расширение периферических сосу
дов со стазом в них форменных элементов крови, пустые (сво
бодные от крови) более крупные сосуды, интерстициальный 
отек. Указанная картина была характерна для сосудистой сети 
легких, печени, почек, миокарда. Таким образом, патологоана
томические данные свидетельствуют о том, что геморрагический 
шок — самое частое и самое яркое проявление свершившегося 
разрыва матки.

Для оценки тяжести геморрагического шока в повседневной 
практике широко используют измерение артериального давле
ния, частоты пульса, дыхания, температуры тела. Измерение 
АД как самого простого критерия тяжести состояния больной 
вполне пригодно для практики (Пожариский В. Ф., 1972, и др.]. 
Однако артериальное давление свидетельствует скорее о сте
пени устойчивости организма к кровопотере [Соловьев Г. М., 
Радзивил Г. Г., 1973], и гиповолемия может достичь критиче
ского уровня прежде, чем произойдет его снижение [Fine G., 
1963]. По данным 3. С. Алаговой, В. В. Тимофеева (1970), АД 
следующим образом отражает дефицит объема циркулирующей 
крови (О ЦК): при дефиците до 30 % ОЦК артериальная гипо
тония наблюдается у 14 % больных, при дефиците 40—50 % 
ОЦК — у 40—45 % больных, при дефиците ОЦК более 50 % — 
у 100 % больных.

Обращая внимание на условность показателя АД, П. К. Д ья
ченко (1968) считает, что у больных с гипертонией его сниже
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ние на 40—60 мм рт. ст. (5,32—7,98 кПа) требует неотложной 
коррекции.

Согласно М. Г. Шрайбер (1967), при шоке I степени систо
лическое АД равно 90—100 мм рт. ст. (11,97—13,33 кПа), име
ется легкая обратимость состояния. При шоке II степени — 
АД 80—90 мм рт. ст. (10,64—11,97 кПа), имеются затормо
женность, бледность, учащенное дыхание, тахикардия до 110— 
120 уд/мин. При шоке III степени артериальное давление ниже 
60—70 мм рт. ст. (7,98—9,31 кПа), крайне тяжелое общее со
стояние, резкая заторможенность. В терминальном состоянии 
имеется крайняя степень угнетения жизненных функций, но вы
деляют следующие степени: предагональное состояние, когда 
пульс определяется только на сонных, бедренных артериях или 
по числу сердечных сокращений, АД не определяется, дыхание 
поверхностное, частое, сознание спутанное; агональное состоя
ние— сознание утрачено, двигательное возбуждение, отсутствие 
пульса и АД, выраженные расстройства дыхания; клиническая 
смерть — остановка сердца и дыхания в течение 5—7 мин.

Тяжелые нарушения гемодинамики развились сразу после 
свершившегося разрыва матки у 8 из 10 погибших женщин. 
Скорость ухудшения гемодинамических показателей находи
лась в прямой зависимости от тяжести травмы и массивности 
кровопотери. Так, у 8 из 10 погибших уже в первые минуты 
после разрыва матки АД снижалось до 80/50—70/40—50/0 мм 
рт. ст. (10,64/6,65—9,31/5,32—6,65/0 кПа). Пульс на перифери
ческих сосудах, вначале слабого наполнения, нитевидный, 
вскоре переставал определяться. Терминальное состояние раз
вивалось в первые 20—30 мин: отмечались заторможенность и 
потеря сознания, резкий периферический цианоз. Дыхание ста
новилось частым, хриплым. Выслушивались разнокалиберные 
хрипы в легких (отек). Черты лица заострялись, зрачки рас
ширялись, теряли реакцию на свет. В течение первого часа от 
разрыва матки, на этапах интубации трахеи или начала опера
ции остановка сердца произошла у 4 женщин, в течение пер
вых 3 ч — еще у 3, в течение 4 '/г ч — у 1.

У всех 8 погибших имелись обширные повреждения перед
ней и боковой стенок нижнего сегмента, сочетавшиеся с боль
шими повреждениями шейки матки, влагалища, с атонией 
матки, обширными межсвязочными и забрюшинными гемато
мами.

Тяжелые нарушения гемодинамики имелись также у 25 из 
72 выживших женщин: систолическое АД снижалось до 90 мм 
рт. ст. (11,97 кПа) и ниже, развивались выраженная тахикар
дия, тахипноэ. У 9 из них состояние было крайне тяжелым: 
резкий периферический цианоз, озноб, заторможенность, АД 
40/0—60/0 мм рт. ст. (5,32/0—7,98/0 кПа), пульс нитевидный 
или на периферических сосудах не определялся, резкая тахи
кардия, в отдельных случаях — брадикардия. У всех этих жен
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щин быстро прогрессировало ухудшение общего состояния. Р аз
вивались такие симптомы гиповолемии и травмы, как резкая 
слабость, головокружение, чувство дурноты, озноб, потеря со
знания при попытке подняться, при транспортировке, перекла
дывании. Кожные покровы бледные, влажные, периферический 
цианоз. В нескольких случаях отмечен проливной пот. Боль
ные ощущали нехватку воздуха, отмечалась нарастающая 
одышка.

У части женщин отмечено вынужденное положение, пере
мена которого влекла за собой резкое ухудшение состояния. 
Этот симптом, в частности, наблюдался при разрыве матки во 
время беременности.

Для оценки тяжести состояния больных с геморрагическим 
шоком предложен «шоковый индекс» — соотношение пульс/си- 
столическое АД [Allgöwer М., Burri С., 1967]. В норме (пульсГБО; 
АД 120) показатель равен 0,50—0,54. При кровопотере, равной 
20—30% ОЦК (пульс 100, АД 100). он соответствует 1.0. При 
кровопотере, равней 30—50 % ОЦК, и тяжелом шоке (пульс 
120, АД 80) ор соответствует 1,5 [Алагова 3. С., Тимофеев В. В., 
1970; Lawin Р., 1971, и др.].

По нашим данным, кровопотеря в родах, соответствующая 
30—35 % ОЦК, существенно не влияет на гемодинамические по- 
£азатёли, и о"Тнта)м «небольшом» дефиците ОЦК Фолее надеж 

н о е  представление дает шоковый индекс, равный в этйх слу
ч аях  Q.75—0,95 |Слепых А. С. и др., 1979]. При разрыве матки 
шоковый индекс в группе выживших составлял 1,2. В группе по
гибших женщин он сразу приближался к 2,0 и более, а в даль
нейшем его расчет становился невозможным. В табл. 18 пред
ставлена клинико-лабораторная характеристика шока при раз
рыве матки.

Из сообщений, имеющихся в литературе, следует, что в про
гностическом отношении *более благоприятны разрывы матки 
гистопатического генеза. Это, очевидно, зависит от меньшей 
кровопотери при таких разрывах, от менее выраженного боле
вого компонента за счет нарушения иннервации в участках мио
метрия с рубцовыми и дистрофическими изменениями. По дан
ным М. С. Соловьевой (1964), при разрывах матки по рубцу 
после кесарева сечения летальные исходы наблюдаются реже. 
По данным A. Szijarto (1969), 6 женщинам из 8 умерших от 
разрыва матки производили различные акушерские манипуля
ции в родах и допустили передозировку окситоцина. Согласно 
H. Hifrich, H. Siedentopf (1967), половина женщин, погибших 
от разрыва матки, перенесли травматичные акушерские опе
рации: поворот, щипцы и проч. J. Daver и соавт. (1968) счи
тают, что возможной причиной шока при разрыве матки явля
ется инвазия тромбопластических субстанций в материнский 
кровоток с последующим микротромбозом И вторичным фибри- 
нолизом.
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Клинико-лабораторная характеристика геморрагического шока при разрыве
матки

Т а б л и ц а  18

Стадии шока

П оказатели
I II I II IV

Дефицит ОЦК:
% к исходному 15 16-20 2 1 -3 5 36 и больше
мл/кг 12 13-17 17—26 27 и больше

Пульс, уд/мин 90—100 110—125 130 и чаще На перифе
рических 

сосудах не 
определя

ется
Систолическое артери 100 и выше 100-80 70 и ниже Не опреде

альное давление, мм ляется
рт. ст.

Шоковый индекс, ус
СПо1ь-©

1 ,0—1,9 2,0 и больше
ловных единиц

Почасовой диурез, мл 30 и больше 30 и больше 15—10 и меньше
Тест формирования В течение 10—15 мин Сгусток не образуется;

сгустка венозной крови в пробирке формирует образовавшийся рыхлый

Клинические признаки
ся хороший сгусток сгусток лизируется

Отсут Отсут Повышенная кровоточи
синдрома ДВС ствуют ствуют вость операционного по

ля, кровотечение жид
кой кровью

Лабораторные данные:
ОЦК общий, мл 4200—4100 4100—3900 3900—3000 3000 

и меньше
мл/кг 68—65 65—63 63—50 50 и меньше
ОП общий, мл 2700—2500 2500—2200 2200—2000 2000 

и меньше
H t, % 3 2 -3 4 28—32 23—27 23 и меньше
число эритроцитов, 3 ,0 - 2 ,6 2 ,6—2,4 2 ,4— 1,8 1,8 и мень
X 1012/л ше

Коагулограмма:
концентрация фиб Норма, Норма, Норма, Норма,
риногена повышена повышена снижена снижена
число тромбоцитов Норма, Норма, Норма, Норма,

повышено повышено снижено снижено
фибринолитическая Норма Норма Норма, Норма,
активность повышена повышена

Анализ клиники свершившегося разрыва матки свидетель
ствует, что тяжесть геморрагического шока, быстроту леталь
ного исхода определяет не столько генез разрыва (диспропор
ция, насилие, гистопатические изменения миометрия), сколько 
его локализация и обширность повреждения. Однако более об
ширные повреждения чаще наблюдаются при насильственных 
и механических разрывах матки. Так, значительные нарушения 
гемодинамики и большая кровопотеря установлены нами при 
неполном разрыве матки по краю, при полном разрыве передней
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Т а б л и ц а  19
Показатели центральной гемодинамики и кровопотеря при различных 

локализациях разрыва матки

Неполный разры в матки Полный разры в матки
Показатели

<М±т) П ередняя
стенка

«Ребро»
матки

П ередняя
стенка

«ребро»
матки

Задняя
стенка

Частота пульса, 1 0 8 ±  11 1 2 2 ± 8 11 5 ± 9 9 9 ± 1 5 1 0 6 ± 5
уд/мин

Систолическое 8 5 ± 1 3 8 8 ± 1 5 7 7 + 1 8 8 2 ± 1 7 1 0 6 ± 1 2
АД, мм рт. ст. 

Диастолическое 5 7 ± 1 0 4 6 ± 6 3 8 ± 6 5 0 ± 5 6 0 ± 7
АД, мм рт. ст. 

Шоковый ин 1 ,2 7 ± 0 ,4 1 ,3 8 ± 0 ,6 1 ,5 1 ± 0 ,5 1 ,2 0 ± 0 ,5 0 ,9 9 ± 0 ,4
декс, условных 
единиц 

Кровопотеря, мл 1107±259 2 1 9 7 ± !5 5 2 2 0 8 ± 1 5 2 1456±260 1363±223

стенки матки с рождением плода в брюшную полость после кор- 
порального кесарева сечения.

Тяжелое общее состояние с нарушением гемодинамики на
блюдалось также при полном разрыве матки по краю, хотя 
в этих случаях нередко тяжелая клиника не соответствовала 
сравнительно небольшой кровопотере, что, вероятно, связано 
с плохим учетом последней (табл. 19).

Меньшая тяжесть шока отмечена при разрывах задней 
стенки матки, которые в основном имели гистопатический генез.

В нескольких случаях свершившегося разрыва матки имело 
место повышение АД (при отсутствии токсикоза) до 140/80— 
140/90 мм рт. ст. (18,62/10,64—18,62/11,97 кПа) в сочетании 
с тахикардией (110—120 уд/мин), бледностью, цианозом, жало
бами на ухудшение самочувствия. Небольшая травма и неболь
шой объем кровопотери (до 1000 мл) заставляют предполо
жить, что причиной артериальной гипертензии в этих случаях 
был выраженный болевой синдром.

Примером может служить следующее наблюдение:
Роженица М., 30 лет. Поступила в родильный дом 03.05.79' г. в 5.20 

в связи с отхождением вод с 4.00 и одновременным появлением схваток 
при доношенной беременности. В анамнезе 2 самопроизвольных аборта при 
сроках 7—8 и 11—12 нед с выскабливанием полости матки. После первого 
аборта —• нарушение менструального цикла, после второго — бесплодие в те
чение 5 лет. На учете по поводу настоящей беременности с 21—22 нед. 
В 10—11 нед находилась на стационарном лечении в целях профилактики 
аборта. В остальном течение беременности без особенностей. Размеры таза 
23—25—28—18, диагональная конъюгата — 12 см.

В течение 6—7 ч после поступления схватки остаются короткими, мало
продуктивными. При осмотре в 13.00 (раскрытие маточного зева 3 см) 
назначена родостимуляция, применены спазмолитики. АД 110/60 мм рт. ст. 
(16,63/7,98 кПа). Через 1 '/2 ч — в 14.25 — пожаловалась на боли в нижнем 
сегменте матки, не проходящие вне схваток. Схватки стали реже — через 7— 
8 мин, короткие. АД 130/70 мм рт. ст. (17,29/9,31 кПа). Пульс 100 уд/мин,
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Матка имеет форму песочных часов. Контракционное кольцо почти на 
уровне пупка. Умеренная болезненность при пальпации нижнего сегмента. 
Головка плода малым сегментом во входе в таз. Шевеление плода бурное. 
Сердцебиение 148 в 1 мин. Симптом Вастена вровень. Подтекают воды «ро
зового» цвета.

Диагноз: срочные первые роды. Преждевременное излитие вод. Перво
родящая старшего возраста. Отягощенный акушерский и гинекологический 
анамнез. Общеравномерносуженный таз. Сужение I степени. Клиническое не
соответствие между головкой плода и тазом матери. Угрожающий разрыв 
матки.

Через 30 мин операция: кесарево сечение, экстирпация матки. Обнару
жен полный продольный разрыв передней стенки нижнего сегмента дли
ной 6 см с размозженными краями, переходящий на шейку матки. После 
рассечения нижнего сегмента вне линии разрыва извлечен живой мальчик 
массой 3000 г, длиной 51 см, с оценкой по Apgar 7 баллов.

Во время экстирпации матки АД повысилось до 180/100 мм рт. ст. 
(23,94/14,63 кПа). Пульс 110—120 уд/мин. Операция проводится под эндо- 
трахеальным наркозом закисью азота с кислородом 2 :1  и 3 : 1 ,  после из
влечения плода — фторотан и нейролептанальгезия (фентанил 0,005 %—4,0 
и дроперидол 0,25 %—2,0). При повышении АД введены эуфиллин, дибазол, 
начато введение 1 % раствора арфонада на 250 мл изотонического раствора 
хлорида натрия. АД снизилось до 120/80 мм рт. ст. (15,96/10,64 кПа). Пере
литы кровь — 750 мл, плазма — 250 мл, полиглюкин — 200 мл, раствор Рин- 
гера—Локка—500 мл, изотонический раствор — 1000 мл. Кровопотеря 
1000 мл.

В послеоперационном периоде АД в пределах нормы, первые 4 сут 
лихорадка до 38,0 °С, затем без особенностей.

Выписана с ребенком на 15-е сутки после операции.

Как видно из приведенного наблюдения, артериальная ги
пертензия возникла у больной в ответ на боль при свершив
шемся разрыве матки, а в дальнейшем — при недостаточном 
обезболивании во время операции. Ошибочным следует считать 
применение гипотензивных препаратов и тем более — ганглио
нарной блокады вместо обеспечения адекватной анестезии: на 
фоне разрыва матки, операционной травмы и кровопотери та
кая тактика могла привести к развитию неуправляемой гипо
тонии.

Болевой синдром — неизбежный спутник разрыва матки. 
Боли могут носить самый разнообразный характер. Возможны 
постоянные ноющие и схваткообразные боли в низу живота и 
пояснице, которые нередко принимают за родовую деятель
ность, в то время как они отражают прогрессирующий разрыв 
матки. Иногда свершившийся разрыв матки знаменует резкая 
внезапная боль, возникающая на высоте схватки, потуги, на 
фоне длительных непродуктивных потуг при полном раскрытии 
маточного зева, при перемене положения, при перекладывании, 
на фоне применения родостимулирующих средств, особенно ок
ситоцина, маммофизина, назначаемых при «слабости» родовых 
сил, и т. д. Больные при этом могут отмечать, что в животе 
что-то «порвалось», «лопнуло».

У части женщин, особенно при разрыве беременной матки, 
рождении плода и кровотечении в свободную брюшную по
лость, появляются распирающие боли в животе.
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Резкие боли в эпигастральной области характерны для раз
рыва матки в области дна, в области трубных углов. Эти боли, 
а также нередко сопутствующие им тошнота, рвота часто 
ошибочно принимаются за отравление, переедание, преэкламп- 
сию.

При пальпации живота отмечается резкая общая и локаль
ная болезненность. Нередко имеет место вздутие живота и его 
отделов, чаще — эпигастральной области. Это особенно харак
терно для разрыва беременной матки, рождения плодного яйца 
или его частей в брюшную полость. Вздутие живота — также 
нередкий спутник неполных разрывов матки по краю, разрывов 
по передней стенке нижнего сегмента. В этих случаях вздутие 
живота может появляться и прогрессировать в последовом и 
раннем послеродовом периодах.

При полных разрывах матки со скоплением в брюшной по
лости определенных количеств крови иногда появляются симп
томы раздражения брюшины. Симптомы раздражения брю
шины с постепенно нарастающим болевым синдромом также 
характерны для разрушения рубца при врастании в него хо
риона [Соловьева М. С., 1964].

Рождение плода в брюшную полость определяется по «до
ступности» его частей при пальпации живота, по их близкому 
расположению к передней брюшной стенке. В этих случаях со
стояние больных, как правило, очень тяжелое, отмечается вы
нужденное положение, при перемене которого имеют место уси
ление болей, ухудшение общего состояния.

Локальные боли постоянного характера возможны при не
состоятельности рубца на матке. Резкая, внезапная локальная 
боль — симптом разрыва нижнего сегмента при диспропорции 
между плодом и тазом матери.

При спонтанных родах, сопровождающихся разрывом 
матки, в раннем послеродовом периоде наблюдаются—несге- 
пенно усиливающиеся боли в животе'общего и локального ха
рактера.

В ряде случаев болевой синдром сопровождается резким 
беспокойством — жМщЖаПфЖйт, мечется от болей, стонет. Это 
особенно характерно для первых минут после катастрофы и 
для случаев разрыва матки с небольшой и постепенно нара
стающей кровопотерей. При массивной кровопотере и быстром 
прогрессировании тяжести геморрагического шока болевой 
синдром может быть затушеван.

Очень характерную симптоматику можно наблюдать при ис
следовании матки:

1) усиливающаяся болезненность, напряжение, плохое рас
слабление матки вне схваток могут отражать как угрожающий 
так и прогрессирующий разрыв матки. Болезненность может 
быть по всей поверхности матки или локальной — в области 
нижнего сегмента;
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2) при смещении матки появляется умеренная или резкая 
боль в животе, а также усиливается боль в области разрыва;

3) отсутствуют четкие контуры матки, или матка принимает 
неправильную форму, поднимается вверх (в подреберье);

4) при разрыве по рубцу на передней стенке матки появ
ляется выбухание, выпячивание, которое можно легко пальпи
ровать на беременной матке. В одном нашем наблюдении такое 
выпячивание, появившееся в I периоде родов, было ошибочно 
принято за фиброматозный узел, несмотря на то, что во время 
беременности и в начале родов «фиброматозного узла» у жен
щины не находили. Этот симптом описан H. Е. Сидоровым и
A. JI. Верховским (1974) как «грыжа рубца»;

5) при неполном разрыве матки и формировании межсвя- 
зочной гематомы у родильниц пальпируется резко болезненное 
образование, тесно примыкающее к краю матки. Матка, как 
правило, отклонена в противоположную сторону;

6) при несостоятельности рубца на матке в нем определя
ется участок истончения, углубления, своеобразный карман — 
симптом «ниши», описанный А. А, Коганом (1957).

Разрыв матки является одной из основных причин акушер
ских кровотечений [Слепых А. С., Репина М. А., 1973, и др.]. 
Согласно А. С. Слепых и соавт. (1979), разрыв матки был при
чиной смертельных акушерских кровотечений в 33 % случаев, 
т. е. почти так же часто, как атония матки в раннем послеродо
вом периоде (34 %), и гораздо чаще, чем предлежание пла
центы и преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты (соответственно в 16 и 18% случаев). По данным 
J. Hester (1975), разрыв матки как причина кровотечения имел 
место у 12 % родильниц с массивной кровопотерей.

Кровотечение при разрыве матки может быть наружным, 
внутренним и комбинированным. Наружное кровотечение 
обычно незначительно или отсутствует при разрыве матки во 
время беременности и в I периоде родов. О наличии кровотече
ния в этих случаях свидетельствуют общее состояние больной, 
гемодинамические показатели. Резкое усиление наружного кро
вотечения происходит в последовом и раннем послеродовом пе
риодах.

На объем кровопотери при разрыве матки не оказывает 
очень существенного влияния генез разрыва. Так, величина кро
вопотери у женщин с насильственным и гистопатическим раз
рывом матки была примерно одинаковой — соответственно 
1583± 305 мл и 1379+242 мл. В то же время установлена опре
деленная разница в величине кровопотери у выживших 
(1541 ±113 мл) и погибших (2220±433 мл). Кровопотеря 
2000 мл и более имела место у половины погибших и только 
у трети выживших.

Заслуживает внимания обсуждение причин кровотечения 
при разрыве матки. Одним из основных источников кровотече
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ния в этих случаях являются поврежденные сосуды матки. Од
нако разрыв матки с повреждением а. uterina или ее восходя
щей и нисходящей ветвей встречается не так уж часто. Со
гласно нашим данным, в 11 из 82 случаев (17 %) разрыв матки 
сопровождался повреждением сосудистых пучков. У погибших 
повреждение сосудистого пучка встретилось только в 2 слу
чаях. По данным И. Ф. Жорданиа (1950), разрыв крупных со
судов также имел место в 17 % всех разрывов матки. Согласно
В. И. Ледомскому (1909) наблюдалось 6 разрывов маточной 
артерии из 128 разрывов матки, погибли 3 женщины, но ни 
в одном случае смерть не была связана с кровотечением из 
разорванной артерии. Редкость повреждения а. uterina автор 
объясняет ее извилистым ходом, в связи с чем для ее разрыва 
требуется растяжение громадной силы. Благодаря такому рас
тяжению концы артерии скручиваются и не кровоточат.

Таким образом, при разрыве матки источником кровотече
ния из поврежденных тканей чаще являются сосуды неболь
шого калибра, которые питают данный участок миометрия. 
После рождения плодного яйца и при условии достаточной рет
ракции миометрия этот источник кровотечения может практиче
ски отсутствовать.

Второй источник кровотечения — разрывы шейки матки, 
влагалища, наружных половых органов. Следует отметить, что 
они сопутствуют разрыву матки гораздо чаще, чем нормаль
ным родам, и также зависят от диспропорции между плодом и 
тазом, от насильственного фактора. По нашим данным, раз-

Т а б л и ц а  20
Источники кровотечения при разрыве матки*

Выжившие Умершие Итого

Патология, сопутствующая 
разры ву матки n % n % п %

Разрыв матки с повреж 7 15,2 2 25,0 9 16,7
дением сосудистого пучка

15 32,6 37,5 33,3Разрыв шейки матки: 3 18
в том числе III степени 11 23,9 2 25,0 13 24,1

Разрыв влагалища, про 11 23,9 1 12,5 12 22,2
межности

Placenta adhaerens, pla 16 34,8 2 25,0 18 33,3
centa accreta

Атония матки 14 30,4 3 37,5 17 31,5
Обширная межсвязочная 15 32,6 3 37,5 18 33,3

гематома

В с е г о 46 — 8 — 54 —

* Число случаев, где имели место роды через естественные родовые пути.
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рывы шейки матки встретились у 33 % женщин с разрывом 
матки, причем разрывы шейки IIJ степени — у У4 всех больных. 
Несколько чаще разрывы шейки были у погибших, чем у вы
живших (табл. 20). Разрывы влагалища, промежности, наруж
ных половых органов имели место у 22% , т. е. повреждения 
мягких тканей родовых путей сопутствовали более чем поло
вине женщин с разрывом матки, имевших спонтанные роды.

Следующий очень вероятный источник кровотечения — ин
тимное прикрепление и приращение плаценты. Имплантация 
плодного яйца в участке рубцово-измененного миометрия с по
следующей хориальной инвазией в глубь ткани характерна для 
беременности после предшествующего кесарева сечения, перфо
рации матки при аборте и т. д. (гл. 1). Placenta ‘adhaerens и 
placenta accreta встретились в 18 из 54 случаев, закончившихся 
родами через естественные родовые пути. В это число не вклю
чены случаи приращения плаценты, диагностированные при 
операциях, производившихся в связи с разрывом матки во 
время беременности и в I периоде родов.

Поврежденный миометрий нередко теряет способность 
к ретракции. Поэтому разрыву матки может способствовать 
атоническое кровотечение — еще один источник кровопотери. 
Так, атония матки встретилась у 31,5 % женщин, причем не
сколько чаще — у погибших (см. табл. 20). Такое частое соче
тание разрыва и атонии матки представляется несколько не
ожиданным и заставляет пересмотреть целесообразность уши
вания разрыва в ряде случаев.

Наконец, источником значительного кровотечения могут 
быть сосуды параметральной клетчатки. Изливающаяся из них 
кровь практически не встречает сопротивления со стороны ем
кого межсвязочного и забрюшинного пространства, что приво
дит к формированию больших гематом, иногда доходящих до 
почечной области. В. И. Ледомский (1909) по этому поводу 
писал, что источником кровотечения, ведущего к смерти, часто 
бывает разрыв мелких сосудов системы маточной артерии в клет
чатке широких связок. Потеря крови может быть очень боль
шой, так как здесь нет мышечной ткани, которая, сокращаясь, 
могла бы сдавить сосуды. «Во-вторых, если кровь изливается 
в забрюшинное пространство, она не встречает значительного 
препятствия со стороны рыхлой клетчатки и, скапливаясь в ней, 
может произвести отслойку брюшины на громадном протяже
нии, образуя подбрюшинную гематому».

В целом клиника свершившегося разрыва матки многооб
разна, зависит от генеза и характера разрыва, его локализации, 
времени наступления разрыва. Все это следует учитывать при 
постановке диагноза.

При разрыве беременной матки нередко первыми, предвест- 
никовыми, симптомами являются несильные ноющие постоян
ные или нерегулярные боли в низу живота, в пояснице, ино
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гда — локальные, в области одного из отделов матки. Эти боли 
часто ошибочно принимают за прелиминарные схватки. Боли 
постепенно усиливаются вплоть до резких, нестерпимых. Боле
вой синдром нередко сопровождается тошнотой, рвотой, взду
тием живота, особенно эпигастральной области. Последнее 
очень характерно для разрыва матки в области дна, в области 
трубных углов. Отмечается локальная боль при пальпации 
матки в области разрыва. Иногда присутствуют симптомы раз
дражения брюшины. Женщина принимает вынужденное поло
жение. Имеют место внутриутробная гипоксия и смерть плода. 
Появляются и прогрессируют признаки гиповолемии и шока: 
слабость, головокружение, потеря сознания при попытке под
няться, при перемене положения, бледность кожных покровов, 
периферический цианоз, артериальная гипотония, тахикардия, 
тахипноэ.

При глубокой инвазии хориона в рубцово-измененную ткань 
миометрия разрыв нередко происходит задолго до срока родов. 
В этих случаях в клинике выделяются прогрессирующий боле
вой синдром и общее тяжелое состояние, что связано с боль
шой кровопотерей.

При разрыве матки по рубцу на определенном этапе, обычно 
вначале, возможно появление симптомов «ниши» (углубления 
в части рубца), «грыжи рубца» (грыжеподобного выпячивания 
на передней стенке матки в области рубца).

При разрыве матки по рубцу в I периоде родов клинике 
свершившегося разрыва нередко предшествуют слабость родо
вой деятельности, родостимулирующая терапия. На этом фоне 
может развиться внезапный резкий болевой синдром или имеет 
место постепенное усиление болей, которые носят локальный и 
общий характер: разлитые по всему животу, боли распираю
щего характера. Могут появиться симптомы раздражения брю
шины, тошнота, рвота, вздутие живота.

При рождении плода в брюшную полость отчетливо опреде
ляются части плода под передней брюшной стенкой, быстро на
ступает интранатальная смерть плода. Состояние женщин 
в этих случаях всегда очень тяжелое: резкая слабость, блед
ность, проливной пот или влажность кожных покровов, значи
тельная артериальная гипотония и другие симптомы геморраги
ческого шока. Положение больных обычно вынужденное, с при
гнутыми к животу ногами, на спине.

При неполных и небольших по протяженности разрывах 
матки по рубцу болевой синдром может быть выражен очень 
умеренно и почти замаскирован родовой деятельностью. При
знаки внутриутробной гипоксии плода также могут отсутство
вать. В этих случаях особое значение для диагноза приобре
тает динамическая оценка состояния рубца с определением 
симптомов «ниши» и «грыжи рубца», появлением болезненности 
в области рубца, не проходящей вне схваток.

87

ak
us

he
r-li

b.r
u



При разрыве матки вследствие диспропорции плода и таза 
матери или насилия клинику характеризуют острота, внезап
ность развития болевого синдрома в сочетании с прекращением 
схваток и симптомами прогрессирующего шока.

Болевой синдром всегда выражен больше при насильствен
ном разрыве матки, что оказывает неблагоприятное влияние на 
исход: в 3 случаях травма матки при форсированном родораз- 
решении, не сопровождавшаяся массивной кровопотерей, при
вела к гибели больных в течение 1—Н/г ч. Примером может 
служить следующее наблюдение:

Роженица Р., 36 лет, четвертые роды плодом массой 4400 г, длиной 
54 см осложнились затруднением при выведении плечиков. Мертворожде- 
ние. Через 5 мин после родов — резкое ухудшение общего состояния, сильные 
боли в низу живота, АД 50/0 мм рт. ст. (6,65/0 кПа). Кровоотделение из 
половых путей незначительное. Срочно произведено чревосечение. В брюш
ной полости небольшое количество темной крови. Полный разрыв матки 
по левой боковой поверхности с небольшой гематомой широкой маточной 
связки. Через 15 мин от начала операции на этапе перевязки сосудистых 
пучков наступила остановка сердца. Реанимация без эффекта. Общая крово
потеря 1100 мл. Объем трансфузионно-инфузионной терапии 1700 мл.

Клиника свершившегося разрыва матки в раннем послеро
довойпериоде выглядит следующим образом: из половых пу
тей умеренное или обильное кровотечение.кЯасто отсутствуют 
признаки отделения последа. Выраженная^ болезненность во 
всех отделах живота вплоть до сильных распирающих болей, 
болезненность при пальпации матки. В отдельных случаях бо
левой синдром может быть стерт (особенно на фоне анальге- 
тических, седативных средств). Возможны вздутие живота и 
его отделов (в том числе эпигастральной области), тошнота, 
реже — рвота. Матка или обычной формы, или имеет непра
вильную форму, нередко четко не контурируется, дряблая, ато- 
ничная. При неполном разрыве матки может определяться об
разование, тесно примыкающее к боковой поверхности матки, 
болезненное при пальпации, которое может постепенно увели
чиваться в размерах. Тело матки может быть смещено в проти
воположную сторону. Указанной симптоматике сопутствует кли
ника шока разной степени тяжести.

При небольших неполных разрывах матки по краю в об
ласти нижнего сегмента клиника может быть смазанной, стер
той. Подспорьем для диагноза является ручное обследование 
полости матки, которое обязательно показано в сомнительных 
случаях, при разрешении женщин с рубцом на матке и т. д.

Так, разрыв матки с выраженной клинической симптомати
кой, тяжелым или средней тяжести шоком имел место немногим 
более чем в половине всех случаев — у 45 из 82 женщин. У 37 
женщин разрыв матки сопровождался нерезкими болями, не
большой кровопотерей, протекал без изменения гемодинамиче- 
ских показателей. Это обстоятельство в ряде случаев способ
ствовало запоздалой диагностике, несмотря на то, что та или
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иная симптоматика свершившегося разрыва в каждом отдель
ном случае имела место.

Своевременный диагноз разрыва матки поставлен только 
у 33 из 82 женщин (40,2% ): у 31 из 72 выживших и 2 из 10 
погибших. >У 2 погибших диагноз разрыва матки поставлен 
только на вскрытии. Несмотря на клинику свершившегося раз
рыва матки, она или проходила незамеченной персоналом, или /  
трактовалась как проявление атонии матки, разрыва шейки / 
матки и влагалища, эмболии околоплодными водами, бактери- / 
ально-токсического шока и т. д.

Указания на запоздалый диагноз или ошибочную трактовку 
клиники свершившегося разрыва матки имеются и в литера
туре. Так, И. Ф. Жорданиа (1950) отмечает, что своевремен
ный диагноз был поставлен только в 23,5 % случаев разрыва 
матки (всего 414 наблюдений), в течение первых 6 ч диагноз 
поставлен еще в 26,5 %, в течение более 6 ч, вплоть до 4 сут 
от момента разрыва — в 34 %. В 16 % случаев диагноз установ
лен только на вскрытии. Gy. Jobba и соавт. (1977) считают, что 
разрыву матки сопутствует эмболия околоплодными водами. 
По их данным, в 4 из 5 случаев эмболии околоплодными во
дами на аутопсии обнаружен разрыв матки. С нашей точки 
зрения, это пример, когда увлечение «модными» диагнозами 
уводит врачей от акушерской клиники, в чем заключается еще 
одна причина запоздалых диагнозов разрыва матки.

Запоздалая диагностика разрыва матки, очевидно, может 
быть связана с различной трактовкой врачами имеющихся 
у больной симптомов. По данным R. Trivedi и соавт. (1968), 
значительная вариабельность клиники разрыва матки способ
ствовала оч«нь запоздалому диагнозу у 14 из 181 родильницы.
В одном из этих случаев разрыв матки оказался «находкой» 
при операции, предпринятой по поводу непроходимости кишеч
ника.

Различна частота основных симптомов свершившегося раз
рыва матки. Согласно W. Keifer (1964), такие признаки раз
рыва матки как прекращение схваток, отклонение предлежа
щей части плода от входа в малый таз, изменение контуров 
матки наблюдаются редко, и, если основывать диагноз на этих 
симптомах, то он во многих случаях будет запоздалым. Са
мыми частыми признаками разрыва матки, по мнению автора, 
являются кровотечение из половых путей, постоянные боли 
в животе в послеродовом периоде, увеличение объема живота, 
проявления шока: бледность, синкопе, тахикардия и др., кото
рые встречаются у половины больных. С другой стороны, по 
данным R. Trivedi и соавт. (1968), самыми частыми симпто
мами свершившегося разрыва матки являются нарушение жиз
недеятельности плода (78% ), изменение формы матки (77% ), 
прекращение родовой деятельности (69% ), напряжение матки 
(65% ). К редким симптомам авторы относят кровотечение из
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;i
половых путей (37% ), увеличение размеров живота (26%)  и 
боли (25% ). Уменьшение частоты болевого синдрома как при
знака разрыва матки отмечают многие авторы, объясняя это 
обстоятельство применением анестезиологического пособия 
в родах [Saunders Ch., 1967]. Автор особенно предостерегает от 
сочетания анестезии с введением окситоцина в родах и считает, 
что это сочетание является причиной разрыва матки со стер
той симптоматикой.

По нашим данным, среднее время от разрыва матки до ди
агноза в группе выживших женщин составило около 6 ч, 
а среднее время до начала операции — 6 ч 40 мин. В группе 
погибших среднее время от разрыва матки до диагноза соста
вило 7*/г ч, а время от разрыва матки до начала операции — 
8 ч 40 мин, т. е. на 2 ч больше, чем у выживших.

Нет необходимости обсуждать влияние своевременного ди
агноза разрыва матки, своевременной адекватной оценки со
стояния больной на исход. Достаточно сказать, что у 5 из 10 
погибших на определенных этапах имела место недооценка тя
жести состояния, недооценка клинической ситуации в целом, 
проявлялся излишний оптимизм при учете кровопотери, при 
оценке гемодинамических показателей. Наиболее показатель
ными в этом отношении и крайне досадными были следующие 2 
наблюдения:

1. Роженица Ш., 28 лет. В анамнезе срочные нормальные роды и 2 ис
кусственных аборта. При настоящей беременности — перенашивание (42— 
43 нед). Роды без особенностей, в течение 6 ч 20 мин, мальчиком массой 
3800 г, длиной 51 см, с оценкой по Apgar 8 баллов. Через 10 мин само
стоятельно отделился и выделился послед, при этом появились «обильные 
кровянистые выделения». Введен метилэргометрин. Взята в операционную 
для осмотра мягких тканей родовых путей. Обнаружен и ушит разрыв 
шейки матки I степени слева. Ушита рана после перинеотомии. Общая 
кровопотеря оценена в 400 мл. Сделана запись: «Общее состояние удовлет
ворительное. АД 90/50—80/55 мм рт. ст. (11,97/6,65—10,64/7,32 кПа). Кож
ные покровы слегка бледноваты. Жалоб особых не предъявляет». Решено 
произвести гемотрансфузию в количестве 250 мл. Обоснование гемотранс
фузии: «Учитывая анемию (перед родами гемоглобин 102 г/л) и гипотонию, 
решено, несмотря на удовлетворительное состояние, произвести гемотрансфу
зию». Через 1 ч 40 мин после родов: «Закончено переливание крови. Состоя
ние удовлетворительное. АД 90/55—85/55 мм рт. ст. (11,97—7,32—11,31/ 
7,32 кПа). Кожные покровы розовые. Матка плотная. Живот безболезнен. 
Выделения кровянистые, умеренные». Еще через 30 мин данные те же, 
а через 20 мин: «Состояние резко ухудшилось. Бледность кожных покровов. 
Цианоз губ. Чувство недостатка воздуха. Общая слабость. Пульс 120 уд/мин, 
слабого наполнения. АД 60/40—65/45 мм рт. ст. (7,98/5,32—8,65/5,99 кПа). 
Из половых путей обильные кровянистые выделения. В две локтевые вены 
начато переливание кровозаменителей. Интубация трахеи, перевод на ИВЛ, 
наркоз закисью азота с кислородом и ручное обследование матки, при ко
тором обнаружен ее разрыв. Для остановки кровотечения «наложено 5 за
жимов через свод». Еще через 10 мин: «Несмотря на проводимую терапию 
состояние не улучшается». Веносекция. Струйная гемотрансфузия. Пульс 
и артериальное давление не определяются. Через 15 мин констатирована 
смерть.

Патологоанатомический диагноз: неполный разрыв матки в нижнем 
сегменте слева. Гематома левой широкой связки. Отрыв а. uterina на
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уровне отхождения ramus vaginalis. Острая анемия. Шок. Паренхиматоз
ная дистрофия печени и почек.

2. Роженица Б., 30 лет. Первая беременность. В родах упорная сла
бость, родостимулядия, клиническое несоответствие, внутриутробная гипок
сия плода, полостные щипцы. Через 10 мин самостоятельно отделился и 
выделился послед — без дефектов. Через 20 мин: «началось кровотечение 
из мягких родовых путей. Общая кровопотеря 350 мл». Под масочным три- 
леновым наркозом произведен осмотр шейки в зеркалах — обнаружен 
и ушит разрыв слева до свода. Ушита рана влагалища и промежности после 
перинеотомии. Общая кровопотеря расценена в 500 мл. «Состояние удов
летворительное». Учитывая патологическую кровопотерю, произведена 
трансфузия эритроцитарной массы, 250 мл, и крови, 250 мл. Через 2'/г ч: 
«пожаловалась на слабость, головокружение. Кожные покровы и слизистые 
побледнели. АД 90/50—80/40 мм рт. ст. (11,97/6,65—10,64/5,32 кПа). Пульс 
100 уд/мин. Матка плотная, болезненная. Выделения кровянистые, скудные». 
Решено продолжить трансфузионную терапию. Введено еще 250 мл эритро
цитарной массы и 400 мл крови. Через 15 мин: «Состояние резко ухудши
лось. Тошнота. Резкая слабость. Кожные покровы бледны. Цианоз губ и 
ногтевых фаланг. Пульс слабого наполнения, 120 уд/мин. АД 50/0 мм рт. ст. 
(6,65/0 кПа). Заподозрен разрыв матки». Перевод в операционную. При 
перекладывании на операционный стол потеряла сознание. АД 40/0 мм 
рт. ст. (5,32/0 кПа). Затрудненное дыхание. Единичные сердечные тоны. 
Резкий периферический цианоз.

Перевод на ИВЛ, струйное переливание растворов и крови, сердечных 
средств без эффекта. Через 5'/г ч после родов (разрыва матки) констатиро
вана смерть.

Патологоанатомический диагноз: неполный разрыв нижнего сегмента 
матки. Обширные гематомы в широких связках матки и в клетчатке малого 
таза. Острая геморрагическая анемия. Паренхиматозная дистрофия мио
карда, печени, почек. Отек легких.

Как видно из описания случаев, только развитие терми
нального состояния привело врачей к мысли о возможном раз
рыве матки. В то же время, несмотря на прогрессирующее ухуд
шение состояния на протяжении 272 ч у погибшей Ш. и 37г ч 
у погибшей Б., оно упорно продолжало расцениваться как удов
летворительное. В обоих случаях имел место серьезный недо
учет кровопотери, полностью игнорировались состояние матки, 
болевой синдром, т. е. те симптомы, которые, конечно, были 
при таких обширных травмах и которые остались не замечен
ными персоналом. В обоих случаях четко продемонстрировано 
неумение некоторых врачей связать воедино отдельные симп
томы, соединить их с особенностями течения родового акта, его 
осложнениями, особенностями акушерского и гинекологиче
ского анамнеза. Оптимизм в оценке состояния больных, невер
ный учет кровопотери, гемодинамических показателей и других 
симптомов способствовали запоздалому ручному обследованию 
матки в одном случае, отсутствию такового — в другом и, глав
ное, запоздалому — лишь в терминальном состоянии — диаг
нозу разрыва матки. Между тем относительно большая про
должительность жизни обеих родильниц после разрыва матки 
(соответственно более 3 и более 4 ч) позволяет считать, что 
своевременная помощь могла бы сохранить жизнь этим жен
щинам.
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У каждой восьмой женщины (9 выживших и 1 погибшая) 
диагноз разрыва матки был поставлен с опозданием на 20— 
74 ч и более. Во всех этих случаях имелся неполный разрыв 
матки с образованием межсвязочной и забрюшинной гематомы. 
Лишь у 1 женщины был полный разрыв по передней стенке 
нижнего сегмента. Следует отметить, что 5 из 10 случаев столь 
поздней диагностики разрыва матки относятся к 1977 и более 
ранним годам.

У всех женщин этой группы на протяжении всего времени до 
постановки диагноза имелись постоянный выраженный и уси
ливающийся болевой синдром, отклонение и высокое стояние 
матки за счет межсвязочной гематомы, в отдельных случаях — 
симптомы раздражения брюшины, отмечались признаки гипо- 
волемии (общая слабость, головокружение, бледность кожных 
покровов, тахикардия, артериальная гипотония, низкое содер
жание гемоглобина и эритроцитов в периферической крови), 
в ряде случаев развивались признаки метроэндометрита, пери
тонита. Иными словами, имевшаяся клиника никак не уклады
валась в ту, которая характерна для нормального послеродо
вого периода. Тем не менее она или просматривалась врачами, 
или оценивалась как следствие «мочекаменной болезни», «пие
лонефрита», «лихорадящего состояния», «эндометрита». Родиль
ницам в этих случаях назначали но-шпу, амидопирин и др.

Совершенно очевидно, что запоздалая диагностика разрыва 
матки в этих случаях была связана не со стертостью клиники 
и скудностью симптоматики, а с бездумной, шаблонной оцен
кой ситуации или отсутствием наблюдения за родильницей. 
Только последним можно объяснить опоздание на 50 ч диаг
ноза разрыва матки при обширной забрюшинной гематоме, до
ходящей до нижнего полюса почки, опоздание на 69 ч диагноза 
при постоянном усилении следующей клиники: сильные боли 
по «ребру» матки, вздутие и болезненность при пальпации жи
вота, общее плохое самочувствие, слабость, бледность кожных 
покровов, тахикардия, гипотония у родильницы с кровотече
нием в раннем послеродовом периоде, с глубокими разрывами 
влагалища и шейки матки.

Примерами неверной оценки клиники свершившегося раз
рыва матки могут служить следующие наблюдения:

Беременная У., 31 года, поступила в родильный дом 16.04.78 г. в 20.35 
в связи с редкими схватками при беременности 41 нед. В анамнезе искус
ственный аборт в 1966 г., осложнившийся двусторонним аднекситом. Пери
одические обострения аднексита на протяжении последующих И лет. На
стоящая беременность вторая. На учете в женской консультации с 11— 
12 нед беременности. В связи с угрозой невынашивания при этом сроке 
беременности находилась на стационарном лечении. В дальнейшем течение 
беременности без особенностей.

В связи с предвестниковым характером болей на фоне переношенной 
беременности и приближением ночного времени при поступлении решено 
предоставить женщине сон. Введены промедол, седуксен, и пипольфен. 
В 4.00 17.04 отошли воды и появились регулярные схватки. В 9.30 на фоне
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хорошей родовой деятельности отмечено ухудшение сердцебиения плода. 
Введен раствор глюкозы с сигетином и аскорбиновой кислотой. В 10.00 
начались потуги. Через 25 мин, т. е. в 10.25, отмечено: потуги редкие. 
Сердцебиение плода 90—100 уд/мин. Влагалищное исследование: раскрытие 
маточного зева полное. Головка плода на тазовом дне. Стреловидный шов 
в прямом размере таза. Малый родничок спереди. Учитывая гипоксию 
плода и ослабление потуг, наличие условий для оперативного родоразреше- 
ния, роды закончены наложением выходных акушерских щипцов, в 10.30 
извлечена девочка массой 3450 г, длиной 52 см, с оценкой по Apgar 6—
8 баллов. Через 10 мин самостоятельно выделился послед — без дефектов. 
Кровопотеря 200 мл. Пульс 104 уд/мин. Температура 38,4 СС. АД 100/70 
мм рт. ст. (13,33/9,31 кПа). Через IV2 ч, т. е. в 12.00, родильница взята 
в операционную для наложения швов. При осмотре мягких тканей родовых 
путей началось умеренное кровотечение. При массаже матки выделились 
сгустки крови. Общая кровопотеря расценена в 350 мл. Решено произвести 
ручное обследование полости матки. В 12.10 под наркозом наркотаном вы
полнено ручное обследование полости матки. Матка хорошо сократилась. 
Произведено ушивание эпизиотомии. Внутривенно введены полиглюкин — 
400 мл, окситоцин. Учитывая кровопотерю, равную 450 мл, произведена ге
мотрансфузия в количестве 500 мл. При переводе в палату АД 105/60 мм 
рт. ст. (13,97/7,98 кПа). Пульс 92 уд/мин. Температура 37,5 “С.

В течение вечера и ночи родильницу дежурный врач не осматривал. 
18.04. в 9.30 при утреннем обходе жалуется на боли в правой половине жи
вота, которые усилились с часа ночи. Положение вынужденное. Бледна. 
Пульс 110 уд/мин. АД 100/60 мм рт. ст. (13,33/7,98 кПа). Живот болезнен 
при пальпации в правой половине. Пальпация по правому краю матки резко 
болезненна. Матка отклонена влево, дно матки на 2—3 пальца выше пупка. 
Справа пальпкоуется болезненное образование, тесно примыкающее к краю 
матки. Выделения кровянистые, яркие. Сделано заключение: «по-видимому, 
имеется разрыв матки. Нельзя исключить острый аппендицит. Показана 
консультация хирурга». В 12.00 осмотр хирурга. Заключение: «нельзя ис
ключить острый аппендицит. Показана операция».

В 13:00 начата операция по поводу острого аппендицита. Для этой 
цели сделан косой разрез по Мадленеру. При вскрытии брюшной полости 
обнаружена межсвязочная гематома. Разрез по Мадленеру ушит, и произ
ведена нижнесрединная лапаротомия. Обнаружено: обширная гематома
в правом параметрии, уходящая до гребня подвздошной кости. Матка со
ответствует 24 нед беременности, дряблая. По вскрытии пузырно-маточной 
складки и опорожнении гематомы обнаружен продольный разрыв нижнего 
сегмента с переходом на шейку матки (неушитый разрыв шейки), распола
гающийся ближе к правому краю. Размеры разрыва 3X3 см. Из матки рез
кий гнилостный запах. Произведена экстирпация матки с трубами. Транс- 
фузионно-инфузионная терапия во время операции в объеме 1250 мл крови 
и 2250 мл растворов.

В послеоперационном периоде — постгеморрагическая анемия, частичное 
расхождение швов промежности.

Выписана на 14-е сутки с ребенком.
Запоздалая диагностика разрыва матки в данном случае 

связана с невнимательным осмотром больной в раннем после
родовом периоде (не обнаружен разрыв матки при ее ручном 
обследовании, не обнаружен разрыв шейки матки III степени, 
переходящий в разрыв нижнего сегмента) и недооценкой кли
ники на протяжении первых суток после родов: имели место 
ухудшение общего состояния, наличие болей в правой подвздош
ной области и по краю матки, высокое стояние и смещение 
матки, появление большого образования, располагающегося от 
края матки в сторону гребня подвздошной кости и т. д. Недо
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оценка клиники допущена и при утреннем осмотре родильницы, 
когда были заподозрены разрыв матки и острый аппендицит. 
В результате операция начата только через 3!/г ч после утрен
него осмотра и 2б!/г ч после родов (разрыва матки). Ошибочным 
было вскрытие брюшной полости по Мадленеру с последую
щим ушиванием разреза и переходом на нижнесрединную ла- 
паротомию. Так как имелось подозрение на разрыв матки, сле
довало сразу произвести нижнесрединную лапаротомию. З а
труднения в диагностике разрыва матки могли быть меньше 
при правильном учете кровопотери и объяснении ее причин: 
несмотря на трансфузию 500 и 1250 мл крови (после родов 
и во время операции) у родильницы в послеоперационном пе
риоде имелась тяжелая постгеморрагическая анемия, хотя кро
вопотеря в родах была оценена только в 450 мл.

2. Беременная В., 27 лет, поступила в отделение патологии беременно
сти родильного дома 31.01.77 г. с диагнозом: беременность 32 нед. Врож
денный порок сердца. Отягощенный акушерский анамнез. Порок сердца 
диагностирован в 19-летнем возрасте. В 18 лет перенесла пиелонефрит. 
Частые простудные заболевания, дважды — пневмония. Акушерский анам
нез: в 1968 г. преждевременные роды, масса ребенка 2450 г. В родах тяже
лая нефропатия. Пять беременностей закончились искусственными абортами, 
одна беременность — самопроизвольным абортом при сроке 18 нед. Настоя
щая беременность восьмая. На учете в женской консультации с 30—31 нед. 
Сразу же направлена в стационар.

На 2-е сутки пребывания в родильном доме, 02.02., в 17.45 у беремен
ной появились кровянистые выделения. Общее состояние расценено как 
удовлетворительное. Периферический цианоз. АД 130/100 мм рт. ст. 
(17,29/13,33 кПа). Матка яри пальпации безболезненна. Предполагаемая 
масса плода 1700—1800 г. Кровопотеря около 100 мл. Влагалищное иссле
дование: шейка матки сохранена, цервикальный канал проходим для од
ного пальца за внутренний зев. Плацентарная ткань не определяется. Плод
ный пузырь цел. При влагалищном исследовании кровянистые выделения 
усилились. Произведено вскрытие плодного пузыря — воды с кровью. Диаг
ноз: беременность 31—32 нед. Преждевременная отслойка нормально рас
положенной плаценты. Произведена гемотрансфузия в количестве 250 мл, 
введены глюкоза, сигетин, ганглерон и но-шпа. Через 1 ч — в 12.00 — по-' 
явились схватки. АД 140/100 мм рт. ст. (18,62/13,33 кПа). Жалуется на 
слабость. Продолжаются кровянистые выделения.

Еще через 7 ч — 03.02. в 2.00, данные те же. Влагалищное исследова
ние: шейка сглажена. Раскрытие маточного зева 6—7 см. Головка между I 
и II плоскостями таза. Умеренно выраженная родовая опухоль. Опреде
ляются угол большого родничка и переносье, лобное вставление. Через 
50 мин отмечено ухудшение сердцебиения плода. В 3.00 начались потуги. 
Сердцебиение не выслушивается. В 3.10 родился мертвый мальчик массой 
2000 г, длиной 44 см. Через 5 мин самостоятельно отделился и выделился 
послед, с последом — сгустки крови. Общая кровопотеря 450 мл. Осмотр 
шейки в зеркалах — обнаружен разрыв II степени слева, наложены швы. 
Гемотрансфузия 200 мл. В связи с подъемом температуры до 38,2 °С по
мещена в отделение послеродовых заболеваний. В отделении находилась 
2 сут. 04.02. вечером вызов дежурного врача. Жалуется на боли в низу 
живота, больше в левой подвздошной области. Заподозрена мочекаменная 
болезнь. Назначена но-шпа.

05.02. в 10.00 состояние больной тяжелое. Сильные боли в левой под
вздошной области и по левому краю матки. В связи с подозрением на 
разрыв матки решено произвести ручное обследование полости матки, при 
котором обнаружен разрыв нижнего сегмента слева. В 12.05 операция —
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экстирпация матки с трубами. По вскрытии брюшной полости обнаружено: 
через передний листок левой широкой маточной связки просвечивает кровь. 
Гематома поднимается до уровня отхождения левой подвешивающей связки. 
При вскрытии параметрия обнаружен продольный разрыв в нижнем сег
менте слева, уходящий вниз, на шейку матки.

Во время операции произведены гемотрансфузия в количестве 600 мл 
и инфузия растворов (реополиглюкин, изотонический раствор). В послеопе
рационном периоде умеренная железодефицитная анемия, двусторонние ин
фильтраты параметрия.

Выписана на 15-е сутки после операции. Гистологическое исследование 
препарата: в участке разрыва рубцовая соединительная ткань. Хронический 
сальпингит.

В данном случае разрыв матки имел гистопатический генез 
и произошел во время беременности. Основной симптом — кро
вотечение — был ошибочно расценен как следствие преждевре
менной отслойки нормально расположенной плаценты. Не
смотря на отягощенный акушерский анамнез, кровотечение на 
протяжении всех родов, не прекратившееся после вскрытия 
плодного пузыря и усилившееся в раннем послеродовом пери
оде, интранатальную смерть плода, вся ситуация в целом не
дооценена, при осмотре шейки матки не обнаружен разрыв, 
переходящий на нижний сегмент, не выполнено ручное обсле
дование полости матки. В последующие 2 дня наблюдение за 
больной фактически отсутствовало, а при вечернем осмотре на 
2-е сутки болевой синдром принят за проявление мочекамен
ной болезни и не увязан с патологией родов. Иными словами, 
отсутствие настороженности в отношении возможности раз
рыва матки у женщины с отягощенным акушерским анамне
зом, невнимательная оценка имеющихся симптомов, недооценка 
кровопотери и ухудшения общего состояния больной уводили 
врачей к любым другим диагнозам. В результате диагноз раз
рыва матки поставлен с большим опозданием — через 55 ч по
сле родов и 64 ч после разрыва матки. Учитывая выраженную 
клинику разрыва матки к моменту постановки диагноза, сле
дует считать нецелесообразной и опасной на этом этапе опе
рацию ручного обследования полости матки.

Следует отметить, что недооценка состояния больных, про
смотр отдельных симптомов разрыва матки, которые несом
ненно, имели место, но не привлекали внимания врачей, неуме
ние оценить и связать всю клиническую картину в целом, не
избежно приводили к затруднениями в диагностике разрыва 
матки, были главной причиной запоздалых и ошибочных диаг
нозов.

Например:
1. Беременная И., в анамнезе перфорация матки. Резкие боли в эпи

гастральной области, вздутие живота, тошнота, головокружение, вынужден
ное положение, болезненность при смещении матки, антенатальная смерть 
плода, АД 90/50 мм рт. ст. (11,97/6,65 кПа), пульс 110 уд/мин. Диагноз: 
острый живот. Осуществляется вызов хирурга, на что уходит время. Со
стояние больной прогрессивно ухудшается. Тем не менее запись «рубец на 
матке безболезнен». Вздутие живота, боли в эпигастральной области объяс-
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йяют Тем, что беременная «поела орехов», ß  результате операция только 
через З'/г ч после поступления, когда хирург отверг патологию со стороны 
других органов брюшной полости.

2. Беременная И., женскую консультацию не посещала, третьи роды, 
поступила с запущенным поперечным положением плода. Матка болезненна 
при пальпации. Сердцебиение плода не выслушивается. АД 90/50 мм рт. ст. 
(11,97/6,65 кПа), затем 80/40 мм рт. ст. (10,64/5,32 кПа). Слабость, блед
ность кожных покровов. Диагноз: преждевременное отхождение околоплод
ных вод. Поперечное положение плода. Эндометрит. В течение следующих 
2 ч прогрессивное ухудшение состояния, распирающие боли в животе, бо
лезненность при пальпации живота во всех отделах. Матка четко не конту- 
рируется. Пульс 120 уд/мин. Число дыханий 24. Диагноз: преждевремен
ная отслойка нормально расположенной плаценты. С этим диагнозом взята 
на операцию через 2Уз ч после поступления. По вскрытии брюшной полости 
в ней обнаружено большое количество крови и сгустков. Плод свободно 
располагается в брюшной полости. Матка соответствует 18—19 нед бе
ременности, по передней поверхности тела — обширный размозженный 
разрыв.

3. Роженица К., в анамнезе четверо родов и 2 искусственных аборта, 
один из которых — криминальный при сроке 16—17 нед — с длительной 
лихорадкой, ознобами, лечилась дома. Настоящие, пятые, роды мальчиком 
массой 3650 г, длиной 51 см продолжались 6 ч 45 мин. Послед отделился 
самостоятельно через 20 мин — без дефектов. При осмотре родовых путей 
запись: «имеется старый разрыв шейки матки». Не ушит. Переведена в па
лату. При обходе дежурного врача на следующие сутки отклонений от 
нормального состояния не отмечено. Следующий осмотр на 2-е сутки или 
через 35—36 ч после разрыва матки — жалобы на сильные боли в животе 
постоянного характера. В предыдущие сутки также беспокоили боли 
схваткообразного характера. Состояние тяжелое. Заторможена. Кожные 
покровы бледные с иктеричным оттенком. Число дыханий 36 в 1 мин. Пульс 
150 уд/мин. АД 90/50 мм рт. ст. (11,97/6,65 кПа). Живот вздут, напряжен, 
резко болезнен. Выраженные симптомы раздражения брюшины. Дно матки 
на уровне пупка. Ее пальпация резко болезненна. Выделения кровянистые, 
умеренные. Диагноз: послеродовой период, 2-е сутки. Перитонит. Разрыв 
матки? Через З'/г ч — ручное обследование матки, при котором обнаружен 
ее разрыв, и сразу же операция — экстирпация матки с правой трубой 
и левыми придатками: в брюшной полости около 1 л крови и сгустков.
В нижнем сегменте матки разрыв в поперечном направлении длиной 8 см 
с размозженными краями.

( Существенным подспорьем для диагноза разрыва матки „ 
j в раннем послеродовом периоде является операция ее ручного 
, обследования.

У Учитывая диагностическую ценность этой операции, L Gold- 
berg (1967) рекомендует ее выполнение всем родильниц!!!? 
"Занимающие более осторожную позицию в этом вопросе 
Н. Claiborne, E. Schelin (1967) считают ручное обследование 
матки необходимым вмешательством после травматических 
влагалищных родоразрешающих операций. Авторы указывают, 
что у 28 из 56 женщин с разрывом матки диагноз был постав
лен своевременно благодаря ручному обследованию матки сра
зу после родов. В 2 случаях невыполнение этой операции при
вело к задержке правильного диагноза, запоздалому лечению 
и к летальным исходам.

Целесообразность и диагностическая ценность этой опера
ции снижаются при отдалении срока выполнения. Так, с опоз
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данием ручное обследование полости матки, так же как и руч
ное отделение последа, выполнено у 6 и з54родильниц (11,1 %). 
В 3 из £тих случаев имело место запоздалое ручное отделение 
последа, хотя были признаки свершившегося разрыва матки 
или подозрение на разрыв матки на фоне осложненного тече
ния родов, имелись анамнестические указания на течение родов 
в прошлом с операцией ручного отделения последа. У 3 жен
щин (в том числе у 2 погибших) с опозданием выполнено руч
ное обследование полости матки, несмотря на патологическую 
кровопотерю, обширные травмы мягких тканей родовых путей, 
клинику прогрессирующего геморрагического шока. Анализ бо
лее ранних материалов (32 случая разрыва матки с леталь
ным исходом) показал, что среднее время от рождения последа 
до ручного обследования полости' матки было равным 48± 
±14 мин. Учтенная кровопотеря к этому времени в среднем 
составляла 1000 мл. Если принять во внимание влияние фак
тора времени в лечении разрыва матки на исход, то становится 
очевидным значение указанного выше дефекта в ведении ро
дильниц с данной патологией.

В 7 случаях операция ручного обследования полости матки 
вообще не была выполнена, несмотря на веские показания: 
отягощенный акушерский и гинекологический анамнез в соче
тании с осложненным течением родов, форсированным родо- 
разрешение^, пролонгированным кровотечением на протяжении 
всего родового акта, осложненное течение раннего послеродо
вого периода — кровотечение вплоть до струйного, глубокие 
обширные разрывы влагалища, шейки матки, боли в области 
матки, клиника шока. В 3 случаях осуществлен необоснован
ный перевод в палату, и в результате диагноз разрыва матки 
поставлен с опозданием на 28—69 ч.

Имелись и другие дефекты в операциях ручного обследова
ния полости матки и ручного отделения последа (табл. 21). 
Так, у 4 родильниц выполнено повторное ручное обследование 
полости матки. В 2 из этих случаев диагноз разрыва матки 
был поставлен при первой операции, тем не менее ручное об- 
следбвание повторено консультантомГб '£ случаях диагноз раз- 
р ш а ..матаи при 'первом ручном обследовании не был постав
лен, но последующее нарастание соответствующей клиники за
ставило повторить операцию.

Иными словами, повторная операция производилась либо 
в связи с низким качеством первой, либо в связи с недооценкой 
данных наружного исследования и недоверием к результатам 
первого осмотра.

В целом" разрыв матки не распознан при ручном вхождении 
в ее полость у 9 женщин, хотя в одном случае производили 
ручное отделение последа, находившегося на разорвавшемся 
рубце, в 2 случаях после ручного обследования производили 
дополнительно массаж матки на кулаке в связи с атоническим
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Т а б л и ц а  21
Влагалищные операции в последовом и послеродовом периодах у родильниц

с разрывом матки

Выжившие Погибшие Все родильницы
Операции, дефекты 

операций n f« n % n %

Общее число родильниц 46 8 54
Ручное отделение последа 16 34,8 2 25,0 18 33,3
Ручное обследование по

лости матки
36 78,3 4 50,0 40 74,1

Дефекты в показаниях 
и тактике операции ручно
го обследования полости 
матки и ручного отделения 
последа 

Из них:

28 60,9 5 62,5 33 61,1

повторное обследова
ние полости матки

4 8,7 —. — 4 7,4

опоздание с ручным от
делением последа, об
следованием полости 
матки

4 8,7 2 25,0 6 11,1

не распознан разрыв 
матки при ручном от
делении последа или 
обследовании ее по
лости

8 17,4 8 14,8

не было показано руч
ное обследование по
лости матки

8 17,4 8 14,8

не выполнено ручное 
обследование полости 
матки при наличии по
казаний

4 8,7 3 37,5 7 13,0

Осмотр мягких тканей 
родовых путей, наложение 
швов

24 52,2 2 25,0 26 48,2

не обнаружен разрыв 
шейки, влагалища

7 15,2 7 13,0

кровотечением. Диагностические погрешности при ручном об
следовании полости матки сочетались с недооценкой клиники 
разрыва матки, данных наружного исследования.

Характерным примером является следующее наблюдение.
Беременная H., 33 лет, поступила в отделение патологии беременности 

родильного дома 14.04.77 г. с диагнозом: беременность 41 нед. Нефропатия 
I ст. Многоводие. Rh-отрицательная принадлежность крови без антител. 
В анамнезе срочные нормальные роды и 2 артифициальных аборта, послед
ний осложнился «эндометритом». В связи с переношенной беременностью 
и токсикозом через 4 дня после поступления проведено родовозбуждение, 
после окончания которого началась родовая деятельность. Через б ч от на
чала схваток отошли воды, окрашенные меконием, и выпала пуповина, 
а еще через 25 мин исчезло сердцебиение плода. Спустя 1 ч 45 мин ро-
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дился мертвый плод мужского пола массой 4300 г, длиной 53 см. Через 
10 мин отделился послед,, кровопотеря 100 мл. Спустя еще 20 мин запись: 
«Жалобы на боли в животе. Ведет себя беспокойно. Живот мягкий, без
болезненный. Матка плотная, на уровне пупка. Пульс 68 уд/мин». Учиты
вая рождение крупного плода и жалобы родильницы, произведено ручное 
обследование полости матки — повреждений не обнаружено. Через 2 ч после 
операции ручного обследования полости матки отмечено резкое ухудшение 
состояния родильницы. Пульс 120 уд/мин. АД 90/60 мм рт. ст. (11,97/ 
7,98 кПа). Жалобы на нарастающие боли в низу живота. Диагноз: подо
зрение на внутреннее кровотечение. Эмболия околоплодными водами. Шок. 
Осуществлен перевод на ИВЛ, начата трансфузионно-инфузионная терапия. 
Еще через 50 мин: артериальное давление не определяется. Пульс 150 уд/мин. 
Вызваны гематологическая и кардиологическая бригады — последняя для 
исключения инфаркта миокарда. В последующие часы продолжается ИВЛ, 
трансфузионно-инфузионная терапия. На ЭКГ синусовая тахикардия. Че
рез 5 ч от замеченного врачами ухудшения общего состояния и через 
7 ч 30 мин после родов в связи с возникшим подозрением на разрыв матки 
начато чревосечение. Обнаружен неполный двусторонний разрыв матки по 
краю с гематомами правого и левого параметриев. Осуществлена экстирпа
ция матки.

В течение первых 2 сут состояние оставалось тяжелым, в дальнейшем— 
улучшение. Выписана на 24-е сутки после операции.

Кроме указанных выше ошибок, связанных с диагнозом раз
рыва матки и ее ручным обследованием, у части родильниц 
эта операция выполнена без достаточных к тому оснований. 
В одном таком случае диагноз разрыва матки был очевиден 
в раннем послеродовом периоде по данным наружного иссле
дования и всей клиники в целом (отсутствие четких контуров 
и резкая болезненность матки, состояние шока), в 7 других 
случаях от момента разрыва матки прошел слишком большой 
интервал времени (26—74 ч) и также имелась четкая клиника 
разрыва матки и (или) клиника острого живота, т. е. были все 
показания к срочному оперативному вмешательству. Поэтому) 
операция ручного обследования полости матки на фоне сопут-| 
ствующих разрыву метроэндометрита, сепсиса, перитонита яв-\ 
лялась опасной и ненужной, с точки зрения диагностики, м а-) 
нипуляцией.

Ошибки в показаниях и технике операции ручного обследо
вания полости матки в ряде случаев сочетались с некачествен
ным осмотром мягких тканей родовых путей. Так, нераспознан
ный разрыв шейки матки, главным образом III степени, с пе
реходом на нижний сегмент, в сочетании с нераспознанным или 
плохо ушитым разрывом влагалища, был у 7 из 24 подвергну
тых осмотру женщин.

Таким образом, представленный анализ ошибок в диагнос
тике свершившегося разрыва матки убеждает, что запоздалое 
распознавание этой патологии зависит не от скудности симп
томов или, напротив, их большого разнообразия и сходства 
с другой акушерской патологией, а от недооценки клиники, от
сутствия или недостатка взимания к локальной и общей симп
томатике разрыва, ее связи с осложненным течением родового 
акта, отягощенным акушерским и гинекологическим анамнезом.
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Глава 5. СИНДРОМ ДИССЕМИНИРОВАННОГО
ВНУТРИСОСУДИСТОГО 
СВЕРТЫВАНИЯ ПРИ РАЗРЫВЕ МАТКИ

У 13 из 72 выживших женщин (18,1 %) разрыв матки со
провождался синдромом диссеминированного внутрисосудис- 
того свертывания крови (ДВС). У погибших женщин не заре
гистрировано нарушений гемокоагуляции, что, вероятно, было 
связано с быстротой развития терминального состояния. Сле
дует подчеркнуть, что в группе женщин, погибших в резуль
тате разрыва матки до 1973 г., синдром ДВС встречался 
довольно редко — всего у 4 из 32 погибших (12,5 %). Для срав
нения можно отметить, что синдром ДВС у погибших в резуль
тате предлежания или преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты, гипо- и атонии матки развивался зна
чительно чаще (табл. 22).

Синдром ДВС при разрыве матки не зависел от характера 
повреждения (полный или неполный разрыв), его локализации, 
метода родоразрешения. Так, в 11 из 13 случаев он развился 
в раннем послеродовом периоде после спонтанных родов или 
родов, законченных наложением щипцов, извлечением плода 
за тазовый конец. В 2 случаях извлечение плода было сделано 
при чревосечении в связи с разрывом матки. У 7 больных раз
рыв матки был полным, у 6 — неполным, с формированием меж- 
связочных и забрюшинных гематом. В 5 случаях разрыв про
изошел по рубцу после кесарева сечения, перфорации матки.

Обращает на себя внимание, что значительная часть слу
чаев, осложненных синдромом ДВС, сопровождалась placenta 
accreta или placenta adhaerens. Кровопотеря у больных этой

Т а б л и ц а  22
Частота синдрома ДВС у родильниц, погибших 

от геморрагического шока

Число наблюдений

Характер патологии
Всего Из них с синдромом 

ДВС
%

Разрыв матки 32 4 12,5
Гипо-и "атония матки 33 21 6 3 ,6
Преждевременная от 17 14 8 2 ,4

слойка нормально рас
положенной плаценты

Предлежание плацен-1 15 8 5 3 ,3
TbI I !
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группы всегда была массивной и в среднем составляла 2450±
± 115 мл.

По клиническому течению и лабораторным данным синдром 
ДВС в случаях разрыва матки отличался от такового при дру
гих патологических состояниях, протекающих с массивной кро
вопотерей. Это обстоятельство заслуживает внимания как 
с точки зрения объяснения патогенеза синдрома при разрыве 
матки, так и с позиций его лечения. Обсуждение этого вопроса 
представляется тем более важным, что среди врачей-акушеров 
и коагулологов бытует убеждение об однотипности проявлений 
синдрома ДВС, об отсутствии разницы в коагулопатиях, выз- 
ванных различными патологическими состояниями в акушер
стве [Musiatowicz В., Кешопа А., 1977; Zoltan J., 1979, и др.].

Анализ собственного материала убеждает, что при своевре
менном проведении лечебных мероприятий, быстрой ликвида
ции источника кровотечения и небольшой общей кровопотере 
синдром ДВС у больных с разрывом матки не возникает. И на
против, там, где кровопотеря достигает 50—60 % ОЦК, синд
ром ДВС становится правилом, т. е. развитие синдрома ДВС 
клинически знаменует состояние тяжелого геморрагического 
шока.

Взгляды на патогенез нарушений гемокоагуляции при шоке 
противоречивы, что зависит от разнообразия клинических форм 
шока, а также — от разногласий о физиологии свертывающей 
системы крови. Существует гипотеза о динамическом равнове
сии между свертыванием и фибринолизом. По данным 
М. Young, S. Kolmen (1968), концентрация прокоагулянтов 
в крови поддерживается скоростью синтеза, транскапиллярным 
обменом и утилизацией. Состояние гиперкоагуляции при этом 
рассматривается как результат несбалансированной продук
ции прокоагулянтов или подавления системы фибринолиза. Ис
следования Д. М. Зубаирова (1966) и др. показали, что нет 
простого равновесия про- и антикоагулянтов: в сосудах здоро
вого организма непрерывны процессы латентного свертывания . 

■ крови, что обеспечивает п р о ч н о с т ь  с о с у д и с т о й  стенки. Избыточ-\ 
ный фибрин при этом поглощается клетками ретикулоэндотеД 
лиалШойсистемы и^Йодвергается лизису. Доказательством ла-; 
тентного свертывания является постоянное присутствие в крови 
здоровых людей небольших количеств тромбина [Пасто- 
рова Е. В., Кудряшов Б. А., 1968, и др.1 .Поэтому большое.здаг 
чение в регуляции жидкого состояния крови придается фибри- 
нояитичесйой системе-. " ~ ~

Яртг ряде Патологических состояний развивается синдром 
ДВС [Барышев Б. А., 1981; Макацария А. Д., 1981, и др.], кото
рый может иметь острое, подострое, и хроническое течение.

Со времени работ C. Schneider (1951) считалось, что ДВС 
является результатом массивного попадания в кровоток тром
богенных субстанций, особенно при акушерской патологии и
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травмах. В состав плаценты и децидуальной ткани входят 
мощный тромбопластический фактор, прокоагулянты, субстан
ции, увеличивающие адгезивность и вязкий метаморфоз тром
боцитов [Скипетров В. П., 1968; Суслопаров Л. А., 1979, и др.]. 
Высокие тромбогенные свойства указанных тканей необходимы 
для быстрого гемостаза в сосудах плацентарной площадки.

Однако концепция о выжимании экстрактов плаценты и де
цидуальной ткани в материнский кровоток представляется не
сколько механистической и не может полностью объяснить раз
витие синдрома ДВС. Н. С. Шилко (1967) справедливо счи
тает, что нельзя сосудистому руслу матки отводить роль только 
транспортной магистрали для тромбогенных субстанций. Эндо
телию обширной сосудистой сети беременной матки присущи 
все свойства эндотелия общего кровотока. Поэтому тромбопла
стические субстанции из матки могут длительно задерживаться 
в" ее сосудах и попадать В общий кроьюток лишь- х  кровью, по^- 
терявшей способность свертываться.

Вёроятность такой инвазий тромбопластических субстанций 
в общий кровоток, очевидно, допустима при преждевременной 
.отслойке нормально расположенной плаценты:— Однако "при 
большинстве патологических состоянии 6 акушерской практике,

! в том числе при разрыве матки, синдром ДВС, несомненно, яв
ляется результатом последовательных патофизиологических из
менений, свойственных геморрагическому шоку.

Уже на ранних стадиях шока Повышаются коагуляционные 
свойства крови. Известная роль в ДВС при шоке принадлежит 
сосудистой стенке, при повышении проницаемости которой вы
деляется тромбопластин [Кузник Б. И., Альфонсов В. В., 1964]. 

/у Главным фактором в развитии ДВС у больных в состоянии 
[ шока является ухудшение реологических свойств крови со ста- 
С зом и агрегацией форменных элементов [Tyminski W. et al., 

1967, и др.]. Ухудшение реологических свойств крови, в свою 
очередь,— следствие фазных изменений в периферической ге- 
моциркуляциб/возникающих из-за гиповолемии.

Известно, что гиповолемия, связанная с травмой, кровопо- 
терей, нарушает центральную гемодинамику, способствует сни
жению венозного возврата к правому сердцу, падению его"удар- 
ного и минутного объема, снижению артериального давления. 
В ответ включаются физиологические приспособительные меха
низмы, основными из которых являются£/рефлекторная актива
ция вазомоторного центра нерезкое повышение уровня эндо
генных катехоламинов, способствующие увеличению перифе
рической сосудистой резистентности и перераспределению- 
жидкостей тела с поступлением внесосудистой жидкости в кро
веносное русло [Алагова 3. С. и др., 1968, и др.].

Возможности физиологического перераспределения крови 
ограничены. Поэтому в случаях массивных кровопотерь стой
кая вазоконстрикция остается ведущей «защитной» реакцией
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Важная роль в этой реакции принадлежит сужению венозной 
части сосудов, так как именно в ней, как в системе низкого 
давления, содержится более 60—70 % крови [Виноградов В. В., 
Коломийцева С. П., 1969]. Вазоконстрикция позволяет сохра-

Капилляр^ . ШЖШЭЭ
Артериола

Артерия Ц] pH 7,4 Щ
А-В
шунт

Вена

Норма

Ш Н Й Ш  3

pH 7Д|

Р Ш Н  PH 7,1 >

pH 7 , 3

g

1

\  ш т а д а
—

а

Ю Ж Й 0

ш ш ш

ШЙШЙ1

Сжатие сосудов Дилатация капилляров

Свертывание 
в капиллярах

ЬЛШЩ]
;у :Г pH 6 , 8 1

ИШЙШ

Лизис сгустка

Рис. 6. Стадии геморрагического шока по С. Hardaway и соавт.
(1967).

нить в течение определенного времени нормальное артериаль
ное давление при сниженном минутном объеме сердца [Жел- 
нина Р. К., 1973]. В дальнейшем периферическая вазоконстрик
ция, поддерживаемая высоким уровнем катехоламинов, стано
вится одной из причин необратимого шока [Сааков Б. А., 
Еремина С. А., 1970, и др.]. Одновременно катехоламины пре-
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пятствуют процессу аутогемодилюции, что также отягощает 
шок [Bastaie Р., Picard Р., 1970].

Вазоконстрикция развязывает и поддерживает нарушения 
периферического кровообращения, которые носят фазный ха
рактер. С точки зрения нарушений периферического кровооб
ращения, С. Hardaway и соавт. (1967) различают 4 фазы шока 
(рис. 6): 1) периферический сосудистый спазм, который сопро
вождается открытием артериовенозных шунтов и снижением 
кровотока в артериолах и капиллярах; 2) расширение сосуди
стого пространства, которое стимулирует прогрессирующая тка
невая гипоксия. При этом открывается дополнительное капил
лярное русло, капиллярная сеть, которая в норме функциони
рует циклами, резко увеличивается. Так как капиллярная сеть 
составляет 5—15 % общей сосудистой системы [Albert S., 1963], 
то ее расширение способствует резкому несоответствию между 
сниженным и продолжающим снижаться в результате крово
течения объемом циркулирующей крови и емкостью сосуди
стого русла. Это приводит к прогрессирующему замедлению 
кровотока на уровне периферических сосудов, к гипоксии и ана
эробному метаболизму с развитием ацидоза, появлением в кро
ви гистамина и гистаминоподобных веществ; 3) диссеминиро
ванное внутрисосудистое свертывание крови развивается вслед
ствие ухудшения ее реологических свойств, лизиса эритроцитов 
и активации внутренней системы гемостаза на фоне прогресси
рующих гипоксии и ацидоза. Формирующиеся микросвертки еще 
больше нарушают перфузию тканей, в результате чего развива
ются их тяжелая дистрофия и некроз. Потребление факторов 
свертывания и, следовательно, снижение их концентрации в кро
вотоке способствуют ухудшению гемостатических свойств кро
ви и усилению кровотечения; 4) необратимый шок — как реак
ция на ДВС происходит активация системы фибринолиза. В ре
зультате свертки лизируются, и кровоток в периферических 
сосудах восстанавливается. Однако изменения в жизненно важ
ных органах на этом этапе уже необратимы.

Таким образом, начальная вазоконстрикция при гиповоле- 
мическом шоке приводит к прогрессирующему ухудшению рео
логических свойств крови с замедлением кровотока вплоть до 
стаза, гипоксии тканей с тяжелым метаболическим ацидозом и 
нарушением электролитного баланса, лизису эритроцитов с уг
лублением анемии и развитием синдрома ДВС.

Обязательным элементом гиповолемического шока является 
секвестрация [Bergentz S„ Danon D., 1966], или патологическое 
депонирование крови. В периферических сосудах условия для 
сохранения однородности структуры крови хуже [Филатов A. H., 
Баллюзек Ф. В., 1971]. Когда кровь следует через разветвле
ния мелких сосудов, форменные элементы занимают централь
ную (осевую) позицию и плазма с периферии протекает («сни
мается») в капиллярные ветви. Это приводит к образованию
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избирательной гемоконцентрации и развитию лейкостазов 
[Atik М., 1966]. Феномен получил название plasma skimming 
(«гцятяп плдзмя») Практически аналогичен ему другой фено
мен, получивший название «sludged blood» (^густая», §  отстой
ная» кровь) [Knisely М. et al., 1945]. Авторами было показано, 
что травма способствует прогрессирующей агрегации эритро
цитов с заполнением ими концевых капилляров.

Значительная роль в развитии „ сладжинг-феномена отво
дится двум взаимозависимым явлениям — снижению скорости 
кровотока и увеличению вязкости крови [Lawin Р., 1971, и др.]. 
Помимо скорости кровотока, на вязкость крови влияют бере
менность [Демидов В. H., Федор 3. М., 1973], температура тела, 
гематокрит [Litwin М., 1965].

Нарастающая вязкость крови с затруднением движения 
в периферическом кровотоке приводит к иммобилизации и вы
ключению эритроцитов из циркуляции [Levine E., Wells R., 
1965]. X. Лабори и соавт. (1970) считают, что в возникновении 
сладжинг-феномена большая роль принадлежит молочнокис
лому ацидозу.

Известен реологический эффект белков плазмы. Снижение 
концентрации альбуминов и(или) увеличение глобулинов по
вышают вязкость крови и потому ответственны за увеличение 
агрегации и стаз эритроцитов в капиллярах [Wells R., 1966]. 
Фибриноген, как белок с высокой молекулярной массой, также 
способствует повышению вязкости крови и снижению скорости 
кровотока [Litwin М., 1965].

Значительные объемы эритроцитов секвестрируются при ге
моррагическом шоке, больших оперативных вмешательствах 
[Suzuki F. et al., 1964]. При увеличении операционной травмы и 
кровопотери авторы наблюдали нарастание объема медленно 
циркулирующих эритроцитов (ОМЦЭ) и объема нециркули
рующих эритроцитов (ОНЦЭ). Появление ОНЦЭ характерно 
для предтерминальных и терминальных состояний, для состоя
ния шока [Shoemaker W., 1962]. Секвестрация эритроцитов 
включает две стадии: 1) нарушение кровотока с зонами ОМЦЭ;
2) расширение периферических сосудов с выходом эритроци
тов из кровообращения, т. е. образование ОНЦЭ [Levine E., 
Wells R., 1965].

Ухудшение реологических свойств крови с частичной ее 
секвестрацией является одной из причин снижения оксигенации 
тканей при шоке [Lutz H., 1969].

В работе Б. И. Кузник (1964) установлена важная роль 
эритроцитов в гемостазе, их тромбопластическая, антигепари-j 
новая активность. Даже интактные эритроциты увеличивают 
коагуляционные свойства крови [Наумов А. Д., 1969]. Коагуля-i, 
ционный эффект усиливается при лизисе эритроцитов, когда из 
их стромы высвобождается тромбопластин [McKay D., 1965, j 
и др.]. !
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В значительной степени к ДВС предрасполагает беремен
ность. Доказано влияние высоких концентраций фибриногена 
на агрегацию эритроцитов. Поэтому очевидно, что физиологи
ческая гиперкоагуляция, свойственная беременности, усиливает 
этот процесс.

Самые разнообразные нарушения, не поддающиеся одно
значной классификации, наблюдаются при патологическом те
чении беременности. О наличии латентного внутрисосудистого 
свертывания при позднем токсикозе свидетельствует снижение 
фибриногена и тромбоцитов [Репина М. А., 1966, и др.]. Из
вестно патофизиологическое и патологоанатомическое сходство 
эклампсии и генерализованного феномена Швартцмана [Nasu 
K. et al., 1971, и др.]. Беременность сама по себе создает «го
товность» к генерализованному феномену Швартцмана и к син
дрому ДВС, поскольку в основе обоих сидромов лежат сходные 
процессы [Selye H. et al., 1965; Woodfield D. et al., 1968, и др.].

Важная роль в патогенезе синдрома ДВС принадлежит фиб- 
ринолитической системе. Однако спорен вопрос, является ли 
активация фибринолиза первичной или она вторична как след
ствие защиты организма от ДВС. Некоторые авторы допускают 
возможность первичной активации фибринолиза при шоке, ин
фекции, аноксии, заболевании печени и других патологических 
состояниях [Кукель А. С. и др., 1969; Bourdais A. et al., 1979, 
и др.].

В то же время большинство авторов отвергают первичный 
фибринолиз, считая, что диагноз ставится ошибочно из-за труд
ностей выявления фазы гиперкоагуляции. Способность орга
низма отвечать на гиперкоагуляцию активацией фибринолити- 
ческой системы является механизмом, предотвращающим 
смерть от ДВС. Подавление фибринолиза способствует разви
тию шоковой почки, шокового легкого, шоковой печени. Со
гласно данным В. Musiatowicz, А. Кешопа (1977), основанным 
на 119 аутопсиях, независимо от причин материнской смертно
сти (инфекция, токсикоз, кровотечение) во всех случаях непо
средственной причиной летального исхода является синдром 
ДВС с тромбозом мелких сосудов легких, мозга, печени, почек, 
надпочечников.

Активация системы фибринолиза приводит к появлению про
дуктов деградации фибриногена. Образуются высокомолеку
лярные фракции (антитромбин VI), мелкие продукты распада 
и небольшое число ~п е п т и д о в. "Они препятствуют полимеризации 
фибрина, в результате возникает ломаная сеть, не обеспечива
ющая нормальный гемостаз [Holberstadt Т., 1966, и др.].

Гиповолемический шок (геморрагический, травматический), 
тяжелые оперативные вмешательства, некоторые формы аку
шерской патологии создают гиперкоагуляцию с развитием ДВС 
и последующей активацией фибринолиза [Петров-Масла- 
ков М. А., Репина М. А., 1968; Simmons R. et al., 1969, и др.].
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Отсутствие клинических и патологоанатомических призна
ков ДВС не говорит против этого процесса, так как отложения 
фибрина могут лизироваться, удаляться клетками РЭС [Ler- 
ner R. et al., 1967, и др.]. F. Rodriguez-Erdmann (1965) справед
ливо указывает, что, хотя тромбозы и кровотечения диамет
рально противоположны, есть группа расстройств, где генера
лизованный тромбоз немедленно приводит к кровотечению, так 
как вследствие потребления факторов свертывания циркулиру
ющая плазма превращается в циркулирующую сыворотку.

В некоторых случаях гиперкоагуляция следует за дефибри- 
нацией. К таким случаям можно отнести гиперкоагуляцию 
с тромбозами у лиц, перенесших геморрагический шок, боль
шое оперативное вмешательство (Красик Л. Д., 1968, и др.]. 
«Готовность» к тромбозам у родильниц с патологическим тече
нием родов описана В. Ф. Матвеевой, А. Д. Исаевой (1969).

Работами ленинградских авторов в течении синдрома ДВС 
выявлены следующие фазы: 1) фаза гиперкоагуляции;'2) фаза 
гипокоагуляции без генерализованного повышения фибрино- 
литической активности; 3) фаза гипокоагуляции с генерализо
ванным повышением фибринолитической активности; 4) фаза 
полного несвертывания крови [Федорова 3. Д. и др., 1979; Фе
дорова 3. Д., Барышев Б. А., 1981, и др.]. Б. А. Барышев (1981) 
показал, что в фазе гиперкоагуляции наблюдаются укорочение 
времени свертывания общих тестов коагулограммы, снижение 
фибринолитической и антикоагулянтной активности. Во второй 
фазе данные коагулограммы указывают на потребление фак
торов свертывания: имеет место снижение числа тромбоцитов, 
протромбинового индекса, активности факторов V, VII и VIII. 
Несмотря на отсутствие активации фибринолиза по лаборатор
ным данным, в этой фазе, тем не менее, появляются продукты 
деградации фибрина, повышается свободный гепарин. Это ука
зывает на локальную активацию фибринолитической системы, 
направленную на восстановление проходимости сосудистого 
русла. В третьей фазе гипокоагуляция со снижением концент
рации и активности прокоагулянтов, числа тромбоцитов со
провождается генерализованным повышением фибрииолитиче- 
ской активности, дальнейшим ростом свободного гепарина. Чет
вертая фаза характеризуется крайней степенью гипокоагуляции 
в сочетании с очень высокой фибринолитической и антикоагу
лянтной активностью.

Клиника синдрома ДВС зависит от многих причин: харак
тера акушерской патологии, способствующей кровотечению, ос
ложнения беременности экстрагенитальной патологией, позд
ним токсикозом, состояния больной к моменту развития коагу- 
лопатии, методов лечения. Продолжительность клинических 
проявлений синдрома в случаях разрыва матки составляет 5—
7—9 ч, иногда больше. Клинические и лабораторные подтверж
дения синдрома регистрируются у больных еще через 2—5 ч
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Т а б л и ц а  23
Изменения в системе гемокоягуляции у 13 больных с разрывом матки 

(4 — 5 ч от момента разрыва, на фоне лечения)

Разрыв матки

Тесты коагулограммы
Норма М ±т

Время свертывания цельной кро 5— 12 7 ,8 ± 1 ,1
ви, мин

Время рекальцификации плазмы, с 80— 110 131,2*17,0
Тромботест, степень IV—V IV—V
Толерантность плазмы к гепари 8 ,0—12,0 6 ,6 0 ± 1 ,5

ну, мин
Свободный гепарин, с 7— 11 9 ,5 0 ± 3 ,3
Концентрация фибриногена, г/л 3 ,0—4,5 2 ,9 ± 0 ,3
Протромбиновая активность, % 80— 100 8 2 ,5 ± 6 ,7
Потребление протромбина, % 80 7 2 ,3± 14 ,6
Тромбиновое время, с 24—34 67 ,0± 13 ,7
Активность фактора V, % 80— 100 77 ,6± 23 ,3
Активность фактора V II, % 80— 120 101,0 ± 2 7 ,0
Фибринолитическая активность, % 10,0— 12,0 16 ,9± 7 ,3
Лизис эуглобулинов, ч 
Ретракция сгустка, %

3,0—3,2 1 ,7± 0 ,1
60—30 7 0 ,5 ± 6 ,3

Число тромбоцитов, X !09/л 250—300 120±!0
Число эритроцитов, X 1012/л 3 ,5 —4,2 3 ,0 ± 0 ,1
Концентрация гемоглобина, г/л 105,0 и более 8 8 ,5 ± 0 ,2

Т а б л и ц а  24

Тесты паракоагуляции у больных 
с разрывом матки

после окончания операции, предпринятой в связи с разрывом 
матки.

Тестами лабораторной диагностики выявляются умеренное 
удлинение времени свертывания крови, тромбоцитопения, гипо- 
фибриногенемия, удлинение тромбинового времени (табл. 23).

Выше было указано, что 
активация системы фибри
нолиза при синдроме ДВС 
сопровождается появлением 
в крови продуктов деграда
ции и фибриногена. Опре
деление их с помощью па- 
ракоагуляционных тестов, 
основанных на полимериза
ции растворимых комплек
сов мономеров фибрина 
(КМФ) этанолом, прота- 
мина сульфатом, на оценке 
тромбинового времени, по
явлении в крови фибрино
гена В, роста активности 
парциального тромбоплас- 
тинового времени и др.,

Тесты паракоагуляции М±ш

Этаноловый тест 50 ,0±35,3*
Тест иммунопреципи 33,3±19,2*

тации
Фибриноген В 4 0 ,0 ± 2 1 ,9*j
Активность парциаль 4 6 ,0 ± 4 ,7

ного тромбопластиново-
го времени — АПТВ, с

* Процент положительных тестов.
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Т а б л и ц а  25
Результаты экспресс-диагностики нарушений гемостаза у больных 

с разрывом матки

Тесты экспресс-диагностики

Ф азы синдрома ДВС

I II Ш IV

Время свертывания крови, менее 5,0 5 ,0 — Болае 12,0 Более 60,0
мин —12,0

Тест иммунопреципитации — + 4—Ь + +
Тромбиновое время, с До 24 60— 100 100— 180 Более 180
Число тромбоцитов, X 109/л 420— 180 170— 140 140— 100 100 и менее

способствует ранней диагностике синдрома [Battocchio G. et ai., 
1979; Bianco F. et al., 1979, и др.].

По нашим данным, положительные тесты паракоагуляции 
были у трети — половины больных с синдромом ДВС в резуль
тате разрыва матки (табл. 24). В то же время активность пар
циального тромбопластинового времени находилась в пределах 
нормальных значений.

В оценке фаз синдрома ДВС значительную помощь оказы
вают методы экспресс-диагностики, разработанные ленинград
скими авторами [Федорова 3. Д. и др., 1975, и др.]. Это: тест- 
тромбин, тест иммунопреципитации, тесты на фибрин-мономер, 
тест фрагментации эритроцитов и др. К экспресс-методам ав
торы также относят время свертывания крови, время спонтан
ного лизиса сгустка крови, тромбиновое время, подсчет числа 
тромбоцитов.

По результатам экспресс-диагностики у больных с разры
вом матки в 23,9 % случаях имела место I фаза синдрома 
ДВС — фаза гиперкоагуляции (11 проб по 4 тестам — табл. 25). 
Наиболее часто — в 39,1 % всех случаев — наблюдалась II 
фаза — гипокоагуляция без генерализации фибринолиза (18 
проб по 4 тестам). У У4 больных преобладала III фаза синд
рома — гипокоагуляция с генерализацией фибринолитической 
активности крови (И проб по 4 тестам, или 23,9% ). Полное 
несвертывание крови, или IV фаза, встречалось реже — в 13,1% 
(6 проб по 4 тестам).

С точки зрения терапии, заслуживает внимания анализ осо
бенностей течения синдрома ДВС при разрыве матки по срав
нению с таковым при других формах акушерской патологии.

С этой целью изучены биохимические коагулограммы у 28 
больных, переживших геморрагический шок, и 47 — погибших 
от кровотечения в родах (до 1973 г.). У 6 из них синдром ДВС 
развился в результате разрыва матки.

Сравнительный анализ особенностей течения синдрома по
казал, что у больных с разрывом матки были нерезко выра-
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жены признаки коагулопатии потребления и нарушения в сис
теме коагуляции протекали с преобладанием патологического 
фибринолиза. Об этом свидетельствовали: 1) высокое число 
тромбоцитов (195±  62 * 109/л ); 2) высокая концентрация фибри
ногена (2,4±0,8 г/л); 3) высокая фибринолитическая актив
ность (86,3±34,2 %). У больных этой группы была сравни
тельно низкая активность V и VIII факторов. Вместе с тем по 
части тестов отмечалась гиперкоагуляция: толерантность плаз
мы к гепарину 3,6+1,1 мин, тромбиновое время 18,0 ±  10,0 с.

Характер нарушений в системе гемокоагуляции в случаях 
предлежания плаценты (12 наблюдений) был близок к тако
вому при разрыве матки. Однако признаки потребления факто
ров свертывания были выражены больше. Об этом свидетель
ствовали: 1) умеренное снижение числа тромбоцитов (160±  
± 28-109/л); 2) значительное снижение концентрации фибрино
гена (1,3± 0,4 г/л); 3) умеренное снижение активности V и 
VIII факторов.

У родильниц с гипо- и атоническим кровотечением (34 на
блюдения) признаки коагулопатии потребления были выра
жены еще резче: 1) число тромбоцитов составляло 114±14Х 
Х109/л, причем более резко снижалось в группе погибших, чем 
в группе выживших (соответственно 88±16-109/л и 160±14Х 
ХЮ9/л); 2) потребление протромбина достигало 98,6±50,6% ;
3) концентрация фибриногена равнялась 1,6±0,4 г/л и также 
была значительно ниже у погибших (0,7±0,3 г/л), чем у вы
живших (2 ,3± 0,4 г/л). На высоких цифрах находилась фибри
нолитическая активность крови (соответственно 40,2± 1,8 % и 
80,0±11,2 % у выживших и умерших). Указанные изменения 
отражались на общих коагуляционных свойствах крови — вре
мени свертывания цельной крови, степени тромботеста.

В случаях преждевременной отслойки нормально располо
женной плаценты (23 наблюдения) имела место тяжелая коа- 
гулопатия потребления. У больных этой группы отмечено: 1) 
низкое число тромбоцитов (у выживших и умерших соответст
венно 101 ±  17* 109/л и 140± 37* 109/л); 2) низкая концентрация 
фибриногена (у выживших и погибших соответственно 2,0 ±  
±0,6 г/л и 1,1 ±0,2 г/л); 3) низкая активность V фактора (соот
ветственно 78,7±  11,2 и 33,7 ±  12,0 %); 4) резкое увеличение 
тромбинового времени ( у выживших и погибших соответственно 
52,7±24,8 и 300,1 ±31,6 с); 5) самая низкая фибринолитическая 
активность, особенно в группе погибших.

В случаях разрыва матки, где синдром ДВС протекал с вы
раж енной активацией фибринолиза. кровотечение, как правило, 
I принимало «неукротимый» характер. При отсутствии выражен

ной активации фибринолиза кровотечение обычно удавалось 
сравнительно быстро купировать, но в дальнейшем у больных 
чаще появлялись признаки шоковой почки, шокового легкого. 
Поэтому несмотря на то, что активация фибринолиза, как пра
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вило, приводит к более массивному кровотечению, эта форма 
синдрома кажется оолее олагоприятной, чём коагулопатия по
требления с блокадой фиОринолиза. Последняя поддерживает 
нарушения микрокровотока, что приводит к необратимым из
менениям в паренхиматозных органах. Наличие мощных анти- 
фибринолитических препаратов, позволяющих купировать па
тологический фибринолиз, с одной стороны, и значительные 
трудности терапии ДВС — с другой, также являются обстоя
тельствами, ухудшающими прогноз коагулопатии потребления, 
протекающей с блокадой фибринолитической системы.

Ухудшению коагуляционных свойств крови при массивном 
кровотечении в определенной степени способствует потеря про
коагулянтов с изливающейся кровью [Schorr М., 1970, и др.]. 
По данным S. Sherry (1966), потеря 1 л крови снижает содер
жание фибриногена на 1.8 г. А. Ю. Малышева (1%ЬН отметила, 
что длительная гемодилюция, сопровождающая наркоз, умень
шает концентрацию фибриногена на 15—20 %.

G. Wolff (1980) указывает следующие причины снижения 
концентрации прокоагулянтов в крови:

1. Внутрисосудистые потери:
1) внутрисосудистый гемостаз;
2) внутрисосудистое свертывание крови:

— диссеминированное,
— локальное (венозный тромбоз).

2. Внесосудистые потери:
1) кровотечение;
2) экстравазация;
3) воспалительная экссудация;
4) асцит, транссудация;
5) нагноение раны.

3. Гемодилюция:
1) трансфузия растворов, не содержащих факторов свертывания;
2) перемещение жидкостей из в несосудистого во внутрисосудистое 

пространство.
4. Снижение синтеза факторов свертывания:

1) шок;
2) заболевания печени.

Проведенные нами исследования показали, что степень сни
жения концентрации прокоагулянтов, и в частности фибрино
гена, не пропорциональна объему кровопотери. У части родиль
ниц при падении гематокрита до 18—19 % коагуляционные 
свойства крови сохранялись, у части отмечалась гиперкоагуля
ция как фаза синдрома ДВС. У части больных, наряду с сохра
нением общей коагуляционной активности крови (время ре
кальцификации 160,0± 20,8 с, толерантность плазмы к гепарину 
5,4 ±0,5 мин) и активности фибринстабилизирующего фактора 
(83,9 ± 0 ,6 % ), наблюдались достоверное снижение концентра
ции фибриногена (1,7±0,2 г/л), протромбиновой активности 
(75,1 ± 2 ,5 % ), тенденция к повышению фибринолитической ак
тивности крови (20,7±2,9 %).
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Разнообразие нарушений в системе гемокоагулядии при ге
моррагическом шоке отчетливо демонстрирует метод тромбо- 
эластографии (ТЭГ). С помощью ТЭГ оцениваются кинетика 
сгустка крови (плазмы), его эластические свойства. В ТЭГ раз
личают три зоны: предкоагуляции, коагуляции и ретракции. 
Для расшифровки ТЭГ предложено много параметров и индек
сов, из которых нами отобраны следующие:

1) г — расстояние от начала записи до расхождения кривых 
в 1 мм, характеризует фазы тромбопластино- и тромбинообра- 
зования. Для цельной крови г равно 9—12 мм, для плазмы — 
от 3 до 10 мм. [Серикова А. 3., 1961; De Nicola P., 1957];

2) К — расстояние от конца г до расхождения кривых 
в 20 мм. Характеризует начало образования фибрина. По дан
ным тех же авторов, для цельной крови К =  5—8—12 мм, для 
плазмы =  1—3 мм;

3) ша — расстояние между наибольшим расхождением кри
вых. Показатель максимальной эластичности сгустка;

4) 2 — индекс эластичности сгустка. Вычисляется по фор
муле

100-т а  
100—т а

Как и т а ,  характеризует гемостатические свойства тромба, 
его плотность и надежность. На оба показателя влияют кон
центрация фибриногена, число и качество тромбоцитов. П одан
ным А. 3. Сериковой (1961), Н. Heinrich (1962), в норме 2 = 
=  90—150;

5) S — константа синерезиса — расстояние от расхождения 
кривых в 1 мм до т а .  Характеризует продолжительность фазы 
образования фибрина. Для цельной крови равна 66—70 мм 
[Heinrich H., 1962];

6) Т — расстояние от начала кривой до т а .  Общая кон
станта коагуляции. Характеризует кинетику сгустка;

7) I — индекс коагуляции. Вычисляется по формуле 1 =  
=  tga-160. Оба параметра характеризуют зависимость между 
временем образования и эластичностью сгустка. Для цельной 
крови 1 =  60—75 [Heinrich H., 1962].

У здоровых рожениц в I и II периодах родов ТЭГ свиде
тельствует о заметной гиперкоагуляции (рис. 7, 8), связанной 
с увеличением факторов тромбопластинового и тромбинового 
комплексов: достоверно укорачивается время г и К. Увеличи
ваются общее время коагуляции Т, индекс коагуляции, эла
стичность сгустка (табл. 26).

У родильниц с физиологической и патологической кровопо- 
терей не оказалось существенной разницы в показателях ТЭГ 
за исключением укорочения параметров г и К. Однако при раз
витии синдрома ДВС происходило резкое уменьшение т а ,  2 
и I, что было связано с тромбоцитопенией и гипофибриногене-
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мией (табл. 26). Изменения указанных параметров свидетельст
вовали о нарушении эластичности и прочности сгустка, его 
«гемостатической неполноценности». ТЭГ принимала пологий 
вид, становилась узкой за счет малого расхождения кривых.

Рис. 7. Тромбоэластограмма здоровой небеременной женщины.
Рис. 8. Тромбоэластограмма здоровой беременной женщины

Рис. 9. Тромбоэластограмма родильницы, перенесшей геморрагический шок. 
3-й день восстановительного периода. Гиперкоагуляция.

Эти изменения сохранялись иногда до 8—10 ч, несмотря на 
исчезновение клинических признаков коагулопатии.

У родильниц, перенесших геморрагический шок, оператив
ные вмешательства в родах, в том числе в целях остановки 
кровотечения или в связи с разрывом матки, чаще возникают 
тромбоэмболические осложнения в послеродовом и послеопер? 
ционном периодах.
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Т а б л и ц а  26
Параметры ТЭГ у небеременных женщин, рожениц и родильниц 

с физиологической и патологической кровопотерей (М ± т )

Родильницы, ранний послеродовой период

Параметрытэг
Н еберемен
ные ж енщ и
ны (п=12)

Роженицы,
I и II перио

ды родов 
(п=40)

Ф изиологи
ческая кро

вопотеря 
(п=35)

Кровопотеря 
1000—2000 мл 

(п=15)

Кровопотеря 
более 2000 мл 

(п=16)

Г, ММ
К . мм 
Т, мм 
S, мм 

т а ,  мм 
2  
I

5 2 ,1± 5 ,0  
86, 8 ±  10,4 

285 ,7+ 7 ,7  
233,7±17,5 
34 ,4±Э Л  
5 6 ,2 ± 6 ,6  
14 ,2± 1 ,5

3 7 ,7 ± 3 ,1 
5 2 ,8 ± 6 ,1 

256 ,0± 11 ,8 
218 ,2±15,8  
4 2 ,2 ± 2 ,2  
8 0 .7 + 7 ,0  
2 5 ,9± 4 ,1

2 7 ,9 ± 2 ,3  
5 7 ,4 ± 4 ,9  

241,5+11,5  
213,5+19,9  
4 4 ,6 + 3 ,6  
93,1± 10,9 
2 5 ,7 ± 2 ,9

24,0 ± 3 ,7  
7 8 .8 + 9 ,4  

151,9 ± 1 0 ,1  
128,2±20,2 
23 ,1 + 2 ,2  
3 0 .7 ± 3 ,7  
17,6±2,1

4 6 ,7 ± 6 ,6
51,5 ± 2 ,6  

235,3±32,5 
214,6±33.4 

23 ,3± 7 ,1  
3 8 ,1 + 6 ,5  
Ю ,4± 2,7

Существует мнение, что одна из причин этого — состояние 
гиперкоагуляции, которое развивается в послеоперационном 
периоде [Дедкова Е. М., Лукомский Г. И., 1969, и др.]. Иссле
дования коагуляционных свойств крови, выполненные с помо
щью ТЭГ, свидетельствуют о разной степени тромбоопасности 
родильниц после оперативного вмешательства или массивной 
кровопотери в родах. Лишь у небольшого числа больных, пере
несших геморрагический шок, ТЭГ отражала состояние гипер
коагуляции (рис. 9). В большинстве же случаев параметры 
ТЭГ не отличались существенно от таковых у здоровых родиль
ниц (табл. 27).

Как видно из таблицы, ^родильниц после массивной крово
потери на 1—3-и и 4—7-е сутки после родов имела место тен-' 
денция к увеличению г, К, что свидетельствовало об усилении 
активности факторов тромбопластинового и тромбинового комп
лексов.

Т а б л и ц а  27
Параметры'ТЭГ у родильниц в послеродовом периоде (М ± т )

Параметры
ТЭГ

Родильницы с физиологической 
кровопотерей

Родильницы с патологической 
кровопотерей

1—3-деиь'после 
родов (п=17)

4—7-й день после 
родов (п=14)

1—3-й день после 
родов (п=15)

4—7-й день после 
родов (п=13)

г, мм 
К , мм
|Т, мм 
S, мм 

т а ,  мм 
2  
I

3 4 ,3 ± 3 ,8  
4 9 ,4 + 3 ,5  

220,7 ±  15,2 
186,3±27,3 
44 ,2+ 3 ,1  
84 ,3+13,1  
24.1 +  1,0

4 3 ,6 ± 3 ,7  
6 5 ,0 ± 8 ,1 

256 ,0±21,7  
206 ,0±20,9  

39 ,4 + 2 ,7  
7 9 ,0 ± 7 ,3  
19 ,6± 1 ,6

4 0 ,7 ± 6 ,9
5 8 ,0 ± 9 ,5

209,4±22,5
168,7±28,7
4 2 ,5 ± 4 ,5
86 ,6±15,4
25 ,8 ± 2 ,9

60 ,0±13,7  
81,7± 27 ,0  

255.6±60.9 
2 0 2 .0 ± 5 2 ,1 
4 2 ,6 ± 4 ,2  
69.8±17,1  
30,5 ±  10,0
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Полученные данные заставляют пересмотреть представление
о неизбежности гиперкоагулянии у Рольных в послеопепанион- 
ном и восстановительном периодах. В этих случаях гиперкоа
гуляция расценивается как проявление фазности изменений 
в системе свертывания крови. Несмотря на то, что гиперкоагу
ляция характерна для состояний беременности и родов, а гипо
коагуляция— для состояний, связанных с массивной кровопо- 
терей и геморрагическим шоком, последнее звено цепи — новая 
волна гиперкоагуляции — развивается лишь у части родильниц. 
Поэтому метод ТЭГ незаменим для выявления больных с рис
ком развития тромбоэмболических осложнений.

Глава 6. ЛЕЧЕНИЕ СВЕРШИВШЕГОСЯ
РАЗРЫВА МАТКИ

Лечение свершившегося разрыва матки включает срочное и 
одновременное выполнение: 1) оперативного вмешательства;
2) адекватного анестезиологического пособия; 3) адекватной 
кровопотере и тяжести состояния больной инфузионно-транс- 
фузионной терапии; 4) коррекции нарушений гемокоагуляции.

ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
РАЗРЫВА МАТКИ*»

Оперативное лечение в связи с разрывом матки заслуживает 
обсуждения с позиций выбора объема операции и влияния 
срочности начала операции на исход.

Нет необходимости в настоящее время обсуждать недопу
стимость консервативного ведения разрыва матки, хотя до на
чала 50-х годов такой метод находил отдельных сторонников, 
правда при определенных обстоятельствах [Яковлев И. И., 
1949; Жорданиа И. Ф., 1950; Персианинов Л. С., 1952, и др.].

И. Н. Рембез (1971) под консервативным лечением разрыва 
матки понимает отказ от плодоразрушающих операций, пово
рота и извлечения плода на фоне свершившегося разрыва 
матки, так как эти операции могут способствовать прогресси
рующему разрыву, еще более тяжелым повреждениям тела и 
шейки матки, усилению кровотечения и гибели родильницы. 
Совершенно очевидно, что отказ от влагалищного родоразре
шения при диагностированном разрыве матки в родах — един
ственно правильная позиция врача, однако, вряд ли к ней под
ходит определение «консервативное ведение разрыва матки».

Объем операции по поводу разрыва матки широко дискути
руется в печати последних десятилетий. Согласно данным 
H. Е. Сидорова (1953), K. Kayembe, E. Mbiye (1975), L. Spaul
ding, D. Gallup (1979) и др., предпочтительнее ушивание раз-
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. рыва, чем удаление матки. Ушивание разрыва матки способ- 
\ ствует снижению летальности, которая при этой операции 
J меньше, чем после надвлагалищной ампутации или экстирпа-
I ции матки. По данным Л. С. Персианинова (1952), летальность 

при ушивании разрыва матки составляет 20,7 %, а при ампу
тации и экстирпации матки соответственно — 37,9 и 41,2%. 
Высокую летальность при удалении матки автор объясняет боль
шой дополнительной травмой для больной, находящейся в тя
желом состоянии. Аналогично мнение S. Sheth (1968), О. Agü- 
ero, S. Kizer (1968), предпочитающих ушивание разрыва матки 
во всех случаях, где это возможно, в связи с простотой, скоро
стью и меньшей материнской смертностью. L. Spaulding,
D. Gallup (1979) прдставили данные, основанные на лечении 
15 больных с разрывом матки. Ушивание раны выполнено у 6 
женщин, экстирпация матки — у 8, надвлагалищная ампута
ция— у 1. Все больные поправились. Авторы также считают 
операцией выбора ушивание разрыва при условии^что нет дву- 
сторонней травмы органа или разрыв не очень обширен, не 

/Имеет рваных краев. S. Sheth (1968) считает показанием для 
^наложения швов на рану матки очень тяжелое состояние боль- 

J  ной, отсутствие двустороннего разрыва и очень большой 
)S травмы, желание иметь ребенка в будущем. Е. Ritchie (1971)
( также полагает, что ушивание разрыва предпочтительнее перед 

радикальными операциями, особ|рно у первобеременных жен
щин, когда не решена проблема рождения ребенка, а также 
в случаях с нестабильной гемодинамикой, где удаление матки 
может оказаться опасной дополнительной травмой.

Преимущества органосохраняющей операции перед ради
кальной у молодых женщин очевидны. По данным Н. А. Спе
ранской (1971), у всех больных, которым было произведено 
ушивание разрыва матки, сохранилась менструальная, 
а у большинства и генеративная функция. О. Agüero, S. Kizer 
(1968) проследили отдаленные результаты у 62 женщин с раз
рывом матки, закончившимся ушиванием. Эти женщины 
в дальнейшем имели 92 беременности: 26 абортов, 15 спонтан
ных родов через естественные родовые пути, 8 родов, закончив
шихся операцией наложения акушерских щипцов, 43 беремен
ности, закончившиеся операцией кесарева сечения. В 4 слу
чаях, или 9,6 %, имел место повторный разрыв матки. По 
данным S. Sheth (1968), 13 женщин из 41 с ушиванием разрыва 
матки имели 21 беременность, причем у 10 она наступила в пер
вые 2 года. Повторный разрыв матки произошел в 2 случаях. 
A. Vernay, F. Perez Vera (1977) проследили 22 беременности 
у женщин с ушитым разрывом матки: 16 из них закончились 
кесаревым сечением, 2 —спонтанными родами. В этих случаях 
наблюдался повторный разрыв матки.

Резюмируя представленные выше данные, следует, таким 
образом, признать, что в пользу ушивания разрыва матки вы-
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двигаются 2 основных аргумента: 1) меньшая летальность при 
этой операции по сравнению с радикальными; 2) возможность 
сохранения функции органа. Если второй аргумент заслуживает 
большого внимания, то первый подлежит критическому обсуж
дению.

Представляется очевидным, что сопоставление летальности 
при операции ушивания разрыва матки и ее удаления в связи 
с разрывом неправомочно. Летальность при разрыве матки 
в первую очередь определяют обширность травмы, массивность 
кровопотери, развитие сопутствующих осложнений — геморра
гического шока, перитонита, сепсиса. Но именно обширная 
травма, сопровождающаяся массивной кровопотерей (отрыв 
матки от сводов, разрыв по краю со значительной парамет- 
ральной и забрюшинной гематомой, повреждением сосудистого 
пучка), требует радикальных вмешательств. При «простых» по
вреждениях в области передней, задней стенки тела матки, 
в области дна, неосложненных разрывах по рубцу после кеса
рева сечения, как правило, производятся органосохраняющие, 
операции. Ясно, что их более благополучный исход зависит не4 
столько от объема операции, сколько от состояния больной,! 
которое не очень нарушается при относительно нетяжелой) 
травме.

Другой причиной плохой переносимости больными радикаль
ного вмешательства при разрыве матки в 50-е и более ранние 
годы, очевидно, являлась недостаточная анестезиологическая 
обеспеченность — болынин^во операций выполнялось под ма
сочным наркозом эфиром или под местной анестезией. Более 
того, имелись рекомендации проводить любые объемы опера
тивных вмешательств при разрыве матки под местной анесте
зией новокаином по Вишневскому, как защищающей организм, 
находящийся в состоянии травматического шока [Тере
хова А. А., 1949].

Не всегда удовлетворительны исходы разрыва матки при 
ушивании: летальность более половины больных в этих случаях 
связана с развитием гнойно-септических осложнений в послед 
операционном периоде (перитонит, сепсис). Иллюстрацией 
к сказанному являются данные A. Vernay, F. Perez Vera (1977),* 
считающих ушивание разрыва матки операцией выбора. Со
гласно данным этих авторов, на 220 операций ушивания раз
рыва матки было 17 тяжелых послеоперационных осложнений, 
среди которых 2 релапаротомии и 13 урогенитальных фистул! 
Поэтому понятна позиция большинства отечественных авто
ров — ограничиваться ушиванием раны матки лишь в тех слу-\ 
чаях, где нет подозрения на инфекцию, имеется короткий ин-| 
тервал времени от разрыва до оперативного лечения, нет об-/ 
ширных повреждений органа и благоприятна локализация раз
рыва [Брауде И. Л., 1940; Бодяжина В. И., 1959, и др.]. По 
данным И. Ф. Жорданиа (1950), из 279 оперированных
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женщин у 230 произведены надвлагалищная ампутация и экс
тирпация матки и лишь у 49 — ушивание разрыва.

A. Hassim (1968) считает, что срочная гистерэктомия улуч
шает прогноз при разрыве матки. Согласно K. Schlensker, 
A. Bolte (1977) экстирпация матки является самым частым 
видом оперативного вмешательства при ее разрыве и состав
ляет 59,5 % против 26 % ушивания раны. E. Mokgokong, М. Ма- 
rivate (1976) также полагают, что объем операции зависит от 
характера разрыва: при боковых разрывах предпочтительнее 
экстирпация, при «простых» повреждениях, не сопровождаю
щихся инфекцией — ушивание разрыва.

Согласно данным W. Keifer (1964), основанным на анализе 
64 случаев разрыва матки, наиболее частой операцией является 
надвлагалищная ампутация матки (выполнена в 47 % слу
чаев), которая сопровождается наиболее высокой заболеваемо
стью в послеоперационном периоде (36 %) и материнской 
смертностью. Ушивание разрыва и экстирпация матки выпол
нены с одинаковой частотой (в 25 % случаев) и сопровождались 
одинаковой заболеваемостью (31 %). Авторы считают, что экс
тирпация матки является относительно безопасным методом ле
чения разрыва, решающим эту тяжелую проблему. Аналогично 
мнение Р. Pedowitz, A. Perell (1958), которые считают, что 
надвлагалищная ампутация матки при ее«*разрыве не обеспе
чивает гемостаз в случаях повреждения шейки и влагалища. 
По мнению А. С. Слепых и соавт. (1979), удаление матки яв
ляется операцией выбора, так как разрыв нередко сочетается 
с атонией, и, следовательно, надежнугоптстяш^вкуТфошТечения 
в этом случае ' может обеспечить только удаЛШйё матки:' 
М. С. Соловьева (1964) указывает, что ушивание-разрыва 
матки при наличии в ней глубоких структурных изменений не 
сохраняет функции органа.

Анализ нашего материала показывает следующее: ушивание 
разрыва было произведено у всех женщин, как выживших 
(25,0% ), так и погибших (26,5% ). Надвлагалищная ампута
ция матки несколько чаще производилась в группе погибших — 
47,1 % по сравнению с 40,3 % в группе выживших. Экстирпа
ция матки, напротив, достоверно чаще выполнялась в группе 
выживших женщин, чем в группе погибших (соответственно 
34,7 и 14,7 %, табл. 28). Иными словами, не отмечено влияния 
объема операции на исход. В то же время детальный анализ 
оперативного лечения разрыва матки у 72 выживших женщин 
показал, что удаление органа — ампутация, экстирпация — 
почти всегда было обосновано обширностью травмы, сопутст
вующей атонией матки, приращением плаценты, сопутствую
щей инфекцией, множественной фибромиомой матки.

При «неосложненных» разрывах, даже обширных, как пра
вило, выполнялась органосохраняющая операция — ушивание 
разрыва или ушивание разрыва со стерилизацией.
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Т а б л и ц а  28
Оперативные вмешательства при разрыве матки

Х арактер оперативного 
вмешательства

Выжившие
(п=72)

Погибшие
(г>=42)

Итого
(п=!14)

n % n % п %

Лапаротомия 1 2 ,9 1 0 , 9
Ушивание разрыва матки 18 2 5 ,0 9 2 6 ,5 27 2 5 ,5
Стерилизация 11 15,3 1 2 ,9 12 11,3
Надвлагалищная ампу 29 4 0 ,3 16 47 ,1 45 4 2 ,5

тация матки
Экстирпация матки 25 3 4 ,7 5 14,7 30 2 8 ,3
Перевязка внутренней 2 2 ,8 2 5 , 9 4 3 ,8

подчревной артерии
Рассечение спаек, резек 2 2 ,8 — — 2 1.9

ция сальника
Операция на кишке 2 2 ,8 — — 2 1,9
Дренирование забрю- 1 1,4 — — 1 0 ,9

шинного пространства
Дренирование брюшной 6 8 ,3 1 2 ,9 7 6 ,6

полости

R се  г о 72 100,0 34 8 1 ,0 106 9 3 .0

Необходимость в удалении матки несколько чаще возникала 
при неполных разрывах: экстирпация выполнена у 17 из 32 
(53,1 %), надвла^лищная ампутация — у 8 больных (25,0% ), 
ушивание разрыва — у 7 (21,9%).

При полных разрывах матки надвлагалищная ампутация 
выполнена у 21 больной из 40 (52,5 %), экстирпация — у 8 
(20,0%), ушивание разрыва — у 11 (27,5%) (табл. 29).

Т а б л и ц а  29
Объем оперативного лечения при разрыве матки у 72 

выживших женщин

Объем операции

Неполный 
разрыв матки

Полный 
разрыв матки

n % n %

Ушивание разрыва 7 2 1 ,9 и 2 7 ,5
Надвлагалищная ампутация 8 2 5 ,0 21 5 2 ,5

матки
Экстирпация матки 17 53,1 8 2 0 ,0

В с е г о 32 100,0 40 100,0
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Учитывая нередкое сочетание разрыва матки с атонией, ин
фекцией и другой патологией, следует признать, что ампутация 
или экстирпация матки могут быть операциями выбора, так 
как обеспечивают более надежный гемостаз и меньшую крово- 
потерю, чем ушивание разрыва, в ряде случаев предотвращают 
последующее развитие перитонита, сепсиса. В целом же оче
видно, что при чревосечениях по поводу разрыва матки следует 
в первую очередь руководствоваться не возможными отдален
ными результатами (прекращение репродуктивной функции, 
нарушение менструального цикла, болевой синдром и пр.), 
а соображениями ближайшего эффекта операции — в какой 
мере она способствует сохранению жизни больной. С этой точки 
зрения правомочно любое оперативное вмешательство, которое 
обеспечивает оптимальный шанс на выздоровление. Выбор объ
ема операции зависит от тяжести состояния больной, характера 
повреждения, сопутствующего инфицирования матки, быстроты 
и надежности остановки кровотечения, т. е. от тех моментов, 
совокупность которых должна оцениваться в каждом конкрет
ном случае.

С этих позиций спор по пово;^ объема операции при раз
рыве матки представляется абсолютно необоснованным, так 
как в рекомендации только радикального или только консерва
тивного оперативного лечения жизнь с ее многочисленными ва
риантами клинических ситуаций вносит свои коррективы.

Анализ материала подтверждает, что на исход при разрыве 
матки влияет не объем операции, а совсем другие причины: об
ширность поражения органа, массивность кровопотери, тяжесть 
геморрагического шока, сопутствующая патология, своевремен
ность диагноза разрыва матки и время начала оперативного 
лечения.

Не касаясь вопросов диагноза свершившегося разрыва 
матки, изложенных в гл. 4, отметим, что запоздалое оператив
ное лечение, имевшее место в ряде анализируемых случаев, 
находилось в прямой зависимости от запоздалого диагноза раз
рыва матки. Учитывая короткую продолжительность жизни 
больных при разрыве матки, очевидно значение фактора вре
мени в ее лечении и неблагоприятное влияние отсроченного опе
ративного вмешательства на исход. У выживших женщин время 
от разрыва матки до оперативного лечения в среднем соста
вило 6 ч 41 мин с индивидуальными колебаниями 10 мин — 
75 ч. В 7 случаях диагноз разрыва матки не был поставлен и 
больные взяты на операцию кесарева сечения с диагнозами: 
предлежание плаценты, преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты, клинически узкий таз и др.

Имеется существенная разница между временем начала опе
рации после свершившегося разрыва матки до 1978 г. и в ос
тальные годы: до 1978 г. в 4 случаях допущены серьезные 
ошибки в постановке диагноза разрыва матки. В результат?
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операция в этих случаях произведена через 28—75 ч после 
свершившегося разрыва. Поэтому среднее время от разрыва 
матки до операции в период до 1978 г. составило 18 ч 51 мин. 
В 1978—1981 гг. очень поздний диагноз разрыва матки (через
11 и 69 ч) имел место только в 2 случаях. Среднее время от 
разрыва матки до операции сократилось в эти годы до 3 ч 41 мин.

В целом запоздалый диагноз разрыва матки и запоздалое 
по этой причине оперативное лечение отмечены у 14 выжив
ших женщин. Запоздалая операция в части случаев наблюда
лась на фоне прогрессирующего геморрагического шока, выра
женного болевого синдрома, прогрессирующего перитонита, 
метроэндометрита и сепсиса.

У погибших женщин среднее время от разрыва матки до 
операции составило 8 ч 36 мин. Однако эта цифра не отражает 
истинного положения, так как в 2 из 10 случаев диагноз раз
рыва матки не был поставлен вообще, в 4 случаях операция 
не произведена. У 4 погибших, взятых на операцию с диагно
зом разрыва матки, время от разрыва до операции составило 
20 мин — 3 ч, у одной — 38 ч 30 мин.

После диагноза разрыва матки время до начала операции 
существенно сокращалось. У выживших женщин оно равнялось 
53±5 мин, у погибших— 1 ч 1 мин±37 мин. Задержка опе
рации на фоне установленного диагноза имела место в не
скольких случаях и зависела от разных причин — сомнения 
в правильности диагноза, ожидания приезда консультанта, ор
ганизационных недочетов. К числу таких недочетов, например, 
можно отнести выполнение влагалищного исследования в при
емном отделении на* фоне крайне тяжелого состояния больной 
вместо быстрой ее транспортировки в операционную, дополни
тельное транспортирование больных из отделения патологии 
беременности, из приемного отделения, предродовой палаты 
в родильную комнату, перекладывание на рахмановскую кро
вать вместо прямого направления в операционный блок, уши
вание разрывов мягких тканей до лапаротомии и т. д.

Длительность операции у выживших женщин равнялась 
1 ч 48 мин±9 мин. Большая продолжительность операции 
(3 ч 30 мин и 5 ч 40 мин) отмечена в 2 случаях десерозирова- 
ния прямой и тонкой кишки с резекцией кишки и наложением 
анастомоза в последнем случае. Кроме того, большая продол
жительность оперативного вмешательства была связана с тех
ническими трудностями за счет обширной имбибиции тканей 
кровью, образования обширных межсвязочных и забрюшинных 
гематом, изменения топографических соотношений органов, не
достаточно эффективного гемостаза.

У 2 выживших и 2 погибших женщин произведена перевязка 
внутренней подчревной артерии (в 1 случае с двух сторон). 
У 2 женщин после операции ушивания разрыва матки в ран
нем послеоперационном периоде развилось гипотоническое кро
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вотечение, профилактика которого во время и после операции 
отсутствовала, несмотря на высокий риск этого осложнения.

В ряде случаев допущен неверный выбор объема и метода 
операции: выполнена надвлагалищная ампутация матки вместо 
ушивания разрыва; произведено ушивание обширной раны ин
фицированной матки; с целью извлечения плода произведен 
корпоральный разрез и его последующее ушивание вместе 
с ушиванием разрыва, хотя в 1 случае имел место тяжелый 
острый метроэндометрит, в другом — обширное повреждение 
матки. В последнем случае операция не дополнена стерилиза
цией. Допускалось ушивание наглухо брюшной полости без ос
тавления дренажей в случаях острого воспалительного про
цесса, недостаточного гемостаза в связи с повышенной крово
точивостью на фоне синдрома ДВС. Указанные дефекты имели 
место в 6 случаях.

У 5 больных с обширной травмой матки, наличием несколь
ких рубцов на матке после предшествующих кесарева сечения 
и разрыва матки одновременно с ушиванием разрыва не вы
полнена стерилизация.

Примерами могут служить следующие наблюдения.
Беременная Б., 32 лет. В анамнезе разрыв правого угла матки 

в сроке 25—26 нед беременности — чревосечение ушивание разрыва, гемо
трансфузия. Настоящая беременность вторая. В 10 нед — стационарное ле
чение в связи с угрожающим невынашиванием. Поступила в родильный дом 
с болями в области дна матки и нерегулярными схватками при доношен
ной беременности. В течение 2 ч после поступления боли в области дна 
держатся, носят постоянный характер, при перемене положения усилива
ются. Поставлен диагноз: доношенная беременность. Угрожающий разрыв 
матки по рубцу, и через 2 ч 40 мин после поступления произведено кеса
рево сечение в нижнем сегменте матки — извлечена девочка массой 2950 г, 
длиной 49 см, с оценкой по Apgar 8—9 баллов. При осмотре матки обна
ружен полный разрыв 4X 4 см в области правого трубного угла с перехо
дом на дно. Миометрий в области разрыва рубцово-изменен. Произведена 
надвлагалищная ампутация матки. Послеоперационный период осложнился 
гематомой правого параметрия. Выписана на 17-е сутки с ребенком.

Данные гистологического исследования: очаговая рубцовая деформация 
и истончение миометрия в области дна и боковой стенки у правого труб
ного угла. Очаговые кровоизлияния.

Очевидно, что в данном случае объем операции был больше, 
чем требовалось: учитывая недлительное время от разрыва до 
операции, небольшую величину разрыва у женщины 32 лет, 
следовало ограничиться ушиванием раны, а не производить 
надвалагалищную ампутацию матки. Ошибкой женской кон
сультации является амбулаторное ведение беременной с руб
цом на матке до срока родов. Несмотря на имевшуюся клинику 
свершившегося разрыва матки, диагноз не был поставлен, и 
больная на операцию взята с опозданием.

Беременная В., 18 лет, не замужем. В анамнезе внебольничный аборт 
в 23 нед беременности, выскабливание полости матки. В связи с высокой 
лихорадкой находилась в стационаре l ' /г мес. Настоящая беременность вто
рая. На учете в женской консультации с 25—26 нед беременности. Имела

122

ak
us

he
r-li

b.r
u



место однократная патологическая прибавка массы. Посетила консульта
цию 8 раз. В родильный дом доставлена в срок 32 нед беременности 
с преждевременным излитием вод. Родовой деятельности нет. Учитывая 
излитие околоплодных вод, назначено родовозбуждение, начато введение 
пенициллина. Для профилактики внутриутробной гипоксии плода применена 
глюкоза с сигетином. В последующие 40 ч родовой деятельности нет. 
НЬ 90 г/л, эр. 3 ,2-1012/л. Установлено поперечное положение плода. Пред
полагаемая масса плода 2300 г. Предложена операция кесарева сечения, 
от которой беременная отказалась. Повторно назначено родовозбуждение. 
Через 5 ч появились первые схватки и стало страдать сердцебиение плода. 
Над входом в таз ягодицы плода. Еще через 40 мин пожаловалась на рез
кую боль в низу живота, слабость, головокружение. Состояние тяжелое. 
Резкая бледность кожных покровов. Проливной пот. Пульс нитевидный. 
АД не определяется, Сердцебиение плода не выслушивается. Диагноз: бере
менность 32 нед. Поперечное положение плода. Разрыв матки? Преждевре
менная отслойка нормально расположенной плаценты? Через 15 мин начата 
операция. По вскрытии брюшной полости в ней обнаружены плод, послед 
и около 2 л крови. Имеется полный разрыв передней стенки матки от угла 
до нижнего сегмента, расположенный посередине между маточными тру
бами. Длина разрыва 15 см. Почти на всем протяжении к краю разрыва 
припаян сальник. Учитывая молодой возраст женщины, несмотря на дли
тельный безводный промежуток (68 ч) матку решено не удалять Произ
ведено ушивание разрыва. Одновременно проведена трансфузия 2050 мл 
крови и 1810 мл растворов.

В послеоперационном периоде в течение первых 4 сут артериальная 
гипотония, явления пареза кишечника. Производили повторные гемотранс
фузии, стимуляцию кишечника, получала массивную антибактериальную те
рапию. С 5-х суток резкие боли в низу живота справа. С диагнозом «острый 
аппендицит» переведена в хирургическое отделение. Этот диагноз снят. 
Боли, лихорадка удерживались до 23-х суток, когда было произведено 
опорожнение осумковавшейся гематомы подпеченочного угла. Выписана 
домой через месяц после операции.

Учитывая внебрачную половую жизнь и незаинтересован
ность в ребенке, можно думать, что и при первой, и при второй 
беременности имело место криминальное вмешательство. Р аз
рыв матки, очевидно, произошел в области старого рубца на 
фоне запущенного поперечного положения плода и не был сво
евременно диагностирован. Несмотря на длительный безвод
ный промежуток, большую вероятность криминального вмеша
тельства, можно согласиться с тактикой врачей, направленной 
на сохранение матки у 18-летней женщины. Однако недоста
точным был туалет брюшной полости, не произведено ее дре
нирование, что привело к осложненному течению послеопера
ционного периода.

Беременная И., 25 лет. Соматический анамнез без особенностей. Со
стоит на учете в психоневрологическом диспансере по поводу психопатии. 
Первая беременность в 1972 г. закончилась кесаревым сечением при сроке 
до 28 нед по медицинским показаниям: суицидная попытка (отравление 
снотворными), преждевременная отслойка нормально расположенной пла
центы; вторая беременность в 1974 г. — разрыв матки по рубцу при сроке 
32 нед, извлечение плода, ушивание разрыва, гемотрансфузия; третья бере
менность в 1975 г. — разрыв матки по рубцу в 24 нед, ушивание разрыва.

Четвертая и пятая беременности закончились искусственными абортами, 
последний в августе 1978 г. Настоящая беременность шестая (последняя 
менструация 4 октября 1978 г.). Женскую консультацию не посещала. 
В беременности не заинтересована. С целью прерывания беременности в те
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чение 3 мес принимала хинин. В течение 2 последних недель ОРЗ без по
вышения температуры. При поступлении 13.03.79 г. в 9.00 отмечает резкие 
боли в животе, появившиеся 12.0’S, в 19.00 и усилившиеся 13ЛЗ в 1.00.
В 7.00 при подъеме с постели потеряла сознание, появились кровянистые 
выделения.

Состояние средней тяжести. Кожные покровы и видимые слизистые 
бледны. Пульс 100 уд/мин. АД 90/60 мм рт. ст. (11,97/7,98 кПа). Матка 
соответствует 29—30 нед беременности. Пальпация рубца резко болезненна, 
особенно в нижней трети, где рубец втянут и спаян с подлежащими тка
нями. Положение плода продольное. Предлежание головное. Сердцебиение 
отчетливое, 138 уд/мин. Из половых путей кровоотделение. Поставлен диаг
ноз разрыва матки по старому рубцу, и через 55 мин после поступления 
произведено корпоральное кесарево сечение со стерилизацией по Мадле
неру. В брюшной полости значительный спаечный процесс. В нижней трети 
продольного рубца, расположенного по передней стенке матки, разрыв, при
крыт plica vesico-uterina. Корпоральным разрезом (по старому рубцу) 
вскрыта матка, извлечен живой мальчик массой 1650 г, длиной 41 см 
(на 13-е сутки переведен в детскую больницу). Рана ушита. Стерилизация.

Послеоперационный период осложнился гнойным метроэндометритом, 
нагноением гематомы брюшной стенки и полным расхождением кожных 
швов, сепсисом. Переведена для лечения в городской центр послеродовых 
гнойно-септических заболеваний, где получила интенсивное лечение. Выздо
ровление.

Настоящий случай заслуживает внимания тем, что в тече
ние 4 лет больная перенесла 3 разрыва матки, а в течение 6 
лет — 4 чревосечения в связи с операциями на матке. Очевидно, 
что вопрос о стерилизации мог быть решен еще при третьем 
чревосечении.

АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ПОСОБИЕ 
ПРИ РАЗРЫВЕ МАТКИ

Анестезиологическое пособие при разрыве матки представ
ляется одним из основных элементов интенсивного лечения, по
скольку оно защищает организм от болевого фактора, от до
полнительной травмы в виде оперативного вмешательства, спо
собствует выведению из тяжелого шока.

Значение этого элемента лечения хорошо определено 
Е. А. Ланцевым (1979), указывающим, что смерть роженицы, 
родильницы во время операции или в ближайшем послеопера
ционном периоде от кровотечения, шока, сердечно-сосудистого 
коллапса в определенной степени всегда связана с несовершен
ством анестезиологической и реаниматологической помощи. Не
дооценка тяжести акушерской и экстрагенительной патологии, 
неверный выбор метода обезболивания, необоснованное приме
нение веществ, влияющих на гемокоагуляцию, создают условия 
для развития тяжелых осложнений во время операции и в по
слеоперационном периоде, способствуя в ряде случаев леталь
ному исходу. Аналогично мнение R. Roberts, М. Shirley (1974) 
и других авторов.

Не вдаваясь в подробности обсуждения анестезиологиче
ского пособия, являющегося уделом специалистов-анестезиоло-
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гов, следует вкратце остановиться на нескольких общих вопро
сах обезболивания при разрыве матки.

Клиническая практика убеждает, что в развитии геморра
гического шока у рожениц и родильниц вообще, а при разрыве 
матки в особенности, наряду с кровопотерей, большая роль 
принадлежит болевому и травматическому компонентам. В аку
шерской практике фактически отсутствуют случаи «чистой» 
кровопотери. Либо ей предшествуют утомление, боль, травма, 
связанные с затяжными родами, болезненными схватками, опе
ративным родоразрешением, выполняемым иногда без доста
точной анестезии, с повреждением мягких тканей родовых пу
тей и др., либо эти элементы присоединяются к кровопотере 
(влагалищное и абдоминальное родоразрешение при предлежа- 
нии плаценты, преждевременной отслойке нормально располо
женной плаценты и проч.).

Неблагоприятный фон в виде позднего токсикоза беремен
ных, экстрагенитальной патологии с хроническими изменениями 
в сосудистой системе, паренхиматозных органах, небольшим 
приростом ОЦК к родам значительно ухудшает прогноз гемор
рагического шока, способствуя быстрому наступлению необра
тимых нарушений.

Специфические изменения в организме беременной: наклон
ность к артериальному спазму, физиологическая диспротеине- 
мия и гиперкоагуляция, гидрофильность тканей — облегчают 
развитие при шоке острой формы диссеминированного внутри- 
сосудистого свертывания с острой дыхательной недостаточно
стью (ОДН), острой почечной недостаточностью (ОПН), ост
рым нарушением мозгового кровообращения и отеком мозга.

Все это, а также двойная травма при разрыве матки — ее 
повреждение и оперативное вмешательство диктуют необходи
мость в этих случаях комбинированного общего обезболивания. 
Последнее предусматривает анальгезию, выключение сознания 
без торможения подкорковых регулирующих центров, нейрове- 
гетативную блокаду, миорелаксацию и искусственную венти
ляцию легких [Шанин Ю. Н. и др., 1978]. С этих позиций, оп
тимально применение нейролептанальгезии (HJIA), которая 
обеспечивает противошоковый эффект [Шанин Ю. Н. и др.,
1969], связанный с блокадой дроперидолом шокогенных реак
ций и достижением с помощью фентанила эффективной и уп
равляемой анальгезии. При этом авторы рекомендуют высокие 
дозы дроперидола (0,45—0,5 мг/кг), с помощью которых осу
ществляется профилактика метабблического ацидоза, пред
отвращается секвестрация эритроцитов.

В последние годы появились данные о неблагоприятном 
действии HJ1A на организм. Так, В. Shin и соавт. (1979) пока
зали, что HJTA вызывает в послеоперационном периоде ослож
нения со стороны почек, печени, органов дыхания, способствует 
более высокой послеоперационной летальности.
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На нашем материале HJ1A (дроперидол в дозе О,IS-  
О.20 мг/кг или 5—7 мл 0,25 % раствора дробно в течение всего 
периода интенсивного лечения при разрыве матки и фентанил 
0,05—0,1 мг или 1—2 мл 0,005 % раствора, иногда в больших 
дозах) применена фактически всем больным. Побочных дейст
вий не отмечено. Вместе с тем стабилизация гемодинамических 
показателей (пульс, артериальное давление) сохранялась при 
нейролептанальгезии даже в случаях отчетливого отставания 
в замещении кровопотери. Для выключения сознания использо
вали закись азота, фторотан, тиопентал, гексенал, оксибутират 
натрия. Последний, так же как и седуксен, обеспечивает за
щиту мозга от гипоксии.

1' Следует отметить одну частую ошибку .при проведении анес- 
} тезии у больных с разрывом матки — прекращение наркоза по

сле операции ее ручного обследования, при котором установлен 
I правильный диагноз. Подобный дефект имел место у 13 вы-
1 живших и 1 погибшей женщины.

Например:
1. Роженица С., 27 лет, пятые срочные роды. Послеродовое кровотече

ние, в связи с которым через 45 мин после рождения плода под наркозом 
сомбревином (500 мг) произведены ручное отделение последа и обследова
ние полости матки. Обнаружен полный разрыв матки в нижнем сегменте 
слева. Кровопотеря около 1000 мл, кровотечение продолжается. По оконча
нии операции больная «пробуждена». В течение следующих 15—20 мин 
в сознании. Жалуется на слабость. АД 90/50—100/60 мм рт. ст. (11,93/ 
6,65—13,33/7,98 кПа). Пульс 120 уд/мин, слабого наполнения. Начата ин- 
фузионная терапия, готовится гемотрансфузия. Вводный наркоз тиопента- 
лом натрия, произведена интубация трахеи и начата операция под основным 
наркозом закисью азота в сочетании с нейролептанальгезией.

2. Роженица У., 33 лет. Вторые срочные роды. Отягощенный акушер
ский анамнез (кесарево сечение в нижнем сегменте по поводу поперечного 
положения плода при первых родах). В связи с рубцом на матке настоя
щие роды закончены операцией наложения выходных акушерских щипцов. 
Послед отделился самостоятельно. Учитывая наличие рубца на матке под 
наркозом сомбревином (500 мг) произведено ручное обследование полости 
матки, при котором обнаружен полный разрыв по передней стенке нижнего 
сегмента с переходом на левый параметрий. Начаты подготовка к чрево
сечению и трансфузионно-инфузионная терапия. После ручного обследова
ния полости матки вплоть до начала операции, т. е. в течение часа, боль
ная оставалась без анестезиологического пособия. Сознание сохранено. 
Адинамична. Пульс 130 уд/мин, нитевидный. АД 90/50 и 60/50 мм рт. ст. 
(11,97/6,65—7,98/6,65 кПа). Общее состояние тяжелое. Перед операцией 
введена в наркоз сомбревином. Основной наркоз закисью азота с кислоро
дом в сочетании с нейролептанальгезией.

Совершенно очевидно, что даже кратковременное отсутст
вие анестезиологического пособия при разрыве матки может 
способствовать углублению шока в связи с выраженным боле
вым синдромом, сопутствующим этой патологии. Поэтому адек- 

/ватное анестезиологическое пособие должно быть обеспечено 
\  больным с момента диагноза вплоть до первых нескольких су- 
|ток послеоперационного периода. «Пробуждение» больных, вы
ведение их из наркоза после ручного обследования полости
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матки, при котором установлено ее повреждение, на период до 
начала оперативного лечения представляется абсолютно недо
пустимым. Под адекватным анестезиологическим пособием 
в этих случаях следует понимать зндотрахеальный наркоз ин
галяционными анестетиками в сочетании с нейролептанальге-( 
зией.

При обсуждении тактики ведения больных с разрывом матки 
встает и второй организационный вопрос — о возможности их 
транспортировки. Часто эти больные подвергаются следующим 
вариантам транспортировки: 1) из предродовой палаты, при
емного отделения, отделения патологии беременности в родиль
ный зал — для влагалищных родоразрешающих операций; 2) 
из родильного зала в малую операционную для ручного отделе
ния последа, ручного обследования полости матки; 3) из малой 
операционной в большую операционную — для чревосечения. 
Вместе с тем каждая лишняя транспортировка ухудшает со
стояние больной вплоть до терминального, способствует удли
нению времени до начала интенсивного комплексного лечения 
разрыва матки.

Также недопустимым представляется ранний перевод боль
ных в палату сразу после окончания оперативного лечения, на 
фоне нестабильной гемодинамики и состояния неустраненного 
шока. Очевидно, что таких больных следует считать нетранс
портабельными и палатой интенсивного лечения на ближайшие 
часы для них должна оставаться операционная.

Зндотрахеальный наркоз у больных с разрывом матки обес
печивает еще одну важную функцию — искуственную вентиля
цию легких (ИВЛ), которая не только способствует устране
нию гипоксии^ но "и является основным методом профилактики 
и лечения шокового легкого."
—Шотово^~лёгкбё — неизбежный спутник тяжелого гиповоле- 

мического шока и часто сопутствующего ему синдрома массив
ной трансфузии. Патофизиологическими этапами гиповолемиче- 
ского шока являются периферический сосудистый спазм, сни
жение скорости кровотока, ухудшение реологических свойств 
крови с развитием сладжей, агрегатов форменных элементов 
(гл. 5). Происходит увеличение концентрации некоторых био
химических субстанций (лактата, пирувата, аланина), усили
вающих повреждения микрокровотока [Oppenheim W. et al.,
1980]. С усилением тяжести шока количество субстанций в виде 
микросвертков, микроэмболов растет, однородность суспензии 
крови все больше нарушается. Агрегаты и микросвертки осе
дают в капиллярах почек, печени, легких, углубляя их пораже
ние, способствуя формированию «шоковой почки», «шоковой 
печени», «шокового легкого». Шоковое легкое характеризуется 
уменьшением числа функционирующих капилляров, увеличе
нием венозного шунтирования, снижением оксигенации альвео
лярной ткани. В результате нарушается продукция сурфак
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танта, что способствует ателектазу, увеличивается проницае
мость альвеолярно-капиллярной мембраны, что способствует 
интерстициальному отеку («fluid lung», или «влажное легкое»). 
Усиливаются гиповентиляцпяПГгипоксия, формируется'1Гнарас-' 
тает правожелудочковая недостаточность [Золотокрылина Е. С., 
1971; Зильбер А. П., 1982; Henning R. et al., 1980, и др.]. При 
массивной кровопотере и необратимом гиповолемическом шоке 
сниженный кровоток в функционирующих легочных капилля
рах не возвращается к норме даже при условии восстановления 
ОЦК [Cahill J. et al., 1965].

H. A. Кустов (1965, 1968) наблюдал острую дыхательную 
недостаточность у 54 % больных с травматическим шоком,
А. Н. Беркутов и соавт. (1969) — у 41 % больных. М. Nickerson 
(1961) показал, что изменения в легких в виде отека, гипере
мии, точечных кровоизлияний развиваются в течение 20 мин 
после удаления 25 % ОЦК. ПоданнымИ. Р. Петрова, Г. Ш. Ва- 

1садзе (1966), при кровопотере в легких появляется множество 
япетехиальных кровоизлияний, наблюдается чередование ателек- 
[татических и эмфизематозных участков с общим видом «мра- 
I морного легкого». Эти изменения легче возникают на фоне дли
тельной гипотензии и играют значительную роль в патогенезе 
необратимого шока [Кассиль В. Л., 1969, Nickerson М., 1961, 
и др.].

Собственные данные свидетельствуют, что у % погибших от 
разрыва матки имелись патологоанатомические признаки шоко
вого легкого в виде отека, ателектаза, неравномерной плотно
сти легочной ткани, участков гиперемии и множественных кро
воизлияний.

ИВЛ обеспечивает снижение интерстициального отека, ос
вобождает капилляры от микросвертков, микроэмболов, пре
пятствует ателектазу, повышая внутриальвеолярное давление 
{Зильбер А. П., 1982], увеличивает продолжительность жизни 
больных [Hopkins R. et al., 1965], уменьшает частоту необра
тимого шока. Анализ ведения больных с разрывом матки убе
дительно свидетельствует о значении их своевременного пере
вода на ИВЛ для исхода: интубация трахеи и ИВЛ осуществ
лена фактически у всех выживших больных непосредственно 
после постановки диагноза разрыва матки. В то же время из 
8 погибших от геморрагического шока на фоне разрыва матки 
у 6 перевод на ИВЛ осуществлен в предагональном и агональ
ном состоянии, у 1 не осуществлен вообще.

ИВЛ проводили всем выжившим больным за исключением
2 случаев, когда анестезиологическое пособие обеспечивали ок- 
сибутиратом натрия в сочетании с длительной перидуральной 
блокадой (ДПБ) путем фракционного введения 2,5 % раствора 
тримекаина. ДПБ является высокоэффективным методом обез
боливания при внутрибрюшных операциях по поводу травмы 
[Гурович В. Б., Шварц А. М., 1979; Дерябин И. И. и др., 1980,
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и др.], в послеоперационном периоде у больных с тяжелой трав
мой, однако вряд ли она может быть методом выбора при ге
моррагическом шоке, сопровождающемся острой дыхательной 
недостаточностью.

При проведении ИВЛ у больных с геморрагическим шоком 
чрезвычайно существенным является вопрос о времени эксту- 
бации. Так как окончание оперативного вмешательства не оз
начает, что больная выведена из состояния шока и ликвидиро
вана дыхательная недостаточность, то в ряде случаев пред
ставляется необходимым продолжение ИВЛ. По данным
В. Л. Кассиль (1969), А. Ю. Аксельрод (1969), экстубация воз
можна только после того, как выявлена способность больного 
к длительной адекватной спонтанной вентиляции. Ю. Н. Шанин 
и соавт. (1978) считают, что экстубацию можно осуществлять 
лишь тогда, когда больной способен по просьбе врача менять 
глубину и частоту дыхания, выполнять простейшие задания 
(в частности, приподнять голову). Особенно опасными авторы 
считают «пробы» с отключением аппаратного дыхания, неэф
фективные побуждения больного к «глубокому» дыханию.

У большинства выживших больных с разрывом матки эксту
бацию осуществляли с концом операции. Однако в 6 случаях 
состояние больных требовало более длительной вентиляции — 
на протяжении 30 мин — 2 ч после окончания операции. В од
ном случае, где разрыв матки сопровождался массивной крово- 
потерей и тяжелым геморрагическим шоком, ИВЛ продолжа
лась 20 ч.

Беременная X., 40 лет. В анамнезе двое родов, в одном случае роды 
в тазовом предлежании, мертворождение, в другом — крупный плод, лак
тационный мастит. Два самопроизвольных аборта с выскабливанием поло
сти матки. Настоящая беременность пятая. По поводу угрозы невынашива
ния находилась на стационарном лечении в 12 и 16 нед беременности. 
В остальном течение беременности без особенностей. Доставлена в родиль
ный дом с преждевременным излитием околоплодных вод, без родовой 
деятельности. Назначено родовозбуждение, после которого развились хоро
шие схватки, и через 7 ч произошли роды мальчиком массой 4400 г, длиной 
57 см, с оценкой по Apgar 8—9 баллов. Через 5 мин самостоятельно отде
лился и выделился послед — без дефектов плацентарной ткани, оболочки 
все. Матка дряблая, продолжается умеренное кровоотделение. Под нарко
зом сомбревином (500 мг) произведено ручное обследование матки, при 
котором обнаружен неполный разрыв в нижнем сегменте слева. Через 20 мин 
начата операция — экстирпация матки с левыми придатками и правой тру
бой.

В связи с недостаточным гемостазом (развился синдром ДВС) осуще
ствлена перевязка внутренних подчревных артерий с обеих сторон. Общая 
кровопотеря к концу операции — 4800 мл.

Операция произведена под эндотрахеальным наркозом закисью азота 
с кислородом в сочетании с НЛА. Гемодинамика к началу операции: 
АД 60/0 мм рт. ст. (7,98/кПа), пульс 120 уд/мин, слабого наполнения. 
Во время операции падение артериального давления до 0. После лигирова
ния сосудов и далее в процессе хирургического вмешательства операция 
приостанавливалась на 30, 40 и 50 мин в связи с повторным развитием 
терминального состояния. Осуществлялась массивная трансфузионно-инфу- 
зионная терапия, применялись кортикостероиды, сердечные гликозиды и дру

5  М. А. Репина 129

ak
us

he
r-li

b.r
u



гие средства. Общая продолжительность операции 5 ч 40 мин. К концу 
операции АД 80/40—90/60—70/50 мм рт. ст. (10,64/5,32— 11,97/7,98—9,31 / 
6,65 кПа). Спонтанное дыхание недостаточно. Продолжена ИВЛ. Осуществ
ляется транфузионно-инфузионная терапия. Фракционное введение ГОМК, 
тубарина. Общий объем введенных крови и растворов за первые сутки 
14,5 л. На фоне указанных мероприятий к утру и в течение следующего 
дня после операции состояние больной улучшилось. АД 110/70—120/80 мм 
рт. ст. (14,63/9,31—15,96/10,64 кПа). Пульс 90—96 уд/мин, удовлетворитель
ных качеств. Восстановилось адекватное спонтанное дыхание. Диурез доста
точный.

Через 20 ч после окнчания операции осуществлена экстубация.
В дальнейшем постепенное улучшение состояния. Выписана на 27-е сутки 

после операции с ребенком.

Ранняя экстубация на фоне неустойчивых гемодинамиче- 
ских показателей, недостаточного спонтанного дыхания осу
ществлена только у 2 больных. В обоих случаях это способ
ствовало резкому ухудшению состояния, падению АД до 60— 
40—0 мм рт. ст. (7,98—5,32—0 кПа), исчезновению перифериче
ской пульсации, появлению признаков тяжелой гипоксии (за
трудненное дыхание, резкий периферический цианоз, двигатель
ное возбуждение и др.). Последующая нормализация состоя
ния этих больных достигнута только в процессе интенсивного 
лечения.

ИНФУЗИОННО-ТРАНСФУЗИОННАЯ
ТЕРАПИЯ

Эффективность инфузионно-трансфузиопной терапии (ИТТ) 
у больных с разрывом матки зависит от ряда факторов, основ
ными из которых являются объем и объемная скорость инфу- 
зий, время начала замещения кровопотери и качество вводи
мых сред.

Вопрос об оптимальном объеме ИТТ  у больных в состоянии 
шока остается спорным и постоянно пересматривается с позиций 
новых данных о переливаемых средах — крови и кровезамени
телях. Сравнительно недавно в акушерской практике домини
ровало положение о целесообразности замещения патологи
ческой кровопотери в родах в объеме «капля за каплю» [Бак- 
шеев Н. С., Лявинец А. С., 1969; Сполуденная С. Т., 1971, и др.].

Иные требования к объему трансфузий предъявляли хи
рурги и реаниматологи. По данным И. С. Колесникова, 
Ю. Н. Шанина (1970), А. Н. Филатова, Ф. В. Баллюзека (1971), 
объем введенной крови должен быть больше потерянного, и 
при тяжелом шоке с кровопотерей 1000—2000 мл достигать
1,3— 1,5 объемов кровопотери. Неадекватная трансфузиониая 
терапия увеличивает вероятность нарушений в системе гемо
коагуляции [Feszler G., 1971].

В последние годы многие вопросы ИТТ вновь пересмот
рены, что связано с высоким процентом посттрансфузионных ос
ложнений, внедрением в клиническую практику ряда эффектив
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ных кровезаменителей и проведением работ по созданию крове- 
заменителей-переносчиков кислорода.

Летальность от посттранфузионных осложнений составляет 
1 : 1000—1 : 2000 [Mathieson D., 1962], 1 : 5000 [Doberneck R., 
Reiser M., 1964], а по более новым статистическим данным — от 
0,1 до 1,0 % [Baker R., Nyhus L., 1970; Zöckler H., 1970]. Име
ется прямая зависимость между увеличением числа летальных 
исходов от гемотрансфузий и соматической патологией у боль
ных, а также объемом перелитой крови [Шалимов А. А. и др., 
1970; Elman A. et al., 1979]. Все это требует более осторожного 
подхода к лечению гемотрансфузиями. R. Trudnowski (1966) 
считает, что только кровопотеря более 700 мл должна частично 
возмещаться кровью. Согласно C. Artz и соавт. (1955), потреб
ность в количествах до 1500 мл может покрываться жидкостью, 
необходимость в количестве более 1500 мл требует введения 
крови и коллоидных растворов в соотношении 1:1,  потреб
ность в количествах более 4000 мл — введения этих объемов 
в соотношении 2 :1 .  С. Hardaway и соавт. (1967) поддержи
вают за счет крови необходимый объем эритроцитов, а осталь
ную кровопотерю замещают растворами с тем, чтобы в случае 
необходимости их можно было легко удалить из кровотока. Со
гласно М. Brutsh и соавт. (1978), в 90—95 % случаев кровопо
теря может быть замещена только плазмозаменителями и 
эритроцитной массой. При кровопотере до 1000 мл авторы ре
комендуют применять только плазмозаменители и солевые ра
створы, при кровопотере до 1500 мл—плазмозаменители, а эри- 
троцитную массу вливать только при снижении гематокрита 
(Ht) до 30 %. Показаниями для трансфузий цельной крови ав
торы считают только тяжелые геморрагические диатезы с вы
раженной анемией. Аналогично мнение H. Bergmann (1980),до
пускающего трансфузии цельной крови лишь при значительном 
падении показателя Ht. Ю. Шутеу и соавт. (1981) также пола
гают, что кровопотеря до 1000 мл у взрослого человека не яв
ляется показанием для гемотрансфузии. Лишь снижение НЬ до 
70—50 г/л и снижение Ht до 30 % и ниже, свидетельствующее
о кровопотере, превосходящей 1000 мл, являются основанием 
для введения крови.

Обращает на себя внимание, что, наряду с ограничением 
трансфузии цельной крови, имеет место тенденция к введению 
больших объемов кровезаменителей при шоке с целью созда
ния гиперволемнческой гемодилюции. Подобная тактика су
ществует на протяжении последних 10—15 лет. А. А. Шалимов 
и соавт. (1970) указывают, что «возможность перевосполнения 
при шоке и кровопотере существует скорее теоретически, так 
как в этом случае, как правило, возникает капилляроплегия».

JTиперволемическая гемодилюция, обеспечивающая дозиро/ 
ванное увеличение ОЦК и его резерва — внеклеточного объема,? 
позволяет сохранить стабильную гемодинамику, свести к мини-\
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и  муму потребности в вазопрессорах и кардиотоиических сред- 
N ствах [Белоярцев Ф. Ф., 1982]. Автор указывает, что гиперволе- 

мическая гемодилюция обеспечивает полноценное кровообраще
ние на уровне периферических сосудов, способствует дезагрега
ции форменных элементов крови. На фоне гиперволемической 
гемодилюции меньше удельная потеря глобулярного и истин
ного плазменного объемов крови больного.

J. Carey и соавт. (1965) считают, что при кровопотере, до
стигающей 20 мл/кг, должно быть 2—3-кратное превышение 
объема ннфузий растворов декстрана и рингер-лактата.
, \ Ф-  Ф. Белоярцев (1982) рекомендует следующие объемы нн- 
фузйонно-трансфузионной терапии: при кровопотере, равной 
10— 12 % ОЦК, т. е. 500—700 мл, общий объем вводимых жид
костей составляет 150—200 % и состоит из плазмозамещающих 
и солевых растворов в соотношении 1:1.  При кровопотере 15— 
20% ОЦК, или 1000—1400 мл («средняя кровопотеря»), вво
димый объем составляет 200—250 % и состоит из донорской 
крови в пределах 40 % от потерянной, солевых и коллоидных 
растворов в соотношении 1:1.  При кровопотере 25—40 % ОЦК, 
или 1500—2000 мл («большая кровопотеря»), общий объем ИТТ 
не менее 300 %, замещение производят кровью (не менее 70% 
от потерянных количеств), солевыми и коллоидными раство
рами в соотношении 1 : 2. При массивных кровопотерях, состав
ляющих 50—60 % ОЦК и более, или 2500—3000 мл и более, 
общий объем ИТТ на 300 % превышает кровопотерю. Перво
степенное значение здесь приобретают гемотрансфузии, причем 
объем переливаемой крови составляет не менее 100 % от кро
вопотери, солевые и коллоидные растворы — в соотношении 
1 : 3. Используют прямые трансфузии, введение препаратов 
крови.

Следует, однако, иметь в виду, что значительное разведе
ние крови -— более чем на 30 % — способствует резкому сниже
нию ее кислородной емкости, развитию гипопротеинемии и, сле
довательно, нарушению свертывающего потенциала, а также 
другим нарушениям, представляющим прямую опасность для 
больного. Поэтому степень гемодилюции должна постоянно кон
тролироваться Ht, ОЦК, ЦВД, диурезом, коагулограммами 
[Филатов A. H., Баллюзек Ф. В., 1971]. Авторы указывают, что 
прд малой гемодилюции (на 10— 15% 0Ц К) ее реологические 
преимущества неощутимы. Разведение крови на*. 25—30 % от 
исходного ОЦК способствует выявлению всех преимуществ, 

“Которые указаны выше — улучшению мнкрокровотока и деза- 
грегации эритроцитов, увеличению производительности сердца 
и др.

Общие потери жидкостей и электролитов у больного могут 
быть рассчитаны по одному из следующих параметров: пока
зателю Ht, концентрации НЬ в периферической крови и содер
жанию 'Na в плазме.
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1. По средней молекулярной концентрации НЬ:
шНЬК ист. — Н ЬКдолжн. масса больной в кг

Дефицит воды в л = ----------- — —---------------------- X ---------------------------------   >
тН Ь К  должн. 5

где т Н Ь К  ист. — средняя молекулярная концентрация НЬ у больной 
в момент исследования; т Н Ь К  должн. — средняя молекулярная концентра-

НЬ (г/л)
ция НЬ в норме, расчет т Н Ь К  производят по формуле---- — -----X 100,Ht

тН Ь К  должн. =  33—34 %
2. По величине Ht:

H t ист. — H t должн. масса больной в кг
Дефицит воды в л = -------- —--------------------X ---------------- i--------------- ,

H t должн. 5
где Ht ист. — показатель H t в момент исследования; Ht до л жн . — нор

мальный показатель H t (равен 39—42 %).
Расчет по показателю Ht проводят при отсутствии анемии (НЬ ниже 100 г/л).

3. По концентрации Na в плазме:
Na ист. — Na должн. масса больной в кг

Дефицит воды в л = ----------—----------------------- X ---------------- ---------------- ,Na должн. 5
где Na ист. концентрация Na в плазме в момент исследования;

масса больной в кг
Na должн. — концентрация Na плазмы в норме;------------------------------— объ-

5
ем внеклеточной жидкости.

При расчете дефицита жидкостей организма следует учиты- 
вать7'что при повышении температуры тела на Г  Обмен виды 
увеличивается на 10—13 %. Если имеет"место анурия, то 75 % 
введенной дозы переходит в интерстициальную жидкость в пер
вые 2 ч после инфузии. Поэтому минимальное количество вы
деленной мочи должно быть около 600 мл/сут, а при лихорадке 
не меньше 1 л в сутки [Буянов В. М., 1978].

Очевидно, что представленные схемы расчета дефицита жид
кости организма ориентировочны.

Точно так же измерение О Ц К  у больных в состоянии шока 
и получаемые цифры его дефицита не отражают истинной кро
вопотери, частично скрытой за компенсаторной гемодилюцией 
и инфузионно-трансфузионной терапией. Несмотря на активную 
трансфузионно-инфузионную терапию, нормализация О Ц К  про
исходит медленно — через 10 ч от начала ИТТ у больных 
с травматическим шоком III—IV степеней дефицит О Ц К  со
ставляет 1,0—1,4 л, или 20—28 % [Жилис Б. Г. и др., 1974].

Действительно, не вся перелитая кровь участвует в крово
обращении и тем самым способствует восстановлению гемоди
намики. Определенные ее количества, иногда большие, выходят 
из активной циркуляции, секвестрируясь в капиллярах и арте- 
риолах различных органов, переходят в гематомы, экстрава
заты в областях раневых и операционных участков. Поэтому 
трансфузии равных кровопотере количеств крови не будут пол
ностью корригировать дефицит ОЦК-

E. М. Вихляева (1977) отмечает, что у родильниц, перенес
ших компенсированную патологическую кровопотерю, т. е. не
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превышающую 400—600 мл, происходит резкое, в среднем на 
1365 мл, снижение ОЦК в течение первого часа после оконча
ния кровотечения. У родильниц с кровопотерей более 0,8 % от 
массы тела автор отмечает длительный период декомпенсации 
в виде нарушения общего состояния, наличия метаболического 
ацидоза, задержки процессов регенерации крови, повышения 
числа послеродовых заболеваний. Эти процессы настолько свя
заны с кровопотерей, что, согласно E. М. Вихляевой, по особен
ностям течения послеродового периода можно ретроспективно 
оценить степень замещения патологической акушерской крово
потери.

Собственные данные показали, что осложнение беременно
сти поздним токсикозом, железодефицитной анемией, предле- 
жанием плаценты и другой патологией ведет к резкому сниже
нию физиологического прироста ОЦК к началу родов. Если 
у здоровых рожениц прирост О ЦК.К началу родов по сравне
нию с небеременными женщинами составляет 16,03 мл/кг, то 
у рожениц с поздним токсикозом — лишь 1,34 мл/кг, у рожениц 
с избыточной массой тела •— 3,04 мл/кг, у рожениц с предлежа- 
нием плаценты — 4,63 мл/кг, у рожениц с железодефицитной 
анемией прирост ОЦК отсутствует вообще.

Вместе с тем оперативные вмешательства в родах, патологи
ческие кровопотери ведут к резкому уменьшению ОЦК, причем 
дефицит ОЦК всегда больше учтенной наружной кровопотери. 
1ак, операция ручного отделения последа и его частей, не со- 

провождающаяся значительной наружной кровопотерей, при
водит к снижению ОЦК и ОП соответственно на 989 мл (или 
12,51 мл/кг) и 471 мл (или 5,69 мл/кг). Учтенная наружная 
кровопотеря (со взвешенным бельем) при этом составляет 
750±40 мл.

Аналогична динамика ОЦК у родильниц, перенесших гипо
тоническое кровотечение в раннем послеродовом периоде, и у 
женщин, разрешенных операцией кесарева сечения. В группе 
родильниц с гипотоническим кровотечением (10 человек) сред
няя кровопотеря равнялась 740±54 мл. После остановки крово
течения и замещения кровопотери ОЦК и ОП оказались сни
женными соответственно на 954 мл (13,28 мл/кг) и 491 мл 
(6,55 мл/кг). При операции кесарева сечения, произведенной 
у 22 рожениц по показаниям, не связанным с кровотечением 
(клинически узкий таз, рубец на матке и др.), средняя учтен
ная кровопотеря составила 595 +  43 мл, что несколько меньше 
данных, полученных E. М. Вихляевой и соавт. (1971)—950,0±  
±0,3 мл, В. А. Покровским, В. П. Маркиной (1968)—510,0 ±  
±57,3 мл, С. Wilcox и соавт. (1959) — 1028 мл, J. Pritchard и 
соавт. (1962) — 930,0 мл.

Операцию кесарева сечения во всех случаях выполняли с од
новременной гемотрансфузией в объеме 250—750 мл и инфу- 
зией кровезаменителей в объеме 825 ±11 мл. Тем не менее сни
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жение ОЦК в раннем послеоперационном периоде составило 
902 мл (17,61 мл/кг), снижение ОП — 554 мл, или 8,84 мл/кг.

В случаях массивных кровопотерь (более 30 % ОЦК), не
смотря на ИТТ, аутогемодилюция в раннем восстановительном 
периоде была очень значительной (Ht 23,3±  1,0 %) и отражала 
в определенной степени тяжесть состояния больных (у выжив
ших и погибших Ht соответственно равнялся 26,5+1,8 и 20,5 ±  
±1 , 7%) .

В позднем восстановительном периоде (2—4-й дни после ро
дов) компенсаторная гемодилюция не только сохранялась, но 
и значительно усиливалась: имело место резкое снижение ГО— 
до 773±50 мл или 13,10+0,76 мл/кг и Ht (23,9±1,5 %). ОЦК 
и ОП у них соответственно равнялись 3743±183 мл (63,47+ 
±3,63 мл/кг) и 2969+194 мл (50,43±3,50 мл/кг).

Следует подчеркнуть, что снижение ОЦК и ГО происходило 
несмотря на то, что во время интенсивного лечения больным 
осуществляли гемотрансфузии в объеме, большем, чем учтен
ная кровопотеря, и повторяли гемотрансфузии в последующие 
дни. .

Очевидно, что одна из основных причин резкого снижения 
ГО у родильниц, перенесших массивную кровопотерю и массив
ную гемотрансфузию,—плохая приживаемость донорской крови 
с ..секвестрацией и усиленным~лизисом введенных эритроцитоЬГ 
Это мнение подтверждает анализ динамики НЬ и“эрИтроцити5" 
у родильниц, перенесших геморрагический шок: наиболее низ
кое число эритроцитов в периферической крови у них отме
чено с 3-го по 5-й дни восстановительного периода — соответ
ственно 2 • 1012/л и 2,4- 1012/л. Концентрация НЬ в это время со
ответственно равнялась 73,3±6,4 и 77,0+5,7 г/л. Аналогичной 
была динамика красной крови у родильниц, перенесших син
дром ДВС : НЬ на 2—6-е сутки — 75,9 +  2,5 г/л, эр. 1,9 * 1012/л.

Изучение ОЦК, динамики эритроцитов, НЬ и Ht у небере
менных женщин, подвергшихся гинекологическим операциям, 
у здоровых беременных, рожениц и родильниц с физиологиче
ской кровопотерей во время родов, у родильниц с патологиче
ской кровопотерей позволило выявить 3 варианта реакции ор
ганизма женщин на кровопотерю: 1) реакция, характерная для 
здоровых родильниц с достаточным приростом ОЦК к концу 
беременности, выражается в небольшой гемоконцентрации, так 
как снижение ОЦК в раннем послеродовом периоде у них про
исходит в большей степени за счет ОП; 2) реакция, характер
ная для лиц, у которых к моменту кровопотери не было увели
чения ОЦК (небеременные женщины, подвергшиеся гинеко
логическим операциям). Она выражается в гемодилюции со 
снижением НЬ и венозного Ht. При условии частичной коррек
ции операционной кровопотери ИТТ гемодилюция в полной 
мере компенсирует дефицит ОЦК; 3) реакция, характерная для 
родильниц с небольшим приростом ОЦК (беременные с поздним
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токсикозом, избыточной массой тела и др.) и патологической 
кровопотерей во время родов. Выражается в гемодилюции, ко
торая не компенсирует дефицит ОЦК даже при условии частич
ной коррекции кровопотери ИТТ.

Представленные данные, таким образом, свидетельствуют, 
что подходы к лечению кровопотери в акушерской и в хирурги
ческой практике не могут быть полностью идентичными. Кроме 
того, в решении вопросов инфузионно-трансфузионного лечения 
геморрагического шока у рожениц и родильниц следует учиты
вать их исходное состояние, наличие соматической патологии, 
осложнение беременности поздним токсикозом, железодефицит
ной анемией и другой патологией, от которой в определенной 
степени будет зависеть готовность организма женщин к шоку. 
Следует учитывать и то обстоятельство, что даже неосложнен
ный родовой акт способствует значительным потерям внекле
точной жидкости. Эти потери растут при осложнении родов сла
бостью родовых сил и другой патологией [Садовый О. Т., Рас- 
солько Г. H., 1981].

Собственные данные свидетельствуют, что з ам ещ ен ие  крпип-  ̂
1 потери в родах только кровезаменителями допустимо при по- 
\  тере не более 7и(Р-иии мл, или 1U—Г5 % ОЦК, при условии 
i' точного "учета всей теряемой крови, "отсутствия соматической na
if тологии, позднего токсикоза беременных и некоторой другой 
/ акушерской патологии. При кровопотере 900—1300 мл, или 
[ 15—20 % ОЦК, представляется обязательным замещение 2/з
i объема эритроцитной массой, остальное — кровеза меиите-""
\ лямй в соотношении^ 1 : Т. кровопотеря в пределах 1400— 

2000 мл, или 25—35—4Ü~^7ОЦкГ должна бытьцюлностью заме- 
I щена эритроцитной"массой. Такой“ же йЛТГТТёскольКО боЛШий” 

ооье.м д5лжён~быть введен' в*Ёиде коллошпшх и п и т ш х  ндтп- 
I веЗаменителей. Кровопотеря, превышающая 40 % ОЦК и, сле- 
\ двй'ат'ельно, являющаяся массивной, требует замещения эритро-^
J цйтной массой в соотношении 1 : 1,1 — 1 : 1,3 и введения ещйл 
j двух и более объемов кровезаменителей с тем, чтобы общее К 
! отношение кровопотеря — объем ИТТ равнялось 1:3,2—1 : 3,5. j
I При осложнении геморрагического шока синдромом ДВС по-
1 казаны трансфузии цельной крови небольших сроков хранения,
'j лучше — теплой донорской крови, введение препаратов плазмы.
\ Подобная инфузионно-трансфузионная тактика, как правило,
{ способствует быстрой стабилизации гемодинамических показа

телей, значительному улучшению общего состояния больных.
Вместе с тем следует подчеркнуть, что одним из главных ус

ловий успешной ИТТ в ряде случаев является не избыточный 
ее объем, а правильный учет кровопотери, своевременность на
чала и соответствующая объемная скорость трансфузий, на
правленные на срочное устранение основного дефицита ОЦК, 
восстановление гемодинамических показателей до безопасного 
уровня и последующую их стабилизацию. Неоспоримым являач>V
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ется факт, что длительный период гиповолемии более опасен 
для больных в плане развития необратимого шока, чем массив
ная, но быстро замещенная кровопотеря. Своевременное и пол
ное замещение кровопотери обеспечивает профилактику нару
шений микроциркуляции, уменьшает функциональную несостоя
тельность паренхиматозных органов.

Таким образом, правильный учет кровопотери — одно из 
важнейших условий эффективности ИТТ. Под правильным уче
том кровопотери следует понимать не только полный сбор 
крови, изливающейся из родовых путей, но и дополнительную 
оценку операционной кровопотери, крови, изливающейся в ге
матомы, теряемой из мест пункций и секций вен при синдроме 
ДВС и т. д.

Анализ ИТТ у больных с разрывом матки свидетельствует 
о том, что недоучет кровопотери имел место у ]/з выживших 
(25 женщин из 72) и почти всех погибших (8 женщин из 10).

У выживших кровопотеря была оценена следующим обра
зом: 700—500 мл и менее — у 14 женщин, 800— 1400 мл — у 22 
женщин, 1500—2000 мл — у 12 и более 2000 мл (до 4800) — 
У 24.

У погибших кровопотеря 750 мл и менее отмечена в двух 
случаях, 1000— 1100 мл — в двух. У остальных кровопотеря оце
нена в 2000 мл и более.

Наблюдались случаи следующей «оценки» кровопотери: 
1) при повреждении а. uterina и продолжающемся на протяже
нии 3 ч кровотечении — общая кровопотеря 600 мл, состояние 
удовлетворительное; 2) при гематоме параметрия, достигаю
щей нижнего полюса почки в сочетании с гипотоническим кро
вотечением — общая кровопотеря 600 мл; 3) разрыв а. uterina, 
массивное кровотечение ■— кровопотеря 800 мл; 4) повреждение 
а. uterina, кровотечение до операции в течение 1 ч 40 мин — 
общая кровопотеря 700 мл; 5) в брюшной полости более 1 л 
крови, атоническое кровотечение и обширный разрыв влага
л и щ а — общая кровопотеря 1500 мл.

Неверная оценка кровопотери, как правило, сочеталась с не
дооценкой тяжести состояния, которое нередко расценивалось 
как «удовлетворительное» при низких и нестабильных гемоди- 
намических показателях, низкой концентрации гемоглобина 
в периферической крови, резком ухудшении самочувствия и по
явлении жалоб на головокружение, слабость и др. У погибших 
женщин, где кровопотеря расценивалась в 1100— 1000 мл и 
менее, ведущим патологоанатомнческим диагнозом было острое 
малокровие.

Неверный учет кровопотери неизбежно способствовал запоз
далому началу ИТТ. Так, в плане профилактики кровотечения 
и гиповолемии еще до диагноза разрыва матки ИТТ была на
чата только у 6 из 72 выживших женщин. Между тем по 
соматической, гинекологической и акушерской отягощенности,

137

ak
us

he
r-li

b.r
u



осложненному течению родов (см. гл. 1—3) практически у каж 
дой из них имелась вероятность кровотечения и, следовательно, 
необходим был профилактический контакт с веной.

В первые 15 мин после установленного диагноза разрыва 
матки ИТТ начата 29 больным, в первые 20—30 мин — 4, при
чем у 2 из них общая кровопотеря составила 2 и 3 л. Через 
35—45 мин начата ИТТ еще 5 больным. В течение 45 мин— 1 ч 
приступили к инфузии у б и позже 1 ч — у 11 больных! В 3 слу
чаях разрыва матки ИТТ не проводилась.

Ретроспективно можно отметить, что часть женщин с позд
ним началом ИТТ не нуждались в срочном замещении крово
потери. Это относится к случаям, где разрыв матки был на не
большом протяжении по рубцу после кесарева сечения и не 
сопровождался кровотечением. В то же время в группе с очень 
поздним началом ИТТ (45 мин и более после установленного 
диагноза) у 8 из 17 женщин кровопотеря составила 1300— 
1700—2500 мл, у 2 — 1000 мл. Иными словами, более половины 
больных с запоздалым началом ИТТ нуждались в срочном за 
мещении большой по объему кровопотери.

У погибших женщин начало ИТТ было еще более запозда
лым: среднее время от диагноза разрыва матки до начала за 
мещения кровопотери у них равнялось 4 6 ± 6  мин.

Примерами запоздалой ИТТ могут служить следующие на
блюдения:

1. Беременная И. Доставлена в родильный дом в тяжелом состоянии 
с резкими болями в животе. В анамнезе операция кесарева сечения. В тече
ние 2Vs—3 ч проводятся консультативные осмотры с целью установления 
диагноза. ИТТ начата спустя 2*/г ч после поступления и за 30 мин до опе
рации на фоне резкого ухудшения состояния. Общая кровопотеря — 2000 мл.

2. Роженица К. Доставлена с запущенным поперечным положением 
плода, в состоянии средней тяжести. АД 90/50 мм рт. ст. (11,97/6,65 кПа), 
пульс 98 уд/мин. Инфузионная терапия начата через 1 ч 40 мин после по
ступления при прогрессирующем ухудшении состояния. АД к началу инфу
зии 80/40 мм рт. ст. (10,64/5,32 кПа), пульс 102 уд/мин, частота дыхания 24. 
Общая кровопотеря 2500 мл.

3. Роженица О. ИТТ начата через 1 ч 45 мин после родов на фоне 
тяжелого общего состояния при повторном ручном обследовании полости 
матки. Несмотря на разрыв матки с повреждением сосудистого пучка в со
четании с гипотоническим кровотечением, состояние родильницы на протя
жении 1 ч 45 мин после родов расценивается как удовлетворительное. Об
щая кровопотеря 2000 мл.

4. Роженица П. ИТТ начата при втором ручном обследовании полости 
матки, через 4 ч 40 мин после разрыва. Общая кровопотеря свыше 2000 мл.

5. Роженица С. Резкое ухудшение состояния в связи с разрывом матки, 
произошедшим в конце периода раскрытия. Начало ИТТ через 25 мин, 
в последовом периоде, на фоне крайне тяжелого состояния при АД 20/0 мм 
рт. ст. (2,66/0 кПа). В связи со спавшимися венами их пункция безуспешна, 
произведена венесекция. В начале инфузионной терапии применены мезатон, 
преднизолон.

Значение своевременного начала ИТТ для исхода при раз
рыве матки отчетливо демонстрируют дефекты трансфузнонной 
тактики у погибших:

138

ak
us

he
r-li

b.r
u



1. Роженица С. Обильное кровотечение в послеродовом периоде. Опера
ция ручного отделения последа, при которой разрыв матки не диагностиро
ван. Общая кровопотеря оценена в 1000 мл. К ИТТ приступили через 30 мин 
от начала кровотечения — применено капельное (!) введение полиглюкина. 
Струйное введение крови начато спустя 15—20 мин, за 30 мин до оста
новки сердца. В результате из общего объема трансфузии— 1500 мл крови 
и 850 мл полиглюкина с желатинолем — основная часть введена родиль
нице, находившейся в состоянии клинической и биологической смерти.

2. Роженнца Р. Разрыв матки в периоде изгнания. Резкое ухудшение 
состояния в последовом и раннем послеродовом периодах: через 10— 15 мин 
после родов АД 50/0 мм рт. ст. (6,65/0 кПа), пульс на периферических сосу
дах не определяется. К ИТТ приступили через 17 мин после родов. Начато 
капельное введение растворов (реополиглюкин 500 мл и 5 % глюкоза 
500 мл). Гемотрансфузия в объеме 700 мл произведена в основном на трупе. 
Общая кровопотеря оценена в 1100 мл.

3. Роженица Д. Роды на фоне хориоамнионита. Разрыв матки в I пе
риоде родов. Спустя 1 ч 20 мин после разрыва — состояние средней тя
жести, АД 90/60 мм рт. ст. (11,97/7,98 кПа), пульс 120 уд/мин. Начато 
введение реополиглюкина. Еще через 1 ч 10 мин роды мертвым мальчиком 
массой 3600 г. Послед отделился самостоятельно. Последовое и раннее 
послеродовое кровотечение. Кровопотеря оценена в 900 мл. АД 80/50 мм 
рт. ст. (10,64/6,65 кПа), пульс 120 уд/мин. Введено 1000 мл растворов 
и 250 мл крови. Ручное обследование полости матки и чревосечение спустя 
25 мин после рождения плода. К началу операции обильное кровотечение. 
Общая кровопотеря свыше 2 л. Через 10 мин от начала операции оста
новка сердца. Реанимация. Струйно в 2 вены — кровь 500 мл и кровезаме
нители— 1100 мл. Не оживлена. Общая кровопотеря свыше 3 л. Таким 
образом, из общего объема ИТТ 3000 мл на протяжении 2 ч 45 мин от 
разрыва матки до начала операции введено 1400 мл и 1600 мл перелито 
после остановки сердца.

4. Родильница 111. Разрыв матки в периоде изгнания. Обильное крово
течение в раннем послеродовом периоде. Общая кровопотеря расценена 
в 400 мл (!), и на протяжении последующих 2 ‘/г ч состояние родильницы 
расценивается как удовлетворительное, хотя АД 90/50—85/55 мм рт. ст. 
(11,97/6,65—11,31/7,32 кПа), кожные покровы бледны. За этот период вре
мени введено 250 мл крови и 400 мл полиглюкина. Через 2 ‘/г ч после родов 
резкое ухудшение состояния: слабость, чувство нехватки воздуха, перифери
ческий цианоз. Пульс 120 уд/'мин, слабого наполнения. АД 60/40 мм рт. ст. 
(7,98/5,32 кПа). Обильное кровотечение. В 2 локтевые вены начато введе
ние кровезаменителей, и произведено ручное обследование полости матки, 
при котором обнаружен разрыв. Начато струйное переливание крови в 2 вены 
(спустя 20 мин после резкого ухудшения состояния). Через 15 мин оста
новка сердца. Реанимационные мероприятия неэффективны. Общая крово
потеря оценена в 2 л. Введено 2000 крови, из них лишь 250 мл в первый 
час после родов, остальное — в терминальном состоянии и после остановки 
сердца.

5. Роженица Т. Насильственный разрыв матки в периоде изгнания. 
В последовом периоде жалобы на слабость, головокружение. Состояние 
расценивается как удовлетворительное. Через 30 мин после рождения 
плода — операция ручного отделения последа, при которой обнаружен раз
рыв матки. Перед ручным отделением последа начато капельное введение 
полиглюкина. Сразу после ручного отделения последа состояние резко 
ухудшилось: пульс на периферических сосудах не определяется. АД 40/0 мм 
рт. ст. (5,32/0 кПа). Произведена катетеризация подключичной вены и на
чато струйное введение кровезаменителей и крови. Через 30 мин остановка 
сердца. Общая кровопотеря оценена свыше 2,5 л. Введено 250 мл крови, 
1000 мл полиглюкина и 400 мл желатиноля (всего 1650 мл).

Завершая иллюстрации дефектов ИТТ, следует подчеркнуть, 
что фактически ни в одном случае разрыва матки с летальным
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исходом родовой акт не сопровождался инфузионной терапией, 
отсутствовала настороженность персонала в отношении воз
можности кровотечения в последовом и раннем послеродовом 
периодах, несмотря на то, что у большинства рожениц был 
отягощен акушерский и гинекологический анамнез, имелись от
клонения от нормального течения родов. У части родильниц 
операции ручного отделения последа и обследования полости 
матки также выполнялись без контакта с веной.

Определенные дефекты допущены в отношении объема и 
объемной скорости ИТТ. Средняя учтенная кровопотеря у вы
живших женщин составила 1523+111 мл, а объем ИТТ в сред
нем достигал 3,5 л, т. е. превышал учтенную кровопотерю более 
чем в 2 раза. У погибших средняя учтенная кровопотеря соста
вила 1856± 239 мл, а объем ИТТ в среднем равнялся 2,5 л 
(табл. 30).

У 4 выживших женщин не производили гемотрансфузию, 
у 8 инфузии были ограничены только малыми количествами 
(до 200 мл) изотонического раствора хлорида натрия или 5 % 
глюкозы для проведения наркоза.

Приведенные данные свидетельствуют, что в целом объем 
ИТТ у выживших женщин был достаточным, а распределение 
инфузионных сред относительно правильным: отношение
кровь — кровопотеря равнялось 1 : 1 ,  отношение кровь — крове
заменители также 1 : 1 с  чуть большим перевесом в сторону по
следних. В то же время анализ ИТТ в каждом отдельном слу
чае показал, что у 33 из 72 женщин ИТТ была не совсем аде
кватной кровопотере: у 21 больной она выполнена в меньшем 
объеме, у 12 имел место перегруз кровью, растворами и объем 
ИТТ значительно превышал учтенную кровопотерю. Недоста
точное замещение кровопотери нередко сочеталось с поздним 
началом ИТТ, с недостаточным устранением дефицита ОЦК на 
ранних этапах шока. В ряде случаев допускали неоправданно

Т а б л и ц а  30

Объем ИТТ у родильниц с разрывом матки

Объем ИТТ, мл (М + т )

Инфузионно-трансфузионные среды
Выжившие Погибшие

Консервированная кровь, эритро- 1580±148 1230±271
цитная масса* 

Кровезаменители 
Учтенная кровопотеря

1681±176 1255±281
1523± 111 1856±239

* В связи с отсутствием данных не произведен расчет от
дельных количеств введенной крови и эритроцитной массы.
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раннее прекращение ИТТ и быстрый перевод в палату на фоне 
недостаточной стабилизации гемодинамики.

Например:
1. Родильница 3. Неполный разрыв матки во II периоде родов. Значи

тельное кровотечение в раннем послеродовом периоде. Через 30 мин после 
родов операция ручного обследования полости матки и еще через 20 мим 
чревосечение — экстирпация матки с правыми придатками. Во время руч
ного обследования полости матки налажен контакт с веной и начато капель
ное (!) введение реополиглюкина. К началу операции пунктирована вторая 
пена, вводятся кровезаменители, начата гсмотрансфузня. Общая кровопотеря 
около 2 л. Во время операции при наложении зажимов на a. uterina разви
лось терминальное состояние. К этому времени введено 800 мл реополиглю
кина, 450 мл желатиноля и 350 мл крови. Операция приостановлена. Струйно 
введено 600 мл крови, после чего операция продолжена и завершена. Общая 
кровопотеря 2200 мл. Объем ИТТ: кровь 2350 мл, растворы 2300 мл (реопо- 
лиглюкин, альбумин, желатиноль, протеин и др.).

2. Родильница Б. Насильственный разрыв матки во II периоде родов. 
Ручное отделение последа и обследование полости матки в связи с обиль
ным кровотечением. Через 20 мин чревосечение — экстирпация матки с пра
выми придатками и левой трубой. По окончании операции ушивание разрыва 
влагалища. Общая кровопотеря оценена в 1500 мл. Введено 1050 мл крови 
и 1500 мл растворов. Перевод в палату. НЬ 48 г/л, через 2 сут — 65 г/л.

3. Родильница Г. Операция экстирпации матки по поводу разрыва по 
рубцу после кесарева сечения. Общая кровопотеря расценена в 2300 мл. 
ИТТ: кровь — 500 мл, изотонический раствор хлорида натрия — 500 мл, ж е
латиноль— 400 мл. Экстубация. Перевод в палату. Через 10 мин резкое 
ухудшение состояния. АД 60/0 мм рт. ст. (7,98/0 кПа). Пульс на перифери
ческих сосудах не определяется. Начато введение кровезаменителей (реопо- 
лиглюкин, гемодез, аминопептид (!), всего 1000 мл, и крови (1000 мл). В по
слеоперационном периоде: НЬ 77—60 г/л, эр. 2,5—2,2 • 1012/л.

У части больных наблюдалось избыточное введение крови 
и кровезаменителей.

Например:

1. Родильница А. Экстирпация матки с придатками по поводу неполного 
разрыва. Общая кровопотеря 3000 мл. Введено 1450 мл эритроцитной массы, 
или в пересчете на цельную кровь — около 3 л, и 1600 мл крови, т. е. об
щий объем трансфузии составил фактически 4,5 л. Инфузия кровезамените
лей в объеме 1650 мл. Показатели периферической крови: первые сутки по
сле операции — эр. 4,9 Л 0 12/л, НЬ 117 г/л; 3-и и 4-е сутки — эр. 3 ,3-1012/л, 
НЬ 100 г/л.

2. Родильница А. Неполный разрыв матки по рубцу после перфорации. 
Операция — ушивание разрыва, стерилизация. Общая кровопотеря 500 мл. 
Трансфузия 700 мл эритроцитной массы 10— 11 сут хранения, т. е. в пере
счете на цельную кровь 1400 мл. Инфузия кровезаменителей не производи
лась. Показатели периферической крови: первые сутки после операции — 
эр. 3,7 • 1012/л; НЬ 120 г/л; 3—4-е сутки — эр. 3,0 Л0»2/л; НЬ 108 г/л.

3. Родильница М. Надвлагалищная ампутация матки в связи с ее раз
рывом по рубцу. Общая кровопотеря 1300 мл. ИТТ: эритроцитная масса 
1400 мл, половина которой 12— 14 сут хранения. В пересчете на цельную 
кровь около 2800 мл (!). Кровезаменители в объеме 650 мл (желатиноль, 
гемодез). Показатели периферической крови в 1—4-е сутки после операции: 
эр. 3,2—3,5—3,1 • 1012/л; НЬ 88— 102—86 г/л.

4. Родильница С. Роды на фоне нефропатии, АД 170/110 мм рт. ст. 
(22,61/14,63 кПа). Во II периоде родов полный разрыв матки. Надвлагалищ
ная ампутация матки с трубами. Общая кровопотеря 2000 мл. ИТТ: кровь 
2550 мл, кровезаменители 6655 мл (1), в том числе изотонический раствор
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хлорида натрия 1200 мл. Энергичное форсирование диуреза эуфиллином, ла-
знксом.

5. Родильница Л. Экстирпация матки по поводу ее полного насильствен
ного разрыва. Общая кровопотеря 1500 мл. ИТТ: кровь 1500 мл, кровеза
менители 3600 мл. Затем форсирование диуреза лазиксом.

Как видно из поедставленных примеров, введение избыточ
ных объемов крови 1/е достигает цели в плане ликвидации ане
мии и не обеспечивает оптимального восстановления глобуляр
ного объема: уже через сутки после трансфузии концентрация 
эритроцитов в периферической крови снижается почти на '/з, 
одновременно значительно падает содержание гемоглобина (на
блюдение 1).

Плохое усвоение избыточных количоств эритроцитной массы 
и консервированной крови, очевидно,гзавнсит от интенсивной 
секвестрации и лизиса донорских эритроцитов в микроциркуля
ции, что, несомненно, еще больше ухудшает функциональное 
состояние паренхиматозных органов в восстановительном пе
риоде. Предотвращению выхода эритроцитов из активной цир
куляции способствует адекватная инфузионная терапия, прово
димая одновременно с гемотрансфузиями. В приведенных на
блюдениях этому вопросу не придавалось значения и инфузи
онная терапия либо выполнялась в крайне малом объеме, либо 
вообще отсутствовала (наблюдения 1—3). Избыточному рас
паду донорских эритроцитов также могло способствовать вве
дение крови больших сроков хранения: у 2/з больных основная 
масса перелитой крови была заготовлена за 10— 19 сут до ге
мотрансфузии.

Анализ эффективности ИТТ в акушерской практике позво
ляет прийти к следующему выводу: при замещении патологиче
ских кровопотерь у родильниц можно добиться восстановления 
лишь среднего, а не максимального объема эритроцитов. Неза
висимо от того, вводят ли избыточные по сравнению с крово
потерей объемы крови или ограничиваются введением средних 
объемов (0,8— 1,0— 1,3 по отношению к большой кровопотере), 
но сочетают их с адекватной инфузионной терапией, конечный 
эффект оказывается однозначным: достигается восстановление 
показателей красной крови только в пределах нижней границы 
нормы (эр. 3,0—3 ,3 - 1012/л, НЬ 95— 105 г/л, Ht 32—34 %). Это 
обстоятельство заставляет склониться в пользу отказа от чрез
мерных гемотрансфузий, опасных как в плане различных ос
ложнений (см. ниже), так и в плане ограничения расхода де
фицитной и дорогостоящей трансфузионной среды.

Подтверждением этому мнению является неосложненное те
чение послеоперационного периода у родильниц с разрывом 
матки, где кровопотеря колебалась в пределах 400— 1500 мл 
и ее замещение обеспечивали одними инфузиями или инфу- 
зиями солевых и коллоидных растворов в сочетании с неболь
шими объемами крови.
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Родильница П. Экстирпация матки по поводу ее полного разрыва. Об
щая кровопотеря 1500 мл, замещена 1150 мл свежеконсервированной донор
ской крови и 1 ООО мл кровезаменителей. Послеоперационный период без ос
ложнений. Показатели периферической крови (1—4-е сутки после операции): 
эр. 3,2—3,8 • 10‘2/л; НЬ 91—116 г/л.

Заключая обсуждение этого вопроса, следует еще раз под
черкнуть, что правильный выбор объема гемотрансфузии с ра
зумным его ограничением невозможен без точного учета крово
потери. Недооценка патологической кровопотери у родильницы, 
занижение ее объема в сочетании с тенденцией к уменьшению 
объема гемотрансфузии могут оказаться фатальными для 
больной.

К недостаткам ИТТ также относится увлечение введением 
избыточных количеств кровезаменителей с одновременным фор
сированием диуреза в целях «профилактики острой почечной не
достаточности».

Как справедливо указывают Ю. Г. Шапошников и соавт./ 
(1980) В. Shin и соавт. (1979), лучшей профилактикой ОПН яв-/ 
ляется своевременное (т. е. раннее) начало замещения крово-t 
потери. В этом случае не требуется дополнительного назначе-, 
ния диуретических препаратов. В то же время резкая ги- 
перволемия в сочетании с большим количеством диуретиков 
является дополнительной нагрузкой на организм, находящийся 
в состоянии декомпенсации.

Например:
Родильница X. Экстирпация матки по поводу неполного разрыва. Общая 

кровопотеря 4800 мл. ИТТ: кровь и эритроцитная масса — 7450 мл. кровеза
менители— 8000 мл. В целях форсирования диуреза — лазикс 200 мг (1), 
манннтол 60 г.

Еще большую опасность представляет форсирование диу
реза при незамещенной кровопотере, когда олигоанурия свя
зана с резким дефицитом объема плазмы и объема внеклеточ
ной жидкости. Следует учитывать, что олигурия, наряду с ж а ж 
дой и гипернатриемией, является главенствующим признаком 
дефицита воды в организме. Чем больше этот дефицит, тем 
тяжелее нарушения периферического кровообращения. Таким 
образом, почасовой диурез не только свидетельствует о функ
ции почек, но и отражает состояние перфузии в организме в це
лом. Поэтому назначение диуретических препаратов на фоне 
резкой гиповолемии способствует не профилактике ОПН, а уг
лублению расстройств периферического кровообращения, прог
рессированию тяжести шока.

Ниже приводим несколько примеров такого форсирования 
диуреза:

1. Родильница К- Надвлагалищная ампутация матки по поводу ее пол
ного разрыва. Кровопотеря 2000 мл. ИТТ: гемотрансфузия 1500 мл и жела- 
тиноль 400 мл. Моча бурого цвета. Вместо добавления кровезаменителей,
способных обеспечить утилизацию крови н устранение гиповолемии (рас
творы декстрана, гемодез), назначено 40 мг лазикса.
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2. Родильница Н. Экстирпация матки по поводу неполного разрыва. Об
щая кровопотеря 650 мл. ИТТ: гемотрансфузия 750 мл, 5 % раствор глю
козы для проведения наркоза. Олигурия, в связи с чем назначен лазикс, 
20 мг. На 2-е сутки вместо кровезаменителей вводят сухую плазму.

3. Родильница К- Надвлагалищная ампутация матки по поводу ее пол
ного разрыва. Кровопотеря расценена в 600 мл. ИТТ: гемотрансфузия 500 мл, 
5%  раствор глюкозы — 500 мл и желатиноль — 400 мл. «Учитывая недоста
точный диурез»,— лазикс 20 мг.

Перечень этих примеров мог быть продолжен, хотя уже оче
видно, что необоснованная стимуляция диуреза, как правило, 
сочетается с неумелой, неполноценной инфузионной терапией 
или с полным отсутствием таковой.

Существенным вопросом ИТТ является качество вводимых 
сред. В первую очередь заслуживает внимания обсуждение та
кой необходимой трансфузионной среды при шоке, какой яв
ляется кровь.

«Консервированная цитратная кровь донора — традицион
ное лечебное средство при кровопотере. Ее бесспорное достоин
ство— близость по составу и свойствам к крови реципиента, 
что означает совместимость, способность долго оставаться в со
судистом русле, транспортировать кислород» [Вагнер Е. А., 
Тавровский В. М., 1977]. При замещении дефицита ОЦК кровью 
происходит быстрая ликвидация гипотензии, надежнее защита 
больного во время операции и лучше течение послеоперацион
ного периода [Wilson В., Kenneth О., I960].

Свежеконсервированная и теплая донорская кровь является 
ценной биологической средой, которая надежно компенсирует 
кровопотерю, устраняет тканевую и гемическую гипоксию, спо
собствует гемостазу [Гроздов Д. М., 1969, и др.], обладает дез- 
интоксикационными свойствами, фиксируя токсины на поверх
ности эритроцитов [Шалимов А. А. и др., 1970], стимулирует 
кроветворение и иммунитет [Гуляев Г. В., 1982].

Вместе с тем «достоинства консервированной крови часто 
преувеличиваются, фетишизируются, а недостатки далеко не 
всегда принимаются в расчет. Множеством исследователей на
коплен большой материал, свидетельствующий о разнообраз
ных и очень серьезных опасностях, связанных с гемотрансфу
зией. Созданы кровезамещающие препараты, лишенные недо
статков крови, доказана их высокая эффективность. Однако 
в практике по-прежнему гемотрансфузия считается методом вы
бора там, где сегодня для этого уже нет научных обоснований» 
[Вагнер Е. А., Тавровский В. М., 1977].

Наиболее частой причиной посттрансфузионных осложнений 
является иммунологическая несовместимость крови донора и 
реципиента [Скачилова H. Н. и др., 1971, и др.], которая на
блюдается в 0,53 % всех гемотрансфузий [Baker R., Nyhus L., 
1970]. Наличие в эритроцитах около 10 групповых систем, су
ществование тромбоцитарных и лейкоцитарных антигенов спо
собствуют практической неповторимости крови любого индиви-
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дуума. Поэтому даже при условии совместимости крови по си
стемам АВО и Rh—hr в кровотоке реципиента неизбежно при
сутствие эритроцитов, отличающихся по групповым факторам 
[Умнова М. А. и др., 1969], и трансфузия крови от большого 
числа доноров реципиенту со значительным дефицитом ОЦК 
приведет к иммунологической несовместимости с развитием син
дрома гомологичной крови [Гусейнов Ч. С., 1969, и др.]. Опре
деленная роль в развитии синдрома гомологичной крови при
надлежит также несовместимости по плазменным белкам, лей
коцитарным и тромбоцитарным факторам [Федоров Н. А. и др., 
1981].

Синдром гомологичной крови характеризуется выходом пе
релитых, эритроцитов из активной циркуляции, их секвестра
цией, (Уизисом с высвобождением кровяного тромбопластина, 
формированием Уикросвертков и «сладжей. Депонирование до
норской крови больше всего выражено в сосудах печени, почек, 
легких, в портальной системе. При гистологическом исследо
вании отмечаются застойное полнокровие в печени, легких (не
редко в сочетании с обширным ателектазом), мелкоочаговые 
кровоизлияния и микроинфаркты в миокарде, почках, мозге.
И. Н. Скачилова и соавт. (T97TJ показали, что после массив
ных обменных трансфузий в печени образуются очаги некро
биоза и кровоизлияний, имеет место расширение капилляров 
со скоплением в них гемолизированных эритроцитов и сегмен
тоядерных лейкоцитов. Выраженные расстройства крово- и 
лимфообращения наблюдаются также в почках. По данным 
W. Crosby, М. Stefanini (1952), гистологическая картина пост-j 
трансфузионных изменений аналогична той, которая наблюда-1 
ется при нарушении гемокоагуляции.

Морфологические изменения в органах, возникающие при 
синдроме гомологичной крови, способствуют нарушению их 
функционального состояния. Согласно Р. В. Недошивиной и 
Н. А. Чикиной (1981) массивная трансфузия гомологичной 
крови приводит к олигурии, снижению клубочковой фильтра
ции, скорости почечного кровотока. Эти изменения длятся 6—7 
дней и сопровождаются стойким нарушением экскреторной, бел
кововыделительной функции печени, снижением печеночного 
кровотока, значительными сдвигами в ферментной системе, сни
жением фагоцитарной активности ретикулоэндотелиальной си
стемы. Поражение печени тем больше, чем больше времени 
прошло от кровопотери до трансфузии.

3. М. Робакидзе (1981) обнаружил, что переливание мас
сивных доз крови вызывает тахикардию, гипоксию и ишемию 
сердечной мышцы. При этом в миокарде развиваются очаги I 
кровоизлияний, стазы, полнокровие, микротромбы, некробиоз |  
отдельных мышечных волокон, происходит снижение концен
трации гликогена, электролитов, развивается гиперферменте- 
мия длительностью 3—5 дней. Аналогичны данные М. Л. Гар-
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функель и соавт. (1981), показавших, что переливание массив
ных доз гомологичной крови способствует падению артериаль
ного давления, функциональным изменениям миокарда с нару
шением давления в полостях сердца, гипертензии малого круга 
кровообращения, значительному гемолизу. При гистологиче
ском исследовании авторы обнаружили резкое нарушение крово- 
и лимфообращения с полнокровием, отеком, кровоизлияниями 
во внутренние органы, очагами некробиоза в печени, почках.
Н. А. Федоров и соавт. (1981) показали, что введение больших 
количеств гомологичной крови сопровождается снижением объ
емной скорости кровотока, повышением общего перифериче
ского сопротивления сосудов и увеличением артериовенозной 
разницы по кислороду. Отмечаются гипореактивность перифе
рических сосудов и ухудшение их перфузии, нарушается экскре
торно-поглотительная функция печени, увеличивается актив
ность трансаминаз. Кроме того, трансфузии цельной крови, как 
и плазмы, способствуют развитию ЯТтешпл— " '”—

"’“Отмечены также паруШёШШ функции- легких, увеличение ча- 
стоты^невмоний в послеоперационном периоде, что получило 
название «Шггтрацсф-уаиоиного легкого» [Петровский Б. В., 
1970], или ''йослеоперационной дыхательной недостаточности 
в виде «шокового легкого» [Miller D., 1973]. Автор указывает, что 
синдром дыхательной недостаточности после массивной транс
фузии характеризуется гипервентиляцией, гипоксемией, форми
рованием дисковидных ателектазов, развитием отека легких, 
который может возникнуть после введения 2—3 ампул крови, 
и считает это результатом сверхчувствительности реципиента 
к донорским лейкоцитам или эритроцитам, что подтверждается 
высоким титром лейкоагглютининов, эозинофилией, появлением 
уртикарной сыпи. Н. Г. Карташевский и соавт. (1972) пола
гают, что в нарушении легочного кровообращения значительная 
роль принадлежит г1\шкросгусткам, появляющимся уже в пер
вые минуты после взятия"крови и увтаичывацщититгя при хра

нении. Н о  данным А. П. Зильбер (19§^), в 1 jwji свежезаготов-"
"ленной крови содержится около 500 мик^осгусдйов. в _ 1_л —
около полумиллиона. При храненйтгтфови в течение^нед  число
микросгустков в 1 мл достигает 10 тыс. Фильтры задерживают 
лишь часть сгустков. Величина микросгустков (15—200 мкм) 

Я обеспечивает их свободное прохождение через иглу с последую- 
Цщим оседанием в легочных капиллярах, диаметр которых зна- 
j чительно меньше (6—8 мкм).

Переливание массивных доз консервированной крови спо- 
CQÖCTByeT возникнбвёнйнЗ ТфЩШТЕтшия. появлению крпвшочиво- 
стй, усилению имевшегося ранее кровотечения [Witzke G., 
Abdulla W., 1979, и др.]. Согласно Н. А. Горбуновой и Т. А. Ба- 
лакииой (1981)., повышение кровоточивости при синдроме мас
сивных трансфузии связайо с нарушением мнкроциркуляцип и 
развитием острой формы синдрома диссеминированного внутри-
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сосудистого свертывания в ближайшие часы посттрансфузион- 
пого периода и с нарушением функциональной активности тром
боцитов в более поздние сроки. G. Witzke, W. Abdulla (1979) 
считают, что трансфузия крови со сроком хранения 3—5 дней, 
превышающая 50 % ОЦК, способствует коагулопатии потреб
ления и фибринолизу. Согласно Б. В. Петровскому, Ч. С. Гу
сейнову (1971), синдром массивных трансфузий представляет 
собой комплекс ранних и поздних осложнений со стороны ре
ципиента: нарушение гемостаза и свертывания крови, иммуно
логические нарушения, нарушения функции паренхиматозных 
органов.

К массивным трансфузиям относят введение в течение ко
роткого времени (24 ч) объема крови, превышающего ОЦК на 
40—50 % [Петровский Б. В., 1970], или объема, равного 150 % 
от учтенной кровопотери [Недошпвина Р. В., Чикина Н. А., 
1981] или составляющего 40 мл/кг массы [Робакидзе 3. М.,
1981]. Согласно В. Ф. Пожарискому (1972) отличительной осо
бенностью массивных трансфузий является высокая объемная 
скорость переливания. Летальность пропорциональна срокам 
хранения и дозе перелитой крови. C. Artz и соавт. (1955) уста
новили следующую зависимость между потреблением крови и 
летальностью: при переливании 4750—7100 мл летальность со
ставляет 16%,  при введении 7105—9500 мл — 25 %, при введе
нии более 9500 мл — 53 %.

При оценке эффективности гемотрансфузий с точки зрения 
их непосредственного влияния на организм, находящийся в со
стоянии шока, установлено, что они не только не нормализуют^ 
периферическое кровообращение, а, напротив, повышая вяз-] 
кость крови, ухудшают капиллярный кровоток [Абесадзе А. И. 
и др., 1971, и др.], увеличивают объемы медленно циркулирую
щих и нециркулирующих эритроцитов и их агрегацию [Baker R. 
et al., 1964]. Этот эффект особенно отчетлив при комбинации 
трансфузий крови и плазмы [Федоров Н. А. и др., 1981, и др.]. 
Секвестрируются и агрегируют в большей степени старые эри
троциты [Bergentz S., 1967].

Ухудшение выживаемости эритроцитов с удлинением сроков 
хранения крови отмечено P. Mollison, J. Young (1940), G. Gib
son и соавт. (1947) и др. Приживаемость эритроцитов в орга
низме реципиента зависит как от сроков хранения крови, так 
и от исходного состояния реципиента. Эритроциты 10— 15 сут 
хранения, введенные в здоровый организм, оказываются доста
точно способными выполнять свою функцию. При введении эри
троцитов тех же сроков хранения после кровопускания они ин
тенсивно разрушаются, причем интенсивность разрушения про
порциональна срокам хранения крови [Горбунова Н. А., 1970; 
Бородай Э. И. и др., 1973, и др.]. По мере хранения эритроциты 
теряют свои фосфороорганические соединения, что сопровожда
ется повышением сродства гемоглобина к кислороду. Поэтому
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.первые 4 ч гемоглобин перелитых эритроцитов мало способен 
отдавать кислород [Вагнер Е. А., Тавровский В. М., 1977].

При хранении крови ухудшаются ее гемостатические свой
ства: происходит прогрессивное снижение концентрации фиб
риногена и других прокоагулянтов, повышается фибринолитиче- 
ская активность плазмы [Гроздов Д. М7Г Т965Г; “ Р я б ы и П .  А., 
1969; Кальченко И. И. и др., 1971, и др.]. G. Witzke, W. Abdulla 
(1979) отметили прогрессивное снижение концентрации и ак
тивности факторов II, V, VII, VIII,  IX и X при увеличении сро
ков хранения крови. Так, активность проконвертина (фактора 
VII) на 2—3-й дни хранения уменьшалась до 65— 12 %, актив
ность антигемофилического глобулина (фактора VIII) станови
лась меньше на 50 %.

К концу первых суток хранения крови происходит интенсив
нее  разрушение тромбоцитов, теряется фагоцитарная актив
ность" лёикоцитов, теряется биологическая активность крови за 
счет быстрого разрушения витаминов и гормонов.

С  увеличением сроков хранения в плазме увеличивается кон
центрация аммиака, калия, нарушается электролитный баланс, 
нарастает ацидоз [Жлоба А. Ф., 1969; Österud A., 1969, и др.].

Неблагоприятное влияние на организм и особенно на мио
кард оказывает низкая температура консервированной крови 
[Baker R., N y h u s T . ,  1970].

E. A. Вагнер, В. M. Тавровский (1977) указывают, что на со
гревание 500 мл консервированной крови требуется 10 % су- 
хрчного основного обмена организма, что весьма ощутимо для 
больного на фоне кровопотери и травмы. Авторы приводят дан
ные об изменениях в консервированной крови (табл. 31).

Установлено также токсическое действие на организм цит
р а т а  натрия, которое выражается в'спазме сосудоп, сердечных 

I-аритмиях, капиллярных геморрагиях и особенно часто проявля
ется у больных с патологией почек и печени [Соловьев Г. М. 
и др., 1968; Шалимов А. А. и др., 1970, и др.]. Согласно 
Д. М. Гроздову (1968), накопление цитрата натрия до опасного

Т а б л и ц а  31
Показатели консервированной крови 

[Вагнер Е. А., Тавровский В. М., 1977.]

Показатель Циркулирую щ ая
кровь

Консервирован
ная кровь после 
2 нед хранения

рн 7 ,4 0 6 , 0 — 6 ,9
Р Со 2, мм рт. ст. 40 150— 210
Дефицит оснований, ммоль/л 0 9— 15
Активность факторов V и 100 20—50

V III, %
Содержание калия, ммоль/л 4 ,0 18— 26
Температура, °С 37 4— 6
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уровня зависит от объема и темпа трансфузии и от компенса
торных механизмов. Шок снижает интенсивность окислитель
ных процессов, в том числе окисление цитрата натрия.

Таким образом, трансфузии консервированной гомологичной 
крови могут способствовать серьезным осложнениям в орга
низме реципиента, причем тяжесть посттрансфузионных ослож
нений находится в прямой зависимости от объема трансфузии, 
сроков хранения вводимой крови, исходного состояния реципи
ента, в частности наличия у него соматической патологии, дли
тельности периода гиповолемии и ее степени, сроков начала за 
мещения кровопотери.

Для снижения вероятности и тяжести посттрансфузионных 
осложнений имеется несколько путей: сочетание гемотрансфу
зий с инфузиями кровезаменителей, использование свежекон
сервированной и теплой донорской крови, использование эри- 
троцитарной массы, а не цельной крови.

Эритроцитарная масса содержит в единице объема в 2 р а з а \ 
больше эритроцитов, чем консервированная кровь. Кроме того , ' 
в 100 мл эритромассы находится 26—28 г глобина и 2—3 г 
других белков, что вчетверо превышает концентрацию белков 
в плазме и в 1,5 раза — в цельной крови [Вагнер Е. А., Тавров
ский В. М., 1977]. Эритроцитная масса отличается высокой вяз
костью и отсутствием плазменных факторов свертывания.

Другой препарат крови — эритроцитная взвесь — отлича
ется еще более высокой концентрацией эритроцитов в очень 
малом объеме плазмы.

М. Brutsch и соавт. (1978) считают, что появление препара
тов консервированных эритроцитов было связано с необходи
мостью найти им применение в связи с потреблением больших 
количеств крови для производства плазмы. В результате появи
лись 3 препарата: свежая кровь, содержащая тромбоциты и 
факторы свертывания (Ht =  40 %), консервированные эритро
циты (Ht =  50 %) и эритроцитный концентрат (№  =  70 %)• По 
данным указанных авторов, потребление эритроцитных концен
тратов при хирургических вмешательствах возросло в Швейца
рии за последние 5 лет с 5 до 80 %.

Согласно данным отечественных авторов, введение эритро- 
цитной массы и эритроцитной взвеси более эффективно, чем 
введение цельной крови, и лучше переносится больными, так 
как не вызывает сдвигов в кровообращении и дыхании [Федо
ров Н. А., и др., 1981; Гарфункель М. Л. и др., 1981, и др.].

Риск трансфузионной терапии уменьшается, а эффектив
ность повышается при одновременном введении кровезамените
лей, которые позволяют значительно ускорить замещение 
кровопотери, улучшают реологические свойства крови, положи
тельно влияют на обменные процессы, способствуют восстанов
лению водно-электролитного баланса, кислотно-основного со
стояния, ограничивают иммунологические нарушения, связан-
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ные с гемотрансфузией, и проявления синдрома гомологичной 
крови, а потому столь же незаменимы при шоке, как и кровь 
[Чаплыгина 3. А., Михайлова Л. Г., 1968; Беркутов А. Н. и др., 
1969; Буянов В. М., 1978; Demling R. et al., 1980, и др.].

Кровезаменители позволяют быстро корригировать дефицит 
ОЦК, что является первоочередной задачей при геморрагиче
ском шоке, так как предупреждает необратимые изменения мик
роциркуляции в связи с гиповолемией.

Обладая сродством к клеточным мембранам, многие крове
заменители уменьшают агрегацию эритроцитов и способствуют 
редепонированию крови, тем самым стабилизируя ОЦК [Бура
ковский В. И. и др., 1969; Litwin М., 1965, и др.]. Эффект реде
понирования выше при своевременном начале инфузнонной те- 
раппй7 еГ по мере прогрессирования шока в кровоток вымыва
ются неполноценные эритроциты, гибель которых неизбежна 
[Горбунова Н. А., 1965].

В целом же инфузия кровезаменителей имеет следующие 
цели: 1) поддержание нормального объема и состава внекле
точной жидкости, в том числе ОЦК; 2) нормализация электро
литного баланса с учетом суточной потребности в электролитах 
и их патологических потерь; 3) коррекция сдвигов кислотно-ос
новного состояния; 4) нормализация гомеостатических и реоло
гических свойств крови; 5) поддержание нормальной макро- 
и микроциркуляции; 6) профилактика и лечение нарушений 
функции сердца, легких, печени, почек, желудочно-кишечного 
тракта, эндокринных желез; 7) обеспечение адекватного мета
болизма, т. е. возмещение энергетических затрат организма, 
коррекция белкового, жирового и углеводного обмена [Буя
нов В. М., 1978].

Восстановление электролитного баланса, объема внеклеточ
ной жидкости и капиллярной перфузии обеспечивают изотони
ческие растворы кристаллоидов [Шалимов А. А. и др., 1970; 
Шутеу Ю. и др.; 1981, и др.].

Отношение к солевым кристаллоидам претерпело известную 
эволюцию — от широкого использования их до почти полного 
отказа от этих препаратов, от отказа до возврата к ним в по
следние годы.

Отказ от препаратов был связан с непродолжительным их 
гемодинамическим эффектом, быстрым выведением из крово
тока, способностью усиливать ацидоз, извращать показатели 
кислородной емкости крови, что, в частности, свойственно изо
тоническому раствору [Соловьев Г. М. и др., 1968].

Основанием для возврата к солевым кристаллоидам явилась 
их способность удовлетворять потребности организма в элек
тролитах и восстанавливать объем внесосудистой внеклеточной 
жидкости, резко сниженный за счет процессов аутогемодилю- 
ции при шоке. 3. П. Федоровой (1966) было показано, что при 
осгрой кровопотере объем внеклеточной жидкости снижается со
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160— 180 до 85— 128 мл/кг массы. Солевые кристаллоиды, вво
димые в объемах, в 2—4 раза превышающих кровопотерю, вос
станавливают объем внеклеточной жидкости, дают временный 
удовлетворительный гемодинамический эффект. R. Demling и 
соавт. (1980) не нашли существенной разницы в состоянии 
микроциркуляции в легких после перенесенного геморрагиче
ского шока, при котором замещение кровопотери проводилось 
солевыми кристаллоидами или кровью: через 24 ч проницае
мость капилляров менялась незначительно, но при замещении 
кровопотери солевыми кристаллоидами легкие становились бо
лее чувствительными к перегрузке.

В последние годы широко применяют сбалансированные бу
ферные растворы, близкие по электролитному составу к вне
клеточной жидкости [Уилкинсон А. У., 1974; Слепых А. С. и др., 
1979; Seifart W., 1971, и др.]. Примерами таких растворов яв
ляются'жидкость Дарроу; рингер-лактат или раствор‘Гартмана, 
\пактасол и др. эффективность солевых кристаллоидов, их са
мостоятельное терапевтическое значение при геморрагическом 
шоке подтверждены в сообщениях В. Л. Ваневского и соавт. 
(1972) и др.

Рингер-лактат, или раствор Гартмана, содержит физиоло
гические концентрации основных электролитов плазмы и лак
тат натрия.

Лактасол по своему составу близок к рингер-лактату нат
рия. Среди растворов кристаллоидов ему принадлежит особое 
место, как препарату, обеспечивающему кратковременный плаз- 1 
мозамещающий эффект, корригирующему метаболический аци
доз. Лактасол является энергетическим субстратом дыхатель
ного цикла Кребса, способствует снижению периферической со
судистой резистентности, нормализует тканевую перфузию и 
оказывает дезагрегирующее влияние на форменные элементы 
крови. Доза препарата в зависимости от тяжести состояния ко
леблется от 400 до 4000 мл. При тяжелом шоке доза не менее
1—2 л, препарат сочетают с другими кровезаменителями и пре
паратами крови [Шерман Д. М. и др., 1980, и др.].

Большую группу кровезаменителей составляют растворы уг
леводов и спиртов. Ведущее место в ней занимают растворы 
декстрана. Два препарата декстрана — полиглюкин (молекуляр
ная масса 55—60 тыс) и реополиглюкин (молекулярная масса 
35 ты с .)— производятся в Советском Союзе. Препараты декст
рана снижают вязкость крови, ликвидируют стаз и агрегацию 
эритроцитов, улучшая тем самым периферическое кровообра
щение [Larcan A., Mallet G., 1968, и др.] и возвращая формен
ные элементы в циркуляцию [Suzuki F. et al., 1964]. Реологиче
ский эффект больше выражен у препаратов с низкой молеку
лярной массой [Powley Р., 1963, и др.]. Дезагрегирующий
эффект декстрана объясняется увеличением электроотрицатель
ного заряда эритроцитов и интимы сосудов. Препарат повышает
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коллоидно-осмотическое давление, что приводит к притоку вне
клеточной жидкости в сосуды. По данным F. Annefeld и соавт. 
(1965), замещение кровопотери препаратами декстрана увели
чивает ОЦК на 112-^133 % по отношению к исходному объему, 
в то время как замещение кровью и плазмой — лишь на 84— 
91 %, препаратами желатина — на 57%,  изотоническим раство
ро м — на 12 %. Согласно .Т. Kilian и соавт. (1970), для подъема 
артериального давления у животных в состоянии геморрагиче
ского шока требуется 121 % желатиноля, 76 % цельной крови 
и лишь 63 % низкомолекулярного декстрана. О высоком гемо- 
динамическом эффекте препаратов декстрана при шоке сооб
щают R. Klose и соавт. (1979) и др. Основная часть препара
тов декстрана выводится почками. Скорость выведения обратно 
пропорциональна молекулярной массе. Меньшая часть выделя
ется через кишечник и поглощается клетками ретикулогистио- 
цитарной системы.

Отрицательным свойством препаратов декстрана является 
их способность уменьшать напряжение кислорода в тканях, что 
проявляется около 7 ”сут послё~'ввёденйя”^астворов. Препараты 
также снижают артериовенозную разницу по кислороду, вы
зывают ^сдвиг кислотно-основного состояния в сторону ацидоза^ 
[Карташева Д. М..’ 1980]. Описаны развитие почечного блока 
при быстром выведении препарата через почки [Bergentz S. et 
al., 1965], развитие аллергических реакций [Розенберг Г. Я.,
1970]. Менее токсичны и быстрее удаляются из организма пре
параты декстрана с более низкой молекулярной массой. Пре
параты декстрана Ухудшают свертывающие свойства крови, 
уменьшают прочность кровяного сгустка. Эта их особенность 
может иметь отрицательный эффект, а может быть использо
вана с лечебной целью.

Учитывая большой спектр побочных действий препаратов 
декстрана, в настоящее время имеются рекомендации ограничи
вать объем их введения для лечения кровопотери [Карта
шева А. М., 1980]. Вместе с тем следует учитывать, что они 
обладают наиболее выраженным противошоковым действием и 
быстрее стабилизируют гемодинамику при шоке, чем все другие 
кровезаменители. Побочные свойства препаратов не проявля
ются или мало проявляются, а лечебный эффект достаточно 
высок при введении средних доз — 20 мл/кг массы тела.

Группа углеводов и спиртов включает в себя препараты 
шестиатомных сахаров в спиртовой форме — манннтол и сор- 
битол. Оба препарата являются эффективными осмодиурети
ками, способствуют усилению общего и почечного кровотока, 
снижают реабсорбцию воды в почечных канальцах.

Диуретический эффект маннитола выражен сильнее. Его 
максимум приходится на 2—3-й час после введения препарата. 
Полностью манннтол выводится в течение суток [Bonsom R. et 
al„ 1970]. Препарат в концентрации 10—20 % вводят в изото
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ническом растворе или в растворе 5 % глюкозы. Разовая доза 
0,5— 1,0— 1,5 г/кг массы. Повторное введение возможно через
8—12 ч. Препарат эффективен при шсттрансфузпонныл, ислож- 
нениях, при острой нотё'йой недостаточности с сохранением ее 
фильтрационной функции, для профилактики почечной недоста
точности в восстановительном периоде и при других состоя
ниях, требующих увеличения диуреза. Противопоказаниями для 
назначения маннитола являются артериальная гипертензия — 
артериальное давление'свыше 150 мм рт. ст. (19,95 к П а ) — и 
нарушение фильтрационной функций почек (олигоанурия).

Диуретический эффект сорбитола значительно слабее. Пре
парат может быть использован при геморрагическом шоке. 
В этих случаях, подобно маннитолу, он стабилизирует гемоди
намику, устраняет гемолиз, обеспечивает профилактику ОГ1Н, 
благоприятно влияет на тканевый метаболизм. Показан также 
для профилактики пареза кишечника в восстановительном пе
риоде: раннее применение препарата в виде гипертонических 
(10—20 %) растворов оказывает сильное влияние на пери
стальтику. Обладает тропизмом к печени и оказывает выра
женное желчегонное действие. Разовая доза сорбитола~1)^5—
2 г/кг массы. Применяется в виде гипертонических растворов 
по 150—300 мл до 2—4 раз в сутки.

^Третью группу кровезаменителей представляют синтетиче
ские химические коллоидные вещества — производные поливи- 
нилпирролидона и поливинилалкоголя.

Производное поливинилпирролидона — гемодез, препарат 
с низкой (10— 15 тыс.) молекулярной массой, в виде 6 % рас
твора в сочетании с основными электролитами обладает выра
женным дезинтоксикационным действие^, и дезагрегирующим 
эффектом. Ему в полной мере присуща способность разрешать 
стаз эритроцитов, восстанавливать их линейную скорость и тем 
самым улучшать реологию крови [Киселев А. Е. и др., 1969]. 
Препарат быстро выводится из организма — основная часть че
рез 4—8 ч, преимущественно через почки. Однако некоторые 
его количества могут поглощаться тканями внутренних органов 
[Kojimo J., 1965], блокировать ретикулоэндотелиальную систему 
[Honda К- et al., 1966]. Авторы обнаружили отложения поли
винилпирролидона в клетках ретикулоэндотелиальной системы, 
в легких, печени, почках, кишечнике. При введении больших 
доз препарата (69— 140 г сухого вещества) со стороны указан
ных органов у больных отмечались осложнения в послеопера
ционном периоде. Во избежание побочных действий рдзоаая 
доза препарата не ДолжнаНпревышать 400—600 мл.

Первые препараты поливинилалкоголя — среднемолекуляр- 
ный н низкомолекулярный поливинол — получены в Ленинград
ском НИИ гематологии и переливания крови в 1957 г. Совер
шенствование технологии процесса привело к созданию низко
молекулярного поливинилового спирта — полидеза_ [Чаплы-
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Т а б л и ц а  32

Показатели коагулограмм у рожениц и родильниц до и после 
применения полидеза (М ±ш )

Показатели коагулограммы До введения После
введения

Достоверность 
различий р

Тромботест, степень IV—V III—IV
Толерантность плазмы к гепа 5 ,1 ± 0 ,1 1,5 ± 0 ,2 < 0 ,2

рину, мин
Протромбиновая активность, % 103,0±2,6 9 2 ,9 ± 3 ,3 < 0 ,0 2
Концентрация фибриногена, г/л 4 ,11± 0 ,1 3 ,0 ± 0 ,1 <0,001
Фибринолитическая активность, 13,2 ±  1,7 3 7 ,1 ± 4 ,1 < 0 ,5

%

гина 3. А. и др., 1967]. Механизм действия полпдсза аналоги- i 
чей таковому гемодеза, но его гемодннамический и дезинток- > 
сикационный эффекты выражены больше. Эффективен при ге
моррагическом шоке, сепсисе, интоксикациях [Богомолова Л. Г., 
Чаплыгина 3. А., 1960; Овчарова Э. С., 1972, и др.].

Препарат обладает выраженным диуретическим действием. 
Улучшает морфологический состав крови, нормализует обмен
ные процессы, дезагрегирует, редепонирует эритроциты. При 
больших кровопотерях устраняет мета бол ический ацидоз {Фи
латов A. H., Баллюзек Ф. В., 1971].

Нами изучено влияние препарата на коагуляционные свой
ства крови при патологической кровопотере в родах и позднем 
токсикозе беременных. Препарат применен у 40 рожениц и 
родильниц в дозе 500 мл 6 % раствора. До и после введения 
препарата производили биохимическую коагулограмму и ауто- 
коагулограмму.

Введение препарата вызывало отчетливое снижение фибри
ногена (р<0,001) и протромбиновой активности (р<0,02). От
мечалась тенденция к снижению степени тромботеста, повыше
нию толерантности плазмы к гепарину (табл. 32).

Гипокоагуляцию в ответ на введение полидеза отчетливо 
демонстрировали аутокоагулограммы (АКТ). Сущность метода 
АКГ заключается в оценке активности плазменных факторов, 
способствующих образованию тромбоплаетина и тромбина 
[Berkarda В. et al., 1965]. Принцип метода заключается в про
водимой с интервалами Ц2, 4, 6, 8, 10, 20, 30, 40, 50 и 60 мин) 
регистрации времени рекальцификации плазмы с гемолизатом 
эритроцитов. По данным регистрации составляют кривую, вос
ходящая ветвь которой отражает активацию свертывания (тром- 
бопластинообразование), нисходящая — инактивацию процесса 
коагуляции (рис. 10).

Для оценки коагуляционных свойств крови учитывают ряд 
параметров: параметр А — активность свертывания крови на
2-й минуте инкубации гемолизата, %; МА — максимальная ам-
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100 -

Рис. 10. Параметры ауто-коагуло- 
граммы:

А =  41,б %, М А = 1 0 0  % , T i = 3 м ин , Ф=» 
31 */г м ин.

плитуда или максимальная активность свертывания в течение 
всего часа инкубации гемолизата, %; Ti — время, в течение ко
торого активность свертывания достигнет половины МА, мин;
Ф — время, необходимое для 
снижения МА в 2 раза — позво
ляет судить о фибринолизе, мин;
Т2— время в течение которого 
достигается максимальная амп
литуда, мин, показатель предло
жен В. И. Шевченко и соавт.
(1969). Пределы нормальных 
колебаний АКГ у здоровых жен
щин, родильниц с физиологиче
ской и патологической кровопо
терей представлены в табл. 33.

Введение полидеза способст
вовало некоторому уменьшению 
активности факторов, участвую
щих в образовании тромбоплас- 
тина и тромбина, о чем свиде
тельствовало снижение МА. Од
новременно наблюдалась тенденция к активации фибринолиза:
Ф =  29,6±1,8 мин по сравнению с исходными 32,4±  1,6 мин 
(табл. 34, рис. 11). Одновременно отмечен родоускоряющий

эффект полидеза. Очевидная 
причина этому — изменение ус
ловий микрокровотока с улучше

н и ем  кровообращения в матке.
Заслуживает также внимания 

факт повышения толерантности 
плазмы к гепарину после введе
ния полидеза (соответственно 
5,1 ±0,1 и 1,5± 0,2 мин до и по
сле введения препарата). Этот 
факт представляет интерес в свя
зи с проблемой применения ге
парина при синдроме ДВСваку-,. 
шерской практике. Известно, > 
что действие гепарина потенци-i 
руют препараты декстрана [ОЦ 
tolander G., 1966].

Отсутствие потенцирующего 
эффекта у полидеза открывает 
возможности его сочетанного 

введения с гепарином. Преимущества данной методики заклю
чаются в следующем: введение гепарина усиливает агрегацию__
эритроцитов, что, вероятно, зависит от его сиособности повы
шать’ вязкость крови. Поэтому сочетание гепарина с препара-

80

60

2 6 10 20
“Н
30

“1
40 50 60

МИН

Рис. 11. Ауто-коагулограмма ро
женицы. К.

Ипфузия 500 мл полиде:*а. До введе
ния препарата.- А =  58,9 %, Ма^=84,0 %, 
Ti —172 мин, Тг^Ю мин; Ф=-40 мин 

(сплошная кривая).
После введения препарата: А =  11,1 %, 
М А = 4 5 ,5  %, T i  =  4V2 мин, Т2̂ 8  мин, 

Ф =  38 мин.
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Т а б л и ц а  33 Т а б л и ц а  34
Показатели АКГ у родильниц 

с физиологической и патологической 
кровопотерей (М + т )

П ара
метры
АКГ

Здоровые
женщины

Родиль
ницы 

с физиоло
гической 
крово

потерей

Родиль
ницы 

с патоло
гической 
крово

потерей

А, % 2 8 , 3 ± 4 , 7 3 4 , 4 + 3 , 1 3 9 , 9 + 3 , 9
МА, % 8 0 ,1 ± 1,9 8 6 , 1 ± 3 , 6 9 6 , 3 ± 4 , 4
Тх, мин 3 , 4 + 0 . 5 2 , 7 + 0 , 2 3 , 6 ± 0 , 5
Т2, мин 1 0 , 9 ± 0 ,1 9 , 8 ± 1 , 6 1 1 , 2 ± 1 , 6
Ф, мин 4 0 , 5 + 4 , 1 3 3 , 6 ± 2 , 8 3 2 , 8 + 2 , 7

Показатели АКГ у рожениц 
и родильниц до и после 

введения полидеза (М + т )

П ара
метры
АКГ

До
введения

После
введения

А, % 3 1 , 6 ± 2 , 4 3 1 , 9 + 2 , 6

МА, % 7 9 , 9 ± 3 , 7 7 1 , 3 ± 3 , 5

Tj, мин 2 , 9 + 0 , 2 2 , 7 + 0 , 2

Т2, мин 9 , 2 ± 0 , 5 8 , 8 ± 0 , 6

Ф, мин 3 2 , 4 + 1 , 6 2 9 , 6 ± 1 , 8

тами, разрешающими капилляростаз, к которым относится и 
полидез, очевидно, предпочтительнее, чем сочетание его с плаз
мой или кровью, т. е. теми средами, которые сами по себе уси- 

■ ливают агрегацию эритроцитов и вязкость крови.
К отдельной группе биополимеров относятся препараты же

латина. Отечественный препарат желатиноль (молекулярная 
масса 20 тыс),' созданный в Ленинградском НИИ гематологии 
и переливания крови [Богомолова Л. Г., Знаменская Т. В., 
1961], дает положительный гемодинамический эффект при ге
моррагическом шоке [Знаменская Т. В., 1963, 1968, и др.]. Пре
парат. быстро выводится из сосудистого русла: через 2 ч в кро
вотоке сохраняется только половина введенного объема. От
сутствие побочных действий в виде влияния на гемокоагуляцию, 
отложения в органах и тканях позволяет применять препарат 
повторно и в целом вводить его большие объемы (до 2 л и бо
лее). П. Лундсгард-Хансен (1969) допускает его введение 

I f  объеме, равном объему крови. Желатиноль обладает отчет
ливым дезагрегирующим эффектом [Contreras A., Jimenez S., 
1969]. ~ " ~

В настоящее время в нашей стране и за рубежом уделяется 
внимание созданию комплексных полифункциональных крове
заменителей, которые могли бы воздействовать на различные 
механизмы патогенеза шока. В состав таких полнфункциональ- 
ных кровезаменителей должны входить искусственные перенос
чики кислорода, гемодинамические растворы— полиглюкин, 
реополиглюкин, дезинтоксикационные растворы, обеспечиваю
щие выведение продуктов обмена, препараты, ускоряющие ме
таболический ацидоз, биологически активные соединения — ре
гуляторы обмена и др. Г. С. Левин (1980) считает необходи
мым включение в полифункциональные кровезаменители 
веществ, способных восстановить транспорт электронов по ды
хательной цепи в метаболическую и необратимую фазы шока.
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Г. Я. Розенберг и соавт, (1979) именуют кровезаменители с по
добными функциями «искусственной кровью».

В Московском и Ленинградском НИИ гематологии и пере
ливания крови созданы опытные образцы полифункциональных 
кровезаменителей: 3. П. Федорова и соавт. (1981) получили 
комплексные инфузионные растворы более широкого спектра 
действия, созданные на основе полиглюкина, желатиноля, пу
тем добавления к ним электролитов и микроэлементов, лактата 
и сукцината натрия. Экспериментальные исследования под
твердили эффективность растворов: замещение ими кровопо
тери, равной 55—60 % ОЦК, повышает артериальное давление, 
восстанавливает ОЦК и объем внеклеточной жидкости, восста
навливает обмен жидкостей в водных секторах организма, по
вышает способность к регенерации периферической крови. 
Ю. М. Штыхио и соавт. (1981) создали инфузионные растворы 
комплексного действия, эффективные при травматическом шоке. 
В составе растворов представлены полиглюкин, реополиглю- 
кин, поливинилпирролидон и лактасол в различных соотноше
ниях. Некоторые из растворов обеспечивали значительное улуч
шение периферического кровообращения, увеличивали продол
жительность жизни животных. Так, продолжительность жизни 
экспериментальных животных после замещения кровопотери 
опытным раствором, реополиглюкином, полиглюкином, гемоде- 
зом и лактасолом, по данным авторов, соответственно соста
вила 260±11 мин; 140±13 мин; 120± 8 мин; 106± 11 мин и 
71 ± 2  мин. К- А. Гербут и соавт. (1981) разработали несколько 
вариантов полифункционального кровезаменителя на основе 
поливинилового спирта с добавлением глюкозы, контрикалз, 
глутаминовой кислоты. Растворы обеспечивают восстановление 
кровообращения, водно-электролитного обмена, кислотно-основ
ного состояния и энергетического обмена.

В целях создания кровезаменителей-переиосчиков кислорода 
(КЗПК) используются вещества, способные обратимо связы
вать кислород: низкомолекулярные соединения, хелатные комп
лексы, металлы — железо, кобальт, полимерные модификации 
гемоглобина, свободные от белков и прокоагулянтов, эмульсии 
фторорганических соединений. Наибольшее внимание уделя
ется созданию эмульсий фторированных органических соедине
ний (ФТОС) и модифицированному гемоглобину как наиболее 
перспективным кровезаменителям.

Создание эмульсий ФТОС (эмульсия перфтортрибутиламина 
или ПФТБА) осуществлено в Ленинградском и Московском 
НИИ гематологии и переливания крови [Чаплыгина 3. А. и др., 
1979; Иванова Н. Л. и др., 1979; Кольцова Г. Н. и др., 1979]. 
Эмульсин обладают высокой способностью обратимо связывать 
кислород, низкой вязкостью и малым поверхностным натяже
нием. Способны поддерживать жизнедеятельность организма 
при замене значительной части крови в условиях повышенного

157

ak
us

he
r-li

b.r
u



содержания кислорода [Иванова Н. Л. и др., 1979]. Так как 
они не обладают высоким коллоидно-осмотическим давлением, 
в их состав вводится плазмозамещающий раствор гемодинами- 
ческого действия [Афонин Н. И. и др., 1979, и др.].

Существенным недостатком эмульсий ФТОС, ограничиваю
щим перспективы применения, является их кумуляция в орга
низме: имеет место частичный захват эмульсии клетками рети- 
кулоэндотелиальной системы и стойкое (возможно, на 
протяжении всей жизни) системное поражение ретикулогистио- 
цитарного аппарата [Седова Л. А. и др., 1979].

Искусственные переносчики кислорода на основе модифи
кации гемоглобина также получены в НИИ гематологии и пе
реливания крови Москвы и Ленинграда. Модификация гемо
глобина, получаемого при лизисе эритроцитов, достигается пу
тем полимеризации и ковалентной связи его с биополимерами: 
декстраном, альбумином, гемоглобином.

В Ленинградском НИИ получен высокомолекулярный мо
дифицированный гемоглобин (ВМГ), обладающий газотранс
портной функцией. Введение этого кровезаменителя сохраняет 
жизнь животным при снижении гематокрита до 6—8 % . Пре
парат не нарушает микроциркуляцию в органах [Богомо
лова Л. Г. и др., 1979].

Центральным НИИ гематологии и переливания крови со
зданы препараты гемоглобина путем его полимеризации по 
белковой части водорастворимыми производными декстрана и 
производными фиколла [Розенберг Г. Я. и др., 1979; Кры
лова Н. К. и др., 1981, и др.]. Соединения сохраняют спект
ральный характер обычного гемоглобина, обладают обратимой 
оксигенацией in vitro, их кислородная емкость близка к ем
кости гемоглобина (80—90 %), т. е. соединения обладают теми 
же газотранспортными свойствами, что и нативный гемогло
бин, но в отличие от последнего не выводятся из организма 
с мочой и более длительно циркулируют в кровяном русле.

Определенное место в лечении геморрагического шока за 
нимают препараты крови. Один из них — эригем, представля
ющий собой препарат высушенного гемоглобина, полученного 
из гемолизированных эритроцитов и способного осуществлять 
транспорт кислорода. Используется в качестве противошоко
вого раствора с хорошим гемодинамическим эффектом, причем 
пазовая лоза может составлять 700—1100 мл [Колесников И. С. 
и др., 1972] — 3500 мл [Хромов В. Я. и др., 1972]. Возможно его 
введение без учета групповой принадлежности, но с определе
нием резус-фактора. В связи с переходом в препарат факторов 
свертывания из эритроцитов эригем усиливает коагуляционные 
свойства крови [Мартиросов К- С., Л ет е в  Л. С., 1971; Фила
тов А. Н„ 1975].

Другими производными крови являются препараты плаз
мы — нативной, концентрата нативной плазмы, замороженной
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плазмы и сухой плазмы. Препараты плазмы богаты белками, 
в том числе прокоагулянтами. Показания к их назначению — 
геморрагический шок, синдром ДВС, диспротеинемия.

Препаратом, близким к нативной плазме, является протеин, 
представляющий собой 4,3—4,8 % раствор пастеризованных 
белков плазмы человека. Содержит до 75—80 % альбумина и 
20—25 % а- и ß-глобулинов. Введение протеина в дозе 250— 
500 мл способствует увеличению ОЦК [Герасимова JI. И., 1973].

При фракционировании плазмы получается еще один пре
парат — донорский альбумин в виде 5— 10—20—25 % раство
ров по 10—500 мл. Другой препарат — плацентарный альбу
мин в 5— 10—20 % растворах по 400—500 мл. Показаниями 
к назначению альбумина являются гиповолемия и диспротеине
мия. Препарат быстро повышает коллоидно-осмотическое дав
ление крови и увеличивает ОЦК на величины, превышающие 
объем введенного раствора. Такой эффект зависит от посту
пления интерстициальной жидкости в сосудистое русло за счет 
повышения коллоидно-осмотического давления плазмы. Альбу
мин связывает жидкости организма, задерживает их выведение 
так же, как и выведение натрия. Поэтому увеличивающийся 
в ответ на введение препарата объем жидкостей организма мо
жет способствовать развитию дыхательной и почечной недоста
точности. Учитывая это свойство альбумина, Ch. Lucas и соавт. 
(1979) рекомендуют с осторожностью подходить к лечению 
альбумином геморрагического шока.

Широта спектра действия кровезаменителей и побочные 
свойства затрудняют их выбор при геморрагическом шоке 
в акушерской практике. Кровезаменители, используемые для 
этих целей, должны: 1) обеспечивать улучшение реологических 
свойств крови, дезагрегацию эритроцитов и их возвращение 
в активную циркуляцию; 2) повышать коллоидно-осмотическое 
давление плазмы, удерживаясь в сосудистом русле на протя
жении нескольких часов; 3) обеспечивать быстрое восстановле
ние и стабилизацию центральной гемодинамики; 4) восстанав
ливать объем внеклеточной жидкости; 5) способствовать 
улучшению тканевой перфузии и тем самым улучшать функцио
нальное состояние печени, почек, легких, миокарда; 6) не ока
зывать резкого влияния на гемокоагуляционные свойства 
крови; 7) способствовать восстановлению кислотно-основного 
состояния крови и электролитного баланса; 8) обеспечивать 
профилактику посттрансфузионных осложнений и лучшую ути
лизацию донорской крови.

Совершенно очевидно, что всеми указанными свойствами 
не обладает ни один из существующих кровезаменителей, даже 
с учетом препаратов полифункционального действия. Поэтому 
наиболее целесообразной представляется такая инфузионная 
тактика, при которой сочетается введение нескольких крове
заменителей: солевых кристаллоидов, восстанавливающих вне
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клеточный объем и концентрацию электролитов, коллоидных 
растворов, улучшающих периферическое кровообращение, тка
невую перфузию, стабилизирующих гемодинамику и др. Как 
указано выше, объем вводимых растворов при тяжелом шоке 
должен в 2 раза и более превышать учтенную кровопотерю 
(гиперволемическая гемодилюция).

Ф. Ф. Белоярцев (1982) считает, что гиперволемическая ге
модилюция должна осуществляться инфузией равных коли
честв кристаллоидных растворов (3 % глюкоза, лактасол) и 
плазмозаменителей (полиглюкин). J. Dillon и соавт. (1966) 
оптимальным считают отношение кристаллоиды/коллоидные 
растворы 2 :1  и 3 :1 ,  применяя большие количества рингер-лак- 
тата, изотонического раствора. При этом авторы не боятся вве
дения избыточных количеств натрия, считая, что его задержка 
начинается только спустя 150 мин от момента развития шока.

При проведении гиперволемической гемодилюции следует 
учитывать, что введение в организм более 20 мл/кг растворов 
приводит к нарушению агглютинационных свойств эритроци
тов. Это может способствовать неверному определению группы 
крови как 0 (1 )  вместо имеющейся у больной А, В или AB.

Возвращаясь к анализу качества ИТТ у больных с разры
вом матки, следует отметить ограниченность выбора инфузи- 
онных сред: недостаточное использование растворов декстрана, 
гемодеза, полидеза, лактасола и других кристаллоидов. У части 
больных единственной инфузионной средой был изотонический 
раствор или изотонический раствор в сочетании с сухой плаз
мой, желатинолем и даже аминопептидом, препаратом, пред
назначенным для парентерального питания и не показанным 
при шоке.

Большие количества изотонического раствора использовали 
для лечения терминального состояния, при лечении разрыва 
матки у больных с тяжелыми формами позднего токсикоза. 
Этим же и другим больным не вводили или вводили в недоста
точном количестве растворы глюкозы — необходимого энерге
тического продукта при шоке и кровопотере, препарата, эффек
тивного для лечения гиперкалиемии при массивной трансфузии 
[Miller R., 1973] и уменьшающего распад белков при шоке 
[Woolfson A. et al., 1979]. Попутно следует подчеркнуть, что 
указанные авторы особо выделяют значение введения глюкозы 
с инсулином, повышающим эффективность глюкозы в плане 
предотвращения разрушения белков. Это необходимо, так как 
секреция инсулина при шоке резко снижается [Woolfson A. et 
al., 1979].

Остаются сложными и спорными вопросы коррекции мета
болического ацидоза бикарбонатом натрия или трисамином 
(ТНАМ). Бикарбонат натрия в виде 4—5 % раствора з дозе 
200—700 мл был применен для этих целей почти '/з больных 
с разрывом матки.
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В. М. Буянов (1978) считает целесообразным применение 
ощелачивающих растворов при метаболическом ацидозе и 
предлагает следующую схему расчета потребностей в специ
альных препаратах: количество (мл) 0,3 М (т. е. 3,66 %) раст
вора ТНАМ равно количеству ммоль/л оснований (BE), умно
женному на массу больного (кг). Однако максимальный объем 
препарата не должен превышать 1,5 г/кг в сутки. Аналогичный 
расчет может быть сделан для бикарбоната натрия. С другой 
стороны, J. Gandy и соавт. (1979) в экспериментальном иссле
довании показали, что коррекция кислотно-основного состоя
ния происходит спонтанно при проведении ИВЛ и, следова
тельно, нет необходимости в бесконтрольном ощелачивании 
организма.

Наши данные свидетельствуют о том, что при патологиче
ской кровопотере и геморрагическом шоке у родильниц разви
вается метаболический ацидоз: ВЕ = —6,5±1,1 ммоль/л; SB =  
=  18,9±0,8 ммоль/л; ВВ =  40,6±2,0 ммоль/л. В тех случаях, где 
кровопотеря не превышает 25—30 % ОЦК, ацидоз, как пра
вило, компенсирован: рН =  7,38; РСОэ =  33,2 мм рт. ст. (4,42 кПа). 
При кровопотере более 30 % ОЦК развивается декомпенсиро- 
ванный метаболический ацидоз: рН =  7,26—7,28, В Е = ( —8,5) —
— (—16,5) ммоль/л; SB =  10,8—17,0 ммоль/л; ВВ =  25,0—
—34,5 ммоль/л. В то же время уже в раннем восстановитель
ном периоде происходит быстрая спонтанная коррекция аци
доза и нередко развивается метаболический алкалоз: рН =  
=  7,5; В Е = + 5 ,1± 2 ,1  ммоль/л; ВВ =  52,4±1,6 ммоль/л; SB =  
=  27,6±1,8 ммоль/л.

Приведенные данные, с нашей точки зрения, свидетельст
вуют о необходимости осторожного подхода к ощелачиванию 
организма при патологических кровопотерях. Эта мера пред
ставляется абсолютно нецелесообразной и опасной при кро
вопотерях в пределах 2000 мл и нетяжелых стадиях шока. При 
массивных кровопотерях и тяжелом геморрагическом шоке мо
гут быть применены бикарбонат натрия, трисамин, но только 
под контролем показателей КОС и после расчета требуемых 
доз. В восстановительном периоде введение ощелачивающих 
растворов также допустимо только при соответствующих пока
зателях номограммы. Коррекция «вслепую» опасна из-за быст
рого спонтанного устранения ацидоза и развития в ряде слу
чаев метаболического алкалоза.

В заключение раздела ИТТ представляется целесообразным 
обсудить лечение геморрагического шока глюкокортикоидами. 
Хорошо известен факт благоприятного влияния гидрокорти
зона, преднизолона на гемодинамику и общее состояние боль
ных при геморрагическом шоке. Глюкокортикоиды снижают 
общее периферическое сосудистое сопротивление, препятствуют 
спазму периферических сосудов в ответ на действие катехола
минов и ангиотензина. За счет улучшения перфузии тканей они
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уменьшают концентрацию лактата в крови, ослабляют выделе
ние токсических агентов, в частности таких, как миокардиаль
ный депрессивный фактор [Machiedo G., Rush В., 1979, и др.]. 
Т. Vargish и соавт. (1979) в экспериментальном исследовании 
показали, что кортикостероиды — дексаметазон и метилпредни- 
золон — в высокой дозе обеспечивают хорошую защиту орга
низма при геморрагическом шоке. Некоторые авторы [Harda
way C. et al., 1967, и др.] не считают применение кортикосте
роидов при шоке обязательным и достаточно эффективным. 
Имеющиеся разногласия, очевидно, во многом объясняются 
временем введения и дозами препаратов.

М. Singh и соавт. (1979) J. Smith и соавт. (1979) отмечают 
эффективность кортикостероидов при немедленном введении 
после кровопускания (кровопотери), так как их действие на 
периферические сосуды, блокада миокардиального депрессив
ного фактора и др. отчетливее выражены в раннюю фазу шока. 
Имеют значение и дозы препаратов. Т. Vargish и соавт. (1979) 
считают оптимальной дозой для дексаметазона 15 мг/кг в сут
ки, для метилпреднизолона 15 и 30 мг/кг, однако последний 
препарат менее эффективен. Аналогично мнение J. Smith и 
соавт. (1979). Большие дозы оказывают токсическое действие 
на организм, находящийся в условиях стресса, вызывают сер
дечные аритмии.

Регуляция тонуса сосудов при геморрагическом шоке дости
гается применением и других препаратов, устраняющих тяже
лую вазоконстрикцию. К. числу таких препаратов относятся 
ганглиоблокаторы, высокоэффективные в условиях геморраги
ческого шока [Брюсов П. Г., 1972; Слепых А. С. и др., 1979, 
и др.], а-блокаторы и ß-стимуляторы [Шустер X. П. и др., 1981].

В целом же следует признать, что лечение глюкокортикон- 
дами, вазоактивными и другими препаратами геморрагического 
шока имеет лишь вспомогательное значение. Главными момен
тами в ИТТ остаются правильный учет кровопотери, во многом 
определяющий объем замещения, быстрое начало замещения 
кровопотери с достаточной объемной скоростью введения, 
чтобы ликвидировать основной дефицит жидкостей организма, 
а также правильный выбор трансфузионно-инфузионных сред, 
сочетание трансфузий крови с кровезамещающими растворами, 
различными по своему функциональному действию.

ЛЕЧЕНИЕ СИНДРОМА ДВС
ПРИ РАЗРЫВЕ МАТКИ

Лечение синдрома ДВС представляет трудную задачу 
в связи с многообразием его патофизиологических и клиниче
ских проявлений. Синдром может протекать в разных клиниче
ских формах. C. Raby (1973) выделяет острую, подострую и 
хроническую формы, L. Palos, G. Sas (1975)— гиперкоагуляци-
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онную, фибринолитическую и смешанную формы, а 3. Д. Федо
рова и соавт. (1975, 1979) различают фазы синдрома — гипер- 
коагуляционную, гипокоагуляционную без повышения фибрино
лиза, гипокоагуляционпую с генерализованным повышением 
фибринолиза и фазу полного несвертывания крови.

У беременных, рожениц и родильниц наблюдаются все ука
занные формы и фазы синдрома, что зависит от характера аку
шерской патологии, вызвавшей его развитие. При позднем ток
сикозе беременных он протекает в хронической, субклинической 
форме с симптомами недостаточности отдельных органов и 
систем: печень, почки, легкие, ЦНС, система маточно-плацен
тарного кровообращения. При геморрагическом шоке — остро, 
в виде глубокого нарушения гемокоагуляции. При разрыве 
матки синдром ДВС также имеет определенные патофизиоло
гические и клиническое особенности, что подтверждается лабо
раторными данными (гл. 5).

Поэтому лечение синдрома ДВС требует сугубо индивиду
ального подхода и может варьировать по объему от минималь
ного до интенсивного. В целом оно направлено на: 1) устра
нение основной причины синдрома; 2) нормализацию цент
ральной и периферической гемодинамики; 3) прекращение 
внутрисосудистого свертывания крови, восстановление ее коа
гуляционных свойств, нормализацию фибринолитической ак
тивности, т. е, специфическую терапию синдрома.

Поэтому своевременное оперативное вмешательство при 
разрыве матки, восстановление внутрисосудистых и внесосу- 
дистых объемов жидкостей организма являются факторами ле
чения и профилактики синдрома ДВС при акушерских крово
течениях.

Специфическая терапия синдрома включает препараты на
правленного действия. Для торможения внутрисосудистого 
свертывания крови используется гепарин, целесообразность 
применения которого при синдроме ДВС наиболее широко и 
горячо дискутируется.

Первые сообщения о применении гепарина при коагулопа- 
тии сделаны J. Little (1959), Р. Pfau и соавт. (1960). Гепарин 
обладает широким спектром действия. Он уменьшает адгезив- 
ность тромбоцитов, оказывает противовоспалительное действие, 
улучшает окислительно-восстановительные процессы в тканях, 
но, главное, является аитикоагулянтом прямого действия с вы
раженной антитромбопластиновой и антитромбиновой актив
ностью. Он усиливает действие антитромбина III — вещества 
белковой природы, представляющего собой плазменный анти
коагулянт. При введении гепарина образуется комплекс гепа
рин— антитромбин III, который влияет на скорость процесса 
свертывания крови и на структуру свертка, делающегося более 
рыхлым, легко растворимым [Seegers W., 1968; Vin E. et al., 
1971, и др.].
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Эти свойства гепарина особенно важны при состояниях, со
провождающихся пролонгированным отложением фибрина — 
при поражении органов ретикулогистиоцитарной системы (пе
чень, селезенка), угнетении фибринолиза ферментами микро
организмов, при хроническом нарушении периферического кро
вотока (поздний токсикоз беременных, сепсис и др.).

Так, у беременных с поздним токсикозом в целях нормали
зации кровообращения в паренхиматозных органах J. Beacham 
и соавт. (1974) вводят 5— 10 тыс. ЕД гепарина каждые 12 ч 
вплоть до восстановления нормального числа тромбоцитов и 
концентрации фибриногена. Согласно J. Воппаг и соавт. (1971), 
E. Gitsch и соавт. (1973), лечение гепарином эффективно 
в случаях позднего токсикоза, сопровождающихся недостаточ
ностью функции плаценты и задержкой развития внутриутроб
ного плода. По мнению J. Nilsson и соавт. (1975), гепарин 
предотвращает нарушения функции плаценты при угрозе невы
нашивания беременности.

Рекомендуется введение гепарина в восстановительном пе
риоде после перенесенного геморрагического, бактериально
токсического шока и других тяжелых состояний с целыо про
филактики необратимых изменений паренхиматозных органов, 
развивающихся вследствие облитерации микросвертками мел
ких сосудов.

Е. С. Золотокрылина (1971), H. Burchardi (1973) исполь
зуют гепарин для профилактики шокового легкого, сочетая его 
с препаратами, улучшающими реологические свойства крови, 
с веществами — антиагрегантами тромбоцитов: аспирином, ку- 
рантилом [Raby С., 1973, и др.].

Наконец, показанием к использованию гепарина являются 
острые формы ДВС, при которых в кровотоке присутствуют 
большие количества тромбина, требующего нейтрализации. Так 
как эти формы синдрома обычно сопровождаются массивным 
кровотечением, применение гепарина в таких ситуациях вызы
вает наибольшие разногласия.

Учитывая необходимость нейтрализации тромбина, С. Вои- 
vier, S.Ritchard (1968), W. Frommeyer (1974) и другие авторы 
считают, что терапию синдрома ДВС следует начинать с гепа
рина, который эффективен при раннем применении [Selye Н. 
et al., 1965]. Трансфузии крови и ее компонентов до нейтрали
зации тробина гепарином опасны из-за возможности усиления 
внутрисосудистых отложений фибрина в связи с потреблением 
вводимых прокоагулянтов. Поэтому гепарин может быть при
менен как терапевтический тест на синдром ДВС [Bick R. et 
al., 1975], A. Larcan и соавт. (1976) используют гепарин в дозе 
1—3 мг/кг в течение 24 ч при кровотечениях, связанных с преж
девременной отслойкой нормально расположенной плаценты, 
гипотонией матки, травмой мягких тканей родовых путей. По 
данным P. Delavest (1973), уже через 30 мин после введения
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гепарина в дозе 25 мг1 в изотоническом растворе глюкозы кро
вотечение уменьшается. В дальнейшем автор применяет еще 
125 мг препарата в течение 12 ч — до подъема фибриногена до 
2 г/л и тромбоцитов — до 150 000 и более. Согласно W. From- 
meyer (1974), начальная доза гепарина для лечения синдрома 
ДВС должна составлять 50— 100 ЕД/кг массы. Введение пре
парата повторяют каждые 4 ч до прекращения кровотечения. 
Большие дозы препарата (10— 15—30 тыс. ЕД и более) пред
лагают использовать J. Minna и соавт. (1974).

В последние годы растет число работ, в которых высказы
вается критическое отношение к лечению гепарином острых 
форм синдрома ДВС, особенно в случаях, где имеется разгер
метизация сосудистой системы (обширная раневая поверхность, 
плацентарная площадка), и введение антикоагулянта может 
усилить кровотечение [Hardaway С., Beaumont W., 1974;
Bell W., 1977; Wolff G., 1980, и др.]. В экспериментальных ис
следованиях было показано, что гепарин, введенный после 
тромбопластина, не предотвращает тромбоцитопению, гипофиб- 
риногенемию, снижение других прокоагулянтов, не устраняет 
тяжелых нарушений периферического кровообращения [Vinaz- 
zer H., 1968; Miller R., 1973; Owen C., Bowie E., 1975, и др.].
C. Hardaway и соавт. (1976) пришли к выводу о неэффектив
ности гепарина при синдроме ДВС в связи с его инактивацией 
в условиях ацидоза, сопровождающего шок. Авторы поэтому 
считают, что гепарин лишь дополнительно осложняет дефект 
коагуляции, что делает его опасным при геморрагическом шоке. 
P. Straub (1975) полагает, что даже при установленном диаг
нозе синдрома ДВС решение ввести такое потенциально опас
ное лекарство, каким является гепарин, должно основываться 
не на теоретических рассуждениях, неточных лабораторных 
тестах или огромных количествах сообщений, а на клинике за 
болевания и высоком проценте летальности от кровотечений. 
Аналогична позиция A. Killam и соавт. (1975), J. Pitts  и соавт. 
(1977), Т. Voigt и соавт. (1980), вынесших отрицательное мне
ние о лечении гепарином и рекомендующих либо резко огра
ничить, либо прекратить его использование в акушерской прак
тике. H. Hehue и соавт. (1976) справедливо указывают, что 
нарушения свертывания крови при шоке — это не только резуль
тат ДВС, но и следствие гемодилюции, частичной потери про
коагулянтов в связи с кровотечением, нарушения нх синтеза. 
Поэтому больным с массивной кровопотерей гепарин противо
показан, так как не нормализует дефекта коагуляции, не спо
собствует устранению шока. Согласно С. Петрову, Е. Накову 
(1975), применение гепарина при синдроме ДВС не снижает 
смертность. Авторы советуют особенно осторожно использовать 
гепарин в случаях, где: 1) потребление факторов свертывания

1 1 мг соответствует 100 ЕД гепарина.
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не очень значительно, а кровотечение продолжается; 2) при 
резкой и некорригированной гипофибриногенемии (концентра
ция фибриногена менее 500 мг/л); 3) при сопутствующем вас- 
кулите или локальном дефиците сосудистой системы.

Используя гепарин, следует учитывать реакцию организма 
на препарат. Е. А. Хрущева, М. И. Титова (1974) различают 4 
типа реакции на введение гепарина: гипореакция, нормальная 
реакция, гиперреакция, гепариноустойчивость или отсутствие 
реакции. Можно полагать, что на характер реакции определен
ное влияние оказывают форма синдрома ДВС, состояние гемо
коагуляции, функциональное состояние паренхиматозных орга
нов, в частности печени как органа РЭС, и другие моменты. 
Поэтому представляет заслуживающим внимания мнение не об 
отказе от использования гепарина при синдроме ДВС, а об его 
применении с учетом фазы синдрома, под строгим контролем 
некоторых тестов коагулограммы, с учетом клиники и причины, 
вызвавшей развитие синдрома, после устранения основного де
фекта в сосудистой системе (ампутация или экстирпация 
матки) [Репина М. А. и др., 1970; Федорова 3. Д. и др., 1979; 
de Takats G., 1980, и др.].

Лечение гепарином — это прототип антикоагулянтной тера
пии с большим риском кровотечения. Поэтому дозы должны 
быть минимальны и тщательно подобраны в зависимости от 
концентрации циркулирующего в крови тромбина, фибриногена 
и тромбоцитов, что требует частого контроля за состоянием 
системы гемокоагуляции [Raby C., Raby F., 1976].

Было показано, что эффект гепарина проявляется при ис
пользовании небольших доз (мини-дозы), которые усиливают 
антикоагулянтное действие антитромбина III [Seegers W., 
1968; Wessler S., 1974, и др.]. Согласно G. Sas, D. Pepper (1976), 
это 1 ЕД гепарина в 1 мл плазмы.

Большой вклад в разработку лечения и профилактики синд
рома ДВС в акушерской практике мини-дозами гепарина вне
сен ленинградскими авторами [Федорова 3. Д. и др., 1979, 
1980; Суслопаров Л. А., 1979; Барышев Б. А., 1981, и др.].

Л. А. Суслопаров (1979) предложил профилактический ме
тод применения гепарина, который заключается в одномомент
ном внутривенном введении мпни-дозы (10 ЕД/кг массы), оп
ределении после этого чувствительности к гепарину и после
дующем введении оставшейся дозы, но не более 1000—1500 ЕД 
внутривенно капельно или одномоментно. Автор считает, что 
после введения всей профилактической дозы у роженицы, ро
дильницы должна сохраняться физиологическая гиперкоагуля
ция. По данным Л. А. Суслопарова, подобный метод примене
ния гепарина эффективен при наличии субклинических призна
ков синдрома ДВС и позволяет избежать опасностей, связан
ных с введением препарата без учета к нему индивидуальной 
чувствительности.
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Т а б л и ц а  35

Схема лечения синдрома ДВС по Б. А. Барышеву (1981)

Фазы ДВС

Гемостатические
препараты

>>иCÜ
О

Гипокоагуляция
Полное

£ «й) Sс я  К кUh Ч

без актива
ции фибри

нолиза
с активацией 
фибринолиза

несвертывание
крови

Гепарин, ед/кг массы 70 30—50 30—50 _

тел а
Трасилол, ед или — — 50000— 100000 100000—300000
Контрикал, ед — — 20000— 60000 60000— 120000
Фибриноген, г — — 2—4 2— 4
Концентрированная — 125— 250 125— 250 250

антигемофильная плаз
ма, мл

Концентрированная — 125— 250 125— 250 —
сухая плазма, мл

Теплая кровь, мл — — 500— 1000 1000
Кровь до 5 дней ^кон- — 250—500 500— 1000 —

сервации, мл
Криопреципитат, ЕД — — 300 600
Альбумин 5 %,_мл 200— 400 200—400 200—400

3. Д. Федорова и соавт. (1977, 1979), Б. А. Барышев (1981) 
рекомендуют применять гепарин при кровотечении, связанном 
с синдромом ДВС, внутривенно капельно в 100— 150 мл изото
нического раствора или 5 % раствора глюкозы со скоростью 
30—50 капель в минуту при обязательном клиническом и лабо
раторном (биохимические коагулограммы) учете фазы синд
рома. При этом максимальная доза препарата составляет не 
более 70 ЕД/кг массы тела в фазу гиперкоагуляции и 50— 
30 ЕД/кг в фазы гипокоагуляции без активации и с актива
цией фибринолиза (табл. 35). В фазу полного несвертывания 
крови гепарин противопоказан.

А. Д. Макацария (1981) также рекомендует контролировать 
гепаринотерапию тестами биохимических коагулограмм. Автор 
считает адекватной дозу гепарина, если через 30 мин после 
введения препарата происходит 1,5—2,5-кратное увеличение 
активированного частичного тромбопластинового времени (до 
60—100 с), удлинение активированного времени свертывания 
до 120— 150 с, удлинение показателя К тромбоэластограммы до 
36—65 мм и др. Тщательный контроль за лечением гепари
ном осуществляют G. Battocchio и соавт. (1979) F. Bianco и 
соавт. (1979) и др.

Резюмируя данные литературы о лечении синдрома ДВС 
гепарином, следует отметить, что из всех случаев геморраги
ческого шока в акушерской практике больные с разрывом
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матки составляют наименее подходящую группу для примене
ния этого препарата: кровотечение при разрыве матки в зна
чительной степени связано с большим дефектом в сосудистой 
системе (травма органа с повреждением больших сосудов 
в сочетании с разгерметизацией их в области плацентарной 
площадки и нередко сопутствующей разрыву гипо- или ато
нией матки). Кроме того, имеет место быстрая потеря проко
агулянтов за счет кровотечения, часто массивного, а синдром 
ДВС протекает с минимальным потреблением прокоагулянтов 
и с резкой активацией фибринолиза (гл. 5).

Учитывая эти особенности коагулопатии при разрыве матки, 
полагаем нецелесообразным и опасным использование гепа
рина на ранних стадиях шока при этой патологии. Как исклю
чение препарат может быть введен в позднюю фазу шока при 
пролонгированном синдроме ДВС как следствии тяжелых на
рушений периферического кровообращения. Однако в этих слу
чаях введение гепарина допустимо только после оперативного 
лечения разрыва матки при условии удаления органа, а не 
ушивания разрыва и в дозах, не превышающих 20—30 ЕД/кг 
внутривенно капельно.

Побочное действие гепарина (усиление кровотечения) мо
жет быть устранено протамина сульфатом, создающим в комп
лексе с гепарином нерастворимую соль. Отрицательным свой
ством протамина сульфата является его антикоагулянтный 
эффект, который проявляется при введении больших доз препа
рата. Поэтому нейтрализацию гепарина осуществляют приточ
ном расчете доз: для инактивации 100 ЕД гепарина необходимо 
ввести 0,1 мл 1 % раствора протамина сульфата.

Заместительное лечение при синдроме ДВС начали приме
нять раньше других методов. D. Jackson и соавт. (1955), J. Lar
kin и соавт. (1956) и другие в случаях гипофибриногенемиче- 
ских кровотечений вводили до 15 г фибриногена. Тогда же 
было отмечено, что большие дозы препарата приводят к быст
рой смерти в результате «фибринэмболии» периферических со
судов в жизненно важных органах [Beischer N., 1959, и др.].

Лечение синдрома ДВС препаратами заместительного дей
ствия представляется патогенетически обоснованным. В каче
стве препаратов-прокоагулянтов используют теплую донорскую 
кровь, свежеконсервированную кровь (до 3—5 сут хранения), 
препараты плазмы: сухую, антигемофильную, нативную, крио- 
преципитат и фибриноген. Хорошим источником прокоагулян
тов является донорская кровь до 1 сут хранения. С ее помощью 
одновременно устраняется дефицит плазменных белков-проко
агулянтов, тромбоцитов и эритроцитов.

При нарушении гемокоагуляции В. Н. Шамов, А. Н. Фила
тов еще в 1940 г. использовали плазму. Препараты плазмы 
в течение 2 ч после введения обеспечивают восстановление кон
центрации фибриногена, способствуют повышению концентра-
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дни факторов V и VII, способствуют прекращению кровоте
чения [Wolff G., 1980].

Отечественные препараты плазмы — сухая, антигемофиль- 
ная — обладают умеренным гемостатическим действием, восста
навливают уровень фибриногена, антигемофилического гло
булина, факторов протромбинового комплекса. Побочный эф
фект плазмы — ухудшение периферического кровообращения 
при быстром введении больших доз, изосерологические наруше
ния, гиперволемия, возможность заражения гепатитом [Wolff G., 
1980, и др.] — ограничивает ее применение, а также делает не
обходимым ее сочетание с кровезаменителями, обладающими 
реологическим и слабым диуретическим действием ( гемодез, 
реополиглюкин).

Высокие концентрации прокоагулянтов содержатся в пре
паратах «криопреципитат» (флаконы по 15,0, содержащие до 
200 ЕД фактора VIII) и «фибриноген» (в одной дозе не менее 
1—2 г белка, способного к коагуляции). Введение криопреци
питата целесообразно при синдроме ДВС, протекающем с рез
ким снижением антигемофилического глобулина, при гипофиб- 
риногенемии, так как препарат содержит фибриноген (до 
21 г/л).

Препарат фибриноген целесообразен при резких степенях 
гипофибриногенемии (0,75 г/л и менее). Однако следует учи
тывать, что в случаях синдрома ДВС, протекающего с выра
женными признаками коагулопатии потребления (резкая 
тромбоцитопения, тяжелая гипофибриногенемия, резкое сниже
ние активности фактора VIII, увеличение тромбинового вре
мени более чем до 100 с и др.) и с невысокой активностью фиб- 
ринолиза доза фибриногена не должна превышать 2 г. При 
нерезких признаках коагулопатии потребления и снижении кон
центрации фибриногена в основном за счет массивной крово
потери в сочетании с высокой фибринолитической активностью 
доза препарата может быть увеличена до 4 г. Подобная ситуа
ция весьма вероятна при синдроме ДВС, развившемся в ре
зультате разрыва матки. При применении препарата следует 
учитывать суммарное содержание фибриногена во всех введен
ных средах. Согласно В. Рудовски и соавт. (1974), его концент
рация составляет 2 г/л в теплой донорской крови, 4 г/л — в ан- 
тигемофильной плазме. По данным Б. А. Барышева (1981), по
вышение концентрации фибриногена у больных в случаях вве
дения фибриногенсодержащих препаратов составляет 0,25 г/л 
на каждый грамм введенного фибриногена.

Третью группу препаратов направленного действия состав
ляют естественные ингибиторы протеаз: контрикал (инипрол, 
ингибитор Kunitz-Northrop’a) и трасилол (зимофрен, апроти- 
нин). Эти препараты обладают антифибринолитическим дейст
вием, тормозят как первичный, так и вторичный фибринолиз 
[Bourdais A. et al., 1979; Trentz О., 1980], что обеспечивает
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повышение коагуляционных свойств крови и остановку кровоте
чения. Помимо антифибринолитического эффекта естественные 
ингибиторы протеаз способствуют коррекции нарушений мета
болизма, инактивируют калликреин, трипсин, хемотрипсин, спо
собствуют уменьшению концентрации в крови миокардиального 
депрессивного фактора. H. Araki, A. Lefer (1979) в эксперимен
тальном исследовании показали, что ингибиторы протеаз, 
в частности апротинпн, удлиняют время жизни животных в со
стоянии травматического шока, причем продолжительность 
жизни увеличивается с увеличением дозы препарата.

На первых этапах лечения патологического фибринолиза 
широко использовали его синтетические ингибиторы — произ
водные аминовых и капроновых кислот — ЕАКК (эпсикапрон, 
амикар и др.), ПАМБА (амбен). Опыт лечения синдрома ДВС 
указанными препаратами показал, что наступающее при их 
введении резкое подавление эндогенного фибринолиза усили
вает внутрисосудистые отложения фибрина. Препараты сни
жают потребление тканями кислорода, вызывают необратимые 
повреждения паренхиматозных органов, способствуют развитию 
распространенных тромбозов с нарушением мозгового кровооб
ращения, нарушением функции печени и почек [Markwardt F. 
et al., 1976; Lees N., 1976, и др.]. По данным F. Nour-Eldin, 
Т. Draisey (1963), с началом применения ингибиторов фибрино- 
лнза у рожениц и родильниц увеличилась частота синдрома 
Шихана, некрозов печени, повреждений миокарда. J. Erneis, 
J. Lindeman (1976) показали, что после введения тромбина 
экспериментальным животным фибриновые свертки в сосудах 
обнаруживаются при микроскопии органов в течение первых 
10—30 мин, а после введения ЕАКК, трасилола — в течение 
60 мин.

Учитывая высокий риск необратимых изменений органов, 
J. Minna и соавт. (1974), С. Петров, Е. Наков (1975) считают 
антифибринолитпческие препараты непоказанными в акушер
ской практике, а 3. Д. Федорова и соавт. (1979), Б. А. Бары- 
шев (1981), L. Palos, G. Sas (1975), R. Lerner (1976) допус
кают их введение только в комбинации с гепарином. При 
назначении антифибринолитических препаратов у беременных 
следует учитывать их наклонность к внутрисосудистому тром- 
бообразованию за счет физиологической гиперкоагуляции, по
вышения вязкости крови, угнетения эндогенного фибринолиза, 
что особенно характерно для позднего токсикоза. Поэтому абсо
лютно недопустимо и неоправданно введение антифибринолити
ческих препаратов у беременных и рожениц с «профилактиче
ской целью», а также их применение при подострых и 
хронических формах синдрома ДВС. Лечение антнфпбрпноли- 
тическими препаратами должно проводиться только с учетом 
характера акушерской патологии, вызвавшей развитие синд
рома, его фазы и клиники, данных коагулограммы, сопутствую
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щего осложнения поздним токсикозом, когда применение анти- 
фибрннолитических препаратов крайне нежелательно, и др.

Применение антифибринолитических препаратов должно 
предварять заместительную терапию, желательно, проводиться 
под защитой гепарина — с индивидуальным подбором доз по
следнего. Для профилактики внутрисосудистых отложений мик
росвертков инактивацию эндогенного фибринолиза целесооб
разно осуществлять постепенно, используя небольшие началь
ные дозы препаратов: 25000 ЕД трасилола или 20000 ЕД 
контрикала. Повторные введения препаратов допустимы при 
условии динамического контроля за фибринолитической актив
ностью крови.

Так как синдром ДВС при разрыве матки обычно сопровож
дается значительной активизацией фибринолиза, то лечение 
средними дозами естественных ингибиторов протеаз (40000— 
60000 ЕД контрикала или 50000—75000 ЕД трасилола) обычно 
хорошо переносится больными, способствует восстановлению 
гемостаза, не сопровождается клиническими проявлениями по
бочного действия препаратов. Это мнение подтверждает анализ 
лечения синдрома ДВС в представленной группе: у 13 из 72 
выживших женщин разрыв матки сопровождался коагулопатией. 
Д ля лечения коагулопатии использовали препараты плазмы, 
альбумин, теплую и свежеконсервированную донорскую кровь, 
антпфибринолитические средства (14 больным была введена 
ЕАКК в дозе 6—12 г). Ни в одном случае не был применен 
гепарин. Несмотря на относительно широкое и не всегда пока
занное применение ЕАКК. препарата с резким антифибрино- 
литическим эффектом, побочные действия и осложнения не от
мечены ни в одном случае.

Таким образом, особенности синдрома ДВС при разрыве 
матки: высокая фибринолитическая активность в сочетании
с нерезкой коагулопатией потребления, но потерей прокоагу- 
лянтов в связи с массивным кровотечением — делают препара
тами выбора для лечения синдрома ингибиторы животного про
исхождения и средства заместительного действия. Вместе с тем 
в каждом отдельном случае необходим индивидуальный под
ход к лечению синдрома — с учетом его клиники, лабораторных 
данных, сопутствующих осложнений и других особенностей, 
имеющихся у больной.

Глава 7. ТЕЧЕНИЕ И ВЕДЕНИЕ
ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ПЕРИОДА 
ПРИ РАЗРЫВЕ МАТКИ

Геморрагический шок и сопровождающая его интенсивная 
терапия в виде операционной травмы, коррекции ОЦК и О В Ж  
трансфузионно-инфузнонными средами, применение большого
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числа лекарственных препаратов с различным механизмом дей
ствия и различной степенью влияния на организм приводят 
к сложным нарушениям циркуляторного гомеостаза в восстано
вительном периоде.

Эти нарушения в первую очередь проявляются стойкой 
гиповолемией и прогрессирующей анемией в первые дни вос
становительного периода и зависят от многих причин. Среди 
них — секвестрация и лизис эритроцитов, в основном донорских, 
продолжающиеся потери крови в связи с формированием внут- 
рисосудистых тромбов и пролонгированным паренхиматозным 
кровотечением за счет неадекватного коагуляционного гемо
стаза, изменения коллоидно-осмотического давления плазмы, 
потери электролитов и др.

Все это ведет к значительному дефициту ОЦК в восстано
вительном периоде. Степень дефицита ОЦК, тяжесть послеопе
рационной анемии зависят от массивности кровопотери и глу
бины шока.

Это положение хорошо иллюстрирует анализ динамики эрит
роцитов и гемоглобина в периферической крови у родильниц, 
перенесших разрыв матки: наибольшая потеря эритроцитов
в связи с их разрушением происходит на 3—9-е сутки восстано
вительного периода. В эти дни их число в периферической крови 
самое низкое — 3,1—3,2*1012/л. Одновременно происходит уве
личение числа дегенеративных и незрелых форм эритроцитов — 
имеют место анизоцитоз, пойкилоцитоз, гипохромия, полихро- 
матофилия. Так, в 1-е—2-е сутки восстановительного периода 
эти признаки отмечены у ’Д всех больных, а к 6—9-м суткам — 
почти у 7з больных. В более поздние сроки число аномальных 
форм эритроцитов уменьшается и указанные признаки наблю
даются только у части родильниц.

Т а б л и ц а  36
Содержание гемоглобина и эритроцитов (М ± т ) у родильниц 

в восстановительном периоде после разрыва матки

Бремя
Все случаи

Случаи, сопровождавшиеся 
кровопотерей 2 000 мл 

и более
исследования

Эритроциты, 
X 1012/л

Г е м о г л о б и н ,
г/л

Эритроциты, 
X 1012/л

Г е м о гл о б и н ,
г /л

До родов 
1—2-е сутки после

3 ,4 + 1 ,0  
3 ,3 + 0 ,1

107,6+2,5
97 ,7+ 2 ,1

3 ,4 + 1 ,0  
3 ,1 + 0 ,1

107,6+2,5
86 ,3+3 ,1

операции 
3—5-е сутки после 3 ,1 + 0 ,9 9 4 ,5 + 2 ,2 2 ,96+0 ,1 86 ,3+4,1

операции 
6—9-е сутки после 3 ,2 ± 1 ,0 100,1+2,1 2 ,9 6 + 0 ,2 8 4 ,6 + 3 ,7

операции
10 сут и более после 3 ,4 + 0 ,8 106,3+1,8 3 ,3 8 + 0 ,2 101,3+4,6

операции

172

ak
us

he
r-li

b.r
u



Наиболее низкая концентрация гемоглобина отмечается 
с 1-х по 5-е сутки восстановительного периода, что подтверж
дается табл. 36.

Показатель гематокрита в это время равен-— 25,41 ± 0 ,7 % .  
Соответственно низкий цветовой показатель — 0,86±0,01.

В случаях массивной кровопотери — 2000 мл и более — 
изменения в периферической крови выражены резче, но в це
лом имеют такой же характер: наиболее значительное снижение 
числа эритроцитов и концентрации гемоглобина происходит 
в 1—9-е сутки восстановительного периода (см. табл. 36). Д е
генеративные и незрелые формы эритроцитов после массивной 
кровопотери, естественно, встречаются чаще: в 1—2-е сутки — 
у ‘/з больных, на 3—5-е сутки — у ’/2, на 6—9-е сутки и в более 
поздние сроки — у 7з больных.

Анализ материала убедительно показывает, что дефицит 
эритроцитов в восстановительном периоде незбежен даже при 
условии перевосполнения объема кровопотери в 1,5— 1,7—2 раза. 
В этом случае число эритроцитов периферической крови в 1—2-е 
сутки составляет 3,4 ±0,17 • 1012/л, но отмечается сниженная 
концентрация гемоглобина (96,6±6,9 г/л) и низкий цветовой 
показатель (0,81 ±0,02). На 3—5-е и 6—9-е сутки происходит 
снижение числа эритроцитов, очевидно, за счет их усиленного 
лизиса. Повышение числа эритроцитов до исходного уровня 
в сочетании с небольшим повышением гемоглобина наблюдается 
лишь к 10-му и более поздним дням восстановительного периода. 
Аномальные формы с признаками анизоцитоза, пойкилоцитоза, 
полихроматофилии после массивной трансфузионной терапии 
наблюдаются более чем у 7 з родильниц в 1—2-е сутки, у 7 г — 
на 3—5-е сутки, у 2/3 — на 6—9-е сутки и у 7 г — на 10-е и более 
поздние сутки.

В случаях гемотрансфузий в меньших, чем кровопотеря, объ
емах (1 :0,8 и 1 :0,5), но в сочетании с инфузиями кровезамени
телей динамика числа эритроцитов и концентрации гемоглобина 
в периферической крови оказывается иной: низкое содержание 
эритроцитов имеет место лишь в 1—2-е сутки, а в дальнейшем 
их число превышает таковое у родильниц, получивших трансфу
зию крови в большем, чем кровопотеря, объеме. Аналогична 
динамика гемоглобина (табл. 37).

К 10-м суткам послеродового периода в этой группе содер
жание эритроцитов и концентрация гемоглобина оказываются 
выше, чем у родильниц с избыточным замещением кровопотери: 
соответственно 3,5± 0,1 • 1012/л и 3,4±0,2 • 1012/л; 108,0±4,2 г/л 
и 101,1 ±4,8  г/л. Соответственно выше и цветовой показатель. 
Число аномальных и незрелых форм эритроцитов в группе ро
дильниц с неполным замещением кровопотери кровью также 
встречается несколько реже: у 45 % на 3—5-е сутки, у 20 % — 
на 6—9-е сутки и у 14 % на 10-е и более поздние сутки восста
новительного периода.
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Т а б л и ц а  37
Показатели периферической крови (М ± т )  у родильниц с учетом объема

гемотрансфузий

Время исследования после 
операции

Гемотрансфузии в меньшем, чем кровопотеря, 
объеме

Эритроциты, 
X Ю'7л

Г емоглобин, 
г/л

Цветовой
показатель

1— 2-е сутки 
3— 5-е сутки 
6—9-е сутки 
10 сут и более

3 , 0 ± 0 , 2  
3 , 5 + 0 , 3  
3 ,6 ± 0 ,2  
3 ,5 ± 0 ,1

91 ,8 + 7 ,5
100,8+5,3
107,6+3,1
108,0+4,2

П р

0 ,84+ 0 ,03
0 ,83+0 ,03
0 ,86+ 0 ,04
0 ,88+0,03

о д о л ж е н и е

Время исследования после 
операции

Гемотрансфузии в большем, чем кровопотеря, 
объеме

Эритроциты,
X 10|э/л

Гемоглобин,
г/л

Цветовой
показатель

1—2-е сутки 
3—5-е сутки 
6—9-е сутки 
10 сут и более

Таким образом, создается 
ные по объему гемотрансфуз

3 ,4+0 ,21  
3 ,1 + 0 ,2  
3 ,0 + 0 ,3  
3 ,4 + 0 ,2

четкое вш 
ин не обес

9 6 ,6 ± 6 ,9
103,4+4,6
9 8 ,1 + 4 ,3

101,1+4,8

;чатление, 
печивают п

0 ,81+ 0 ,02
0,86+0,01
0 ,82+0 ,03
0 ,84+ 0 ,02

что нзбыточ- 
рофилактику

постгеморрагической анемии у родильниц с патологической кро
вопотерей в родах: изменения в периферической крови, свиде
тельствующие об анемии, у них глубже и длительнее, чем 
у родильниц, перенесших гемотрансфузию в меньшем, чем кро
вопотеря, объеме, но сочетанную с введением кровезамени
телей.

Интенсивное разрушение донорских эритроцитов ухудшает 
условия периферического кровообращения, способствует нару
шению функции паренхиматозных органов, и особенно печени, 
почек. Следует отметить, что анатомическая и функциональная 
сохранность этих органов всегда сомнительна при тяжелом 
шоке, сопровождающемся длительной гиповолемией.

Известно, что нарушения периферического кровообращения 
при шоке значительнее и раньше всего проявляются в почках: 
происходит снижение клубочковой фильтрации, почечного 
кровотока, особенно в кортикальной зоне. Спазм сосудов со 
снижением в них кровотока приводит последовательно к разви
тию почечной ишемии, почечной гипоксии, внутрисосудистому 
отложению фибрина, острому некрозу канальцев и другим по
ражениям, характерным для острой почечной недостаточности.
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Эти изменения в известной степени обратимы и определяются 
как «шоковая почка» или «почка при шоке».

Следует отметить, что ни в одном случае разрыва матки, 
сопровождающегося тяжелым геморрагическим шоком, не на
блюдалось выраженной почечной недостаточности в восстано
вительном периоде, и такие показатели, которые отражают эк
скреторную, азотовыделительную функции почек, были в пре
делах нормальных значений. Так, остаточный азот плазмы 
в 1—2-е сутки после перенесенного разрыва матки составлял 
21,7±  1,1 ммоль/л по сравнению с 22,3±3,2 ммоль/л до родов, 
несколько повышался к 4—6-м суткам (26,7±3,7 ммоль/л), 
а в последующие дни вновь снижался. В пределах нормальных 
значений были показатели мочевины (6,7±0,7 ммоль/л к 4— 
6-м суткам восстановительного периода), концентрация К 
плазмы, которая в 1-е — 3-и и 4—6-е сутки соответственно со
ставляла 3,8±0,1 и 4 ,0±0,2 ммоль/л.

Вместе с тем имелись признаки нерезкой недостаточности 
функции почек. При поражении почек раньше всего нарушается 
их концентрационная функция. Поэтому одним из наиболее 
ранних показателей нарушенной функции почек является сни
жение относительной плотности мочи.

У больных, перенесших оперативное вмешательство по по
воду разрыва матки, динамика относительной плотности мочи 
представляется необычной: в 1—2-е сутки восстановительного 
периода относительная плотность мочи оказалась равной 
1024± 2 по сравнению с 1018±1 до родов и у ‘/з больных коле
балась в пределах 1030— 1060, несмотря на проводимую в эти 
дни инфузионную терапию. В дальнейшем она снижалась до 
1022±  1 на 3—5-е сутки и 1016±  1 на 6—9-е сутки. Относитель
ная плотность мочи более 1030 на 3—5-е сутки отмечена у 15 % 
больных, на 6—9-е сутки — у 8 %• На 10-е и более поздние сутки 
восстановительного периода фактически у всех больных разви
валась гнпоизостенурия (1012±1).

Высокая относительная плотность мочи в раннем восстано
вительном периоде, очевидно, связана с интенсивным выведе
нием через почки крупномолекулярных коллоидных частиц, 
фрагментов гемоглобина, лизированных эритроцитов и др. 
У ]U всех больных в 1—5-е сутки после операции отмечено на
личие солей в моче — уратов, оксалатов, фосфатов. С 6-х суток 
соли в моче отмечены у 21% больных, с 10-х суток — лишь 
у 10 %. Таким образом, постепенное очищение мочи от «при
месей» выявляет недостаточность концентрационной функции 
почек после перенесенного разрыва матки. Ответ почек на 
травматический, операционный, гиповолемический стресс и ге
мотрансфузию демонстрируют большие количества плоского 
эпителия и эпителия мочевых канальцев в мочевом осадке, про- 
теинурия и эритроцитурия. Эпителий — плоский и мочевых ка
нальцев— в значительных количествах определялся у 24%
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родильниц в 1—5-е сутки после операции, у 2 8 % — на 6—9-е 
и в более поздние дни.

В 1—2-е сутки восстановительного периода протеинурия 
имела место фактически у всех больных и сохранялась до 
10-х суток. Наиболее выраженная степень протеинурии наблю
далась с 1-х по 5-е сутки, когда суточная потеря белка в от
дельных случаях достигала 9,9—23,1 г. После 10-х суток не
высокая степень протеинурии сохранялась лишь у половины 
больных.

Эритроцитурия также преобладала в ранние дни восстано
вительного периода. Она отмечена у 51 % больных в 1—2-е 
сутки и 37 % — на 3—5-е сутки. О нарушенной функции почек 
свидетельствовало появление в моче выщелоченных эритроци
тов.

Как известно, протеинурия всегда сопровождается появле
нием гиалиновых цилиндров, представляющих собой свертки 
белка в почечных канальцах. До родов гиалиновые цилиндры 
имелись у 21 % женщин, в 1—2-е сутки восстановительного 
периода — у 34 %, на 3—5-е и 6—9-е — соответственно у 30 и 
28 %, после 10-х суток — у 10 % больных.

При дистрофических процессах в почках появляются зерни
стые цилиндры, состоящие из свернувшегося белка и клеточ
ного детрита. Этот вид цилиндров отсутствовал в анализах 
мочи до родов и наблюдался в 13 % случаев в 1—5-е сутки 
восстановительного периода.

Следует еще раз подчеркнуть, что протеинурия, эритроциту
рия, появление гиалиновых цилиндров в моче — очень характер
ные признаки посттрансфузионной иммунологической несовме
стимости, всегда неизбежной при введении гомологичной крови.

Ни у одной больной не отмечено клинических признаков не
достаточности функции печени. Следует отметить, что большие 
критические резервы этого органа затрудняют выявление не
резких степеней печеночной недостаточности. Оценка биохими
ческих данных в этих случаях также малоинформативна, по
скольку на состояние белкового, липидного обмена, фермент
ный спектр и др. в этих случаях оказывают влияние не только 
функциональное состояние печени, но и изменения гомеостаза 
в связи с кровопотерей, шоком и интенсивным лечением.

У больных, перенесших разрыв матки, отмечены гипо- и дис- 
протеинемия (табл. 38), умеренная гипербилирубинемня (об
щий билирубин 14,9±  1,2 и 13 ,2±2,2 ммоль/л соответственно 
в 1-е — 3-и и 4—5-е сутки восстановительного периода) с нор
мальным содержанием непрямого билирубина (3,0± 1,3 ммоль/л) 
и нормальным содержанием глюкозы крови (5,17±0,36 и 
4,74± 0,71 ммоль/л с 1-го по 6-й дни).

Показатели коагулограммы также находились в пределах 
нормальных значений. Имело место лишь незначительное угне
тение фибринолитической активности крови (8,27±  1,22 % на
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Т а б л и ц а  38 
Протеинограмма у родильниц с разрывом матки в родах

Содержание белка и белковых ф ракций в сыворотке крови (М + т )
Время

исследования Общий 
белок» г/л

Альбуми
ны, %

CCi- Г Л О б у -  
лины, %

сс2- глобу
лины, %

ß-глобу- 
лины, %

V - г л о б у 
л и н ы ,  %

До родов
1—3*е сутки после 

операции 
6 сут и более пос

ле операции

63,2±6,1
57,7±1,8

66,2±4,2

47,9±2,9
45,5±2,4

52,2*1,3

Ш ,0±0,9

11,5±0,2

11,4±1,7 

12,8* 1,7

16,7±2,2 

13,2±1,6

19,1±0,8

16,5±1,4

1-е — 3-и сутки), что не зависело от функционального состоя
ния печени.

У родильниц, перенесших разрыв матки, оказалась высокой 
частота инфекционных осложнений — воспалительных процессов 
мочевого пузыря, почек, послеоперационной раны и др.

Лейкоцитурия с числом лейкоцитов от 10—30— 100 до по
крывающих все поле зрения имела место у 35 % родильниц 
в 1—2-е сутки после операции, у 5 5 % — на 3—5-е сутки, 
у 5 3 % — на 6—9-е сутки, у 3 1 % — на 10-е и более поздние 
сутки.

Бактериурия до родов отмечена у 11 % женщин, а после 
операции — у 15% в 1—2-е сутки, у 1 7 % — на 3—5-е сутки, 
у 24 % — на 6—9-е сутки и 10 % на 10-е и более поздние сутки. 
Можно полагать, что одной из причин высокой частоты инфици
рования мочевыделительной системы у этой группы больных 
была постоянная катетеризация мочевого пузыря в периоде 
интенсивного лечения и в раннем восстановительном периоде.

У 10 родильниц из 72 ( 14%)  послеоперационный период 
осложнился расхождением швов послеоперационной раны или 
раны промежности, метроэндометритом, сепсисом (в одном слу
чае), перитонитом (в одном случае), нагноением гематомы па
раметрия (в одном случае), пузырно-влагалищным свищом 
(в одном случае).

Рост условно-патогенных штаммов микроорганизмов имелся 
в большинстве посевов мочи, лохий, из брюшной полости, в еди
ничных посевах крови, из зева. Высевали штаммы золотистого 
стафилококка (из крови, мочи, цервикального канала, из зева), 
штаммы кишечной палочки (из лохий, мочи), штаммы зеленя
щего стрептококка (из брюшной полости, цервикального ка
нала) и другие микроорганизмы — непатогенный стафилококк, 
другие кокки, кандида и проч.

Высокая инфицированность больных в восстановительном 
периоде сопровождалась непродолжительным лейкоцитозом — 
до 12,0 - 109/л в 1—2-е сутки восстановительного периода и 
снижением числа лейкоцитов до 8,5—7,0 • 109/л в последующие 
дни. Одновременно отмечены рост палочкоядерных нейтрофилов
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в периферической крови (13 и 8% соответственно на 1-е — 3-и 
и 4—5-е сутки), появление юных форм, промиелоцитов и мие
лоцитов в отдельных случаях, появление нормобластов, плазма
тических клеток, токсической зернистости нейтрофилов у 3—5 % 
больных вплоть до 10-го и более поздних дней восстановитель
ного периода.

Высокая частота гнойно-септических осложнений после пе
ренесенного разрыва матки, наряду с высокой частотой вы
севания у больных условно-патогенных штаммов микроорганиз
мов, свидетельствует о возможности заражения их при выполне
нии ряда манипуляций и вмешательств в процессе интенсивного 
лечения. Это соображение, в частности, подтверждается пре
имущественным высевом флоры из мочи и половых путей. 
Для активации условно-патогенной флоры и развития инфекци
онного процесса в восстановительном периоде безусловное зна
чение имеет снижение защиты организма после перенесенной 
кровопотери, травмы, на фоне постгеморрагической анемии и 
других моментов. Косвенным подтверждением этому является 
лимфопения, особенно характерная для 1—2-х и 3—5-х суток 
восстановительного периода (соответственно 11 и 15% по срав
нению с 19 % до родов и 23 % к 10-му и более поздним дням).

Таким образом, анализ течения восстановительного периода 
у родильниц после разрыва матки свидетельствует о напряже
нии и нарушении функции различных органов и систем в ответ 
на стресс и интенсивное лечение, о высокой вероятности раз
вития у них гнойно-септических осложнений. Все это требует 
тщательного внимания к ведению больных данной группы 
в восстановительном периоде. Наряду с постоянным клинико
лабораторным контролем, включающим повторные бактерио
логические посевы, динамическую оценку биохимических пока
зателей гомеостаза и функций жизненно важных органов, обя
зательно выполнение лечебного комплекса, направленного на 
своевременную коррекцию гиповолемии, устранение метаболи
ческих нарушений и стимуляцию метаболических процессов, 
профилактику, своевременное выявление и лечение гнойно-сеп
тических осложнений.

К известному положению, что коррекция гиповолемии в пер
вые дни восстановительного периода обеспечивает нормализа
цию центральной и периферической гемодинамики, улучшает 
функциональное состояние тканей, следует добавить о необхо
димости категорического отказа от ощелачивающих растворов, 
если нет контроля за кислотно-основным состоянием. Несмотря 
на выраженный метаболический ацидоз у больных, находящихся 
в состоянии геморрагического шока, уже в раннем восстанови
тельном периоде происходит его спонтанная коррекция, и 
в дальнейшем развивается метаболический алкалоз. Введение 
ощелачивающих растворов в этих условиях может способство
вать тяжелым нарушениям кислотно-основного состояния, кор-
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рекдия которого часто сложна и неэффективна. Так, у родиль
ниц, перенесших разрыв матки, метаболический алкалоз 
наблюдается уже в 1-е сутки восстановительного периода 
(рН =  7,45±0,02; SB =  26,54±0,62 ммоль/л; ВЕ =  +1,92+0,34 
ммоль/л, ВВ =  50,26± 1,22 ммоль/л) и удерживается до 3-х су
ток.

У большинства больных, перенесших разрыв матки, в вос
становительном периоде удерживается гипернатриемия, осо
бенно выраженная в 1-е — 3-и сутки (Na плазмы 147,6 ±  
±2,6 ммоль/л) и пролонгированная до 6—8-х суток (Na плазмы 
146,7±  1,9 ммоль/л). Гипернатриемия заслуживает внимания 
как показатель дефицита воды в организме. Согласно Г. А. Ря
бову (1982), каждые 3 ммоль/л Na плазмы свыше 145 ммоль/л 
свидетельствуют о дефиците 1 л внеклеточной воды. Поэтому 
показатель может быть использован для определения объемов, 
необходимых в целях коррекции гиповолемии.

Устранение гиповолемии растворами декстрана, поливинил
алкоголя, поливинилпирролидона, глюкозы, солевым и кристал- 
лоидными растворами одновременно обеспечивает дезинтокси
кацию организма, восстановление энергетического потенциала 
и реологических свойств крови.

Объем инфузионной терапии в восстановительном периоде не 
должен превышать 2—3 л в сутки. В противном случае неиз
бежны сложные нарушения водно-электролитного баланса, ко
торые еще усугубляются в связи с необходимостью использовать 
при массивных инфузиях диуретические препараты для удале
ния введенных избыточных объемов. Массивные инфузии уве
личивают нагрузку на миокард, приводят к неоправданно боль
шой гемодилюции.

Коррекция обменных процессов достигается введением вита
минов, ферментов-ингибиторов протеаз, анаболитов, препаратов 
железа и др.

Более чем у ]/з больных, перенесших массивную кровопотерю 
в родах, развиваются диффузные изменения миокарда, в ряде 
случаев с поражением проводящий системы сердца. Поэтому 
целесообразно назначение сердечных гликозидов и других пре
паратов, оказывающих положительное ионотропное влияние на 
сердечную мышцу.

Для лечения инфекционных осложнений в послеоперацион
ном периоде показано назначение антибактериальных химио
препаратов: антибиотиков, производных налидиксовой кислоты 
и 8-оксихинолина, сульфаниламидов с пролонгированным дей
ствием, метронидазола. При назначении указанных препаратов 
следует придерживаться обязательных правил: производить по
севы для идентификации возбудителя и получения антибиоти- 
кограммы, учитывать характер токсического действия препара
тов, особенно их токсичность в отношении печени, почек, тяжело 
повреждаемых при шоке, учитывать механизм действия препа
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ратов на микробную клетку в случае применения комбинаций 
антибактериальных средств.

Необходимым компонентом антибактериальной терапии яв
ляется применение иммунопрепаратов. Для целей массивной 
заместительной терапии используют противостафилококковую 
плазму — по 200 мл курсами ежедневно в течение 7—10 дней, 
противостафилококковый глобулин ежедневно по 2 дозы кур
сами по 3—4 дня.

Неспецифическая стимуляция иммунитета достигается ви
таминами группы В, продигиозаном, лизоцимом, иммуноглобу
линами направленного действия, декарисом, тималином.

Малоизученным вопросом остается реабилитация больных, 
перенесших разрыв матки. Собственные наблюдения за боль
ными, перенесшими геморрагический шок во время беременно
сти и родов, свидетельствуют об их нередкой инвалидизации, 
которая проявляется в виде астеновегетативного синдрома, мио- 
кардитического кардиосклероза, эндокринопатий. Поэтому 
больные подлежат диспансерному наблюдению в условиях жен
ской консультации и (или) поликлиники.

Глава 8. ПРОФИЛАКТИКА РАЗРЫВА
МАТКИ

Можно ли избежать тяжелого родового травматизма на 
современном уровне развития медицины и оказания акушерской 
помощи? Анализ случаев разрыва матки свидетельствует, что 
правильная оценка совокупности анамнестических данных и 
конкретной акушерской ситуации могла бы предотвратить зна
чительную часть из них.

Снижение частоты тяжелого родового травматизма — по
стоянная забота отечественных врачей-акушеров. Еще в 1950 г. 
И. Ф. Жорданиа считал, что беременные и роженицы, которым 
грозит разрыв матки, подлежит особому наблюдению, и наи
более надежным методом избежать этого осложнения является 
своевременная операция кесарева сечения, показания в которой 
в таких случаях должны быть расширены. Он указывал 5 основ
ных причин, ведущих к тяжелому травматизму в родах: 1) де
фекты организационного порядка; 2) неверная оценка или 
недооценка анамнестических данных; 3) неумение оценить функ
ционально узкий таз; 4) ведение родов без влагалищного иссле
дования или его некачественное выполнение, неумение оценить 
полученные данные; 5) дефекты в деле обучения кадров. Оче
видно, что большая часть причин разрыва матки в 40—50-е годы 
остается и в наше время.

W. Keifer (1964) считает, что основными причинами разрыва 
матки являются широкое применение операции кесарева сече
ния, широкое применение внутривенного введения окситоцина,
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увеличение числа осложненных родов, отсутствие профессио
нального наблюдения в родах. R. Ferguson, D. Reid (1958) 
полагают, что важным фактором в профилактике разрыва матки 
является определение правильных показаний к операции при 
первом кесаревом сечении. Согласно L. Spaulding, D. Gallup 
(1979), в целях профилактики разрыва матки роженицы с руб
цом на матке нуждаются в постоянном мониторном наблюдении 
и внимании персонала. Женщинам с рубцом на матке необхо
димо иметь при себе описание прошлой операции кесарева се
чения или информацию о величине дефекта в случае имевшего 
место разрыва матки в прошлом. По мнению авторов, всех 
больных со швами на матке после ее разрыва следует разрешать 
операцией кесарева сечения, причем время операции должно 
быть сдвинуто в сторону недоношенной беременности.

Об активной профилактике разрыва матки пишут H. Beller, 
(1977), J. Pritchard, P. MacDonald (1980) и др.

Профилактика разрыва матки должна начинаться в жен
ской консультации •— с момента взятия женщины на учет по 
беременности и продолжаться вплоть до окончания родов, т. е. 
должна быть многоэтапной и преемственной.

Первый, догоспитальный, этап включает в себя объективную 
и полную оценку всей патологии, имеющейся у беременной 
женщины, четкое представление о ней в динамике наблюдения. 
Особое значение на этом этапе приобретают подробное знаком
ство с акушерским и гинекологическим анамнезом, правильное 
представление о сопутствующей соматической патологии, уме
ние обобщить полученные данные, поставить развернутый диаг
ноз и составить план ведения женщины во время беременности. 
В плане должны найти отражение сроки предполагаемой госпи
тализации с учетом особенностей акушерского и гинекологиче
ского анамнеза, имеющейся соматической патологии, намечен 
стационар, в который целесообразно направить беременную для 
родоразрешення. В процессе динамического наблюдения за бе
ременной в план могут быть внесены коррективы, касающиеся 
сроков госпитализации, объема обследования и др.

Важным моментом комплексной оценки состояния беремен
ной женщины при взятии ее на учет является решение вопроса 
о целесообразности сохранения беременности, о степени риска 
беременности для жизни и здоровья пациентки. Так, по совокуп
ности отягощенного акушерского, гинекологического анамнеза 
и соматической патологии по крайней мере 5 женщинам из 
74, обратившихся в женскую консультацию, следовало рекомен
довать прерывание беременности.

Профилактика родового травматизма и других осложнений 
беременности и родов невозможна без полного контакта между 
врачом и пациенткой, без доверия к врачу и дисциплинирован
ности беременной женщины. Отсутствие понимания общих за
дач у врача и беременной женщины, как правило, резко
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снижает эффективность догоспитального этапа профилактики ро
дового травматизма, так как приводит к нарушению режима, 
отказу от госпитализации со стороны больной и т. д.

Нарушение психологического контакта между врачом и па
циенткой может зависеть от недочетов организационного, лечеб
ного характера, иногда — от личностных особенностей врача и 
беременной женщины. В части случаев это непонимание жен
щиной значения регулярного наблюдения, адекватного обследо
вания и при необходимости — лечения для исхода беременности 
и родов, нежелание выполнять предписания врача. Удельный 
вес таких женщин в группе имевших разрыв матки достаточно 
высок: 15 из 82 можно отнести к социально неблагополучным — 
находившимся вне брака, не заинтересованным в беременности, 
не желающим заниматься контрацепцией, имевшим венериче
ские и психические заболевания, вредные привычки. Каждая 
10-я женщина не работала. В то же время известно, что обра
щаемость по беременности в женскую консультацию у нерабо
тающих женщин хуже, часто происходит в поздние сроки, носит 
менее регулярный характер.

Указанные обстоятельства отразились и на сроках взятия 
на учет по беременности: до 12 нед встали на учет только 
25 женщин, от 13 до 20 нед еще 25 женщин, в 21—28 нед — 
18, в 29—31 нед — 6. Восемь женщин, в том числе одна погиб
шая от разрыва матки, ни разу не посетили женскую консуль
тацию во время беременности.

Например;
Роженица 3., 28 лет. Страдает варикозной болезнью, псориазом, гипер

тонической болезнью 1 ст., хроническим пиелонефритом, хроническим аднек- 
ситом. В анамнезе четверо родов и один искусственный аборт. Последние 
роды в марте 1980 г. закончились операцией кесарева сечения в связи 
с преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты. Послед
няя менструация в июне 1980 г. Во время беременности в женскую кон
сультацию не обращалась. Поступила в родильный дом 15.03.81 г. в конце 
периода раскрытия. Учитывая свежий рубец на матке, решено роды закон
чить операцией кесарева сечения. Однако роды быстро завершились спон
танно. Родилась девочка массой 2650 г, длиной 50 см, с оценкой по Apgar 
7—8 баллов. Состояние родильницы сразу резко ухудшилось. Поставлен диа
гноз свершившегося разрыва матки и предпринято срочное оперативное ле
чение — надвлагалищная ампутация матки с трубами. Кровопотеря более 
3 л. Проведено интенсивное лечение. Выздоровление.

У некоторых женщин причиной поздней обращаемости 
в женскую консультацию была боязнь получить предложение 
прервать беременность в связи с тяжелой соматической пато
логией. Ранее было указано на высокую отягощенность сома
тической патологией в этой группе. Те или иные экстрагениталь- 
ные заболевания были у 55 из 82 женщин: ожирение (у каждой 
четвертой женщины), патология сердца, ревматизм, заболева
ния почек, варикозная болезнь, гипертоническая болезнь, эндо- 
кринопатии и проч., или около двух заболеваний на каждую 
из 55 женщин.
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Соматические заболевания, отягощенный акушерский анам
нез, осложнения беременности поздним токсикозом, угрозой 
невынашивания, неправильным положением и предлежанием 
плода и др. требовали госпитализации большинства женщин 
в отделения патологии беременности. Однако их дородовая гос
питализация оказалась недостаточной как в численном отно
шении, так и по времени пребывания в стационаре. Не были 
госпитализированы в отделения патологии беременности 55 из 
74 состоявших на учете в консультации женщин, в том числе —
6 погибших. Находились в отделениях дородовой патологии от 
нескольких часов до 1—2 сут 8 женщин, в том числе 3 умершие. 
Таким образом, фактически не получили стационарного лечения 
и наблюдения непосредственно перед родами 63 женщины 
(77 %), в том числе 9 погибших.

Остальные сроки пребывания в отделении патологии бере
менности были: от 3 до 7 дней — у 6 женщин, от 15 до 21 дня 
и от 22 до 28 дней — соответственно у 2 женщин, от 29 до 
37 дней — у 4. Средний койко-день составил 11,4 ±1,9 сут, что, 
безусловно, недостаточно, если учесть большой процент в этой 
группе беременных с рубцом на матке и другой патологией. 
Причинами недостаточной госпитализации были: 1) недооценка 
анамнеза и имеющейся патологии у беременных врачами жен
ских консультаций; 2) отказы беременных женщин от стацио
нарного наблюдения и лечения; 3) отказы врачей стационаров 
в приеме беременным.

На последней причине следует остановиться подробнее. 
В стационарном лечении было отказано 2 женщинам в связи 
с «отсутствием показаний к госпитализации» и обращением «не 
по профилю работы стационара». Обе эти причины подлежат 
критике. Очевидно, что в вопросе показаний к госпитализации 
большего доверия заслуживает мнение врача женской консуль
тации, наблюдающего женщину длительное время и хорошо 
осведомленного об особенностях течения беременности у нее, 
чем заключение дежурного доктора после однократного беглого 
осмотра больной в приемном отделении. Кроме того, отказ 
в приеме «из-за отсутствия показаний» может полностью раз
рушить длительную работу амбулаторного врача, убедившего, 
наконец, беременную в целесообразности стационарного лече- 
ния. Как правило, повторные предложения беременной стацио
нарного лечения после имевшего место отказа в приеме мало
успешны.

Точно так же недопустимы в ряде случаев отказы беремен
ным женщинам в приеме из-за несоответствия имеющейся у них 
патологии профилю работы родильного дома. Специализация 
родильных домов позволила обеспечить высококвалифициро
ванную медицинскую помощь при различных соматических за
болеваниях и осложнениях беременности. Однако стремление 
поместить беременную в специализированный стационар ни
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в коем случае не распространяется на случаи, требующие ока
зания экстренной медицинской помощи. Совершенно очевидно, 
что такая помощь должна оказываться в том стационаре, куда 
обратилась или доставлена беременная женщина. Ниже приво
дим наблюдение, когда неверная оценка дежурным врачом од
ного специализированного стационара состояния беременной 
привела к ее перетранспортировке на фоне клиники угрожаю
щего или свершившегося разрыва матки в другой, специали
зированный для преждевременных родов, стационар.

Беременная А., 30 лет. Состоит на учете у врача-ревматолога по поводу 
ревматизма, неактивной фазы. Страдает ожирением II степени. В анамнезе 
одни срочные роды и два искусственных аборта, операция по поводу внема
точной беременности в апреле 1980 г. На учете в женской консультации 
с 26—27 нед беременности. Беспокоили головные боли, слабость, с 30 нед — 
отеки. Терапевтом женской консультации поставлен диагноз митрального сте
ноза. Неоднократно предлагалась госпитализация, от которой беременная 
женщина категорически отказывалась. 26.02.81 г. в 19.00 при сроке беремен
ности 30—31 нед появились боли в животе, которые вначале носили схват
кообразный, а затем приняли постоянный характер. Была однократная 
рвота. Вызван сантранспорт, которым женщина доставлена в 00 ч 27.02.81 г. 
в родильный дом. После осмотра беременной дежурным врачом ей в при
еме отказано в связи с «иным профилем работы стационара». Рекомендо
вано госпитализировать в родильный дом для преждевременных родов. 
27.02.81 г. в 1.30 тем же санитарным транспортом женщина доставлена в ро
дильный дом для преждевременных родов. При поступлении состояние сред
ней тяжести. Пульс 100 уд/мин, удовлетворительных качеств. АД 100/60 мм 
рт. ст. (13,33/7,98 кПа). Живот вздут, резко болезнен при пальпации во всех 
отделах. Пальпация матки по левому краю также резко болезненна. Сердце
биение плода 154 уд/мин, глухое. Над входом в таз — ягодицы плода. Выде
лений из половых путей нет. Диагноз: роды вторые, преждевременные, на 
30—31-й неделе. Тазовое предлежание плода. Отягощенный акушерский анам
нез. Разрыв матки. Отеки беременной. Ревматизм, неактивная фаза. Ожире
ние II степени.

Срочная лапаротомия: кесарево сечение в нижнем сегменте, ушивание 
разрыва матки. В брюшной полости 600 мл крови. Имеется полный разрыв 
матки в области левого трубного угла длиной 4 см. Разрезом в нижнем от
деле матки извлечен живой мальчик массой 1700 г, длиной 38 см, с оцен
кой по Apgar 3—4 балла. Ушивание разреза и разрыва. Стерилизация не 
произведена в связи с отказом больной перед началом операции. Инфузион- 
но-трансфузионная терапия в объеме 2500 мл. Послеоперационный период 
осложнился постгеморрагической анемией. Выписана на 15-е сутки.

Заслуживает внимания вопрос об оптимальных сроках гос
питализации женщин с рубцом на матке. Е. Ritchie (1971) счи
тает, что крайним сроком для повторного оперативного родо- 
разрешения должны быть 38 нед беременности при рубце в ниж
нем сегменте матки и 36 нед при рубце в области ее верхнего 
сегмента. По мнению S. Sheth (1968), при наличии рубца в об
ласти верхнего сегмента целесообразна госпитализация после
28 нед беременности, при рубце в нижнем сегменте — после 
36 нед.

Согласно нашим данным, большая часть разрывов матки по 
рубцу в области тела и дна произошла при сроках 31—35 нед 
беременности. Поэтому рекомендации госпитализировать таких
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женщин за 2—3 нед до родов не обеспечивают профилактики 
разрыва матки. Представляется, что определение сроков госпи
тализации беременных с рубцом на матке должно быть диф
ференцированным: при рубцах в области тела, дна матки, труб
ных углов необходимо более длительное стационарное наблю
дение и госпитализация должна осуществляться в 28—30 нед; 
при рубцах в области нижнего отдела матки после неосложнен
ной операции кесарева сечения женщины подлежат госпитали
зации при сроках 35—36 нед беременности.

Исход стационарного наблюдения определяет не только его 
длительность, но и качество курации беременной женщины 
с комплексной динамической оценкой ее состояния, сопутствую
щих осложнений и соматической патологии, адекватным лече
нием в случаях решения пролонгировать беременность, пра
вильным выбором метода родоразрешения и определением оп
тимального срока окончания беременности.

Клиническая практика показывает, что вопрос выбора ме
тода и срока окончания беременности с максимальным шансом 
на благополучный исход для матери и плода не может быть 
правильно решен без четкого представления о характере всей 
сопутствующей патологии, без учета всех «незначительных» 
деталей случая. «Потеря» таких диагнозов, как отягощенный 
акушерский и гинекологический анамнез, крупный плод, недо
оценка таза, возраста беременной женщины, недиагностирован- 
ная фибромиома матки, недостаточное внимание к болевому 
синдрому при наличии рубца на матке, приводят к неправиль
ной акушерской тактике, неправильному выбору метода родо
разрешения, к необоснованной выписке из стационаров неза
долго до родов.

Например:
Роженица К-, 43 л. В анамнезе 1 искусственный аборт, осложнившийся 

воспалением придатков матки, 2 самопроизвольных аборта, вторичное бес
плодие в течение 12 лет, фибромиома матки. На учете по беременности 
с 10—11 нед. В 26—27 нед получила стационарное лечение в связи с угрозой 
прерывания беременности. В 32—33 нед вновь стационарное лечение в связи 
с отягощенным акушерско-гинекологическим анамнезом, ожирением II сте
пени, нефропатией I степени. Выписана в 36—37 нед под наблюдение жен
ской консультации. Третья госпитализация осуществлена за 4 дня до родов 
по поводу той же патологии и прогрессирующего позднего токсикоза. Родо
вой акт осложнился преждевременным излитием вод, упорной слабостью ро
довых сил. Проведена родостимулирующая терапия, в том числе внутривен
ным введением окситоцина в течение 3 ч. В связи с отсутствием эффекта от 
родостимуляции и развившейся внутриутробной гипоксией плода роды за
кончены операцией кесарева сечения, при которой обнаружен полный раз
рыв матки по задней стенке иижнего сегмента длиной 3 см. Ребенок массой 
3200 г, длиной 49 см извлечен в состоянии тяжелой асфиксии, с оценкой по 
Apgar 1—2 балла (умер на 2-е сутки). Рана матки ушита. Послеоперацион
ный период без особенностей. Выписана.

Как следует из приведенного наблюдения, недооценка аку
шерской ситуации допущена дважды — при втором пребывании 
беременной женщины в стационаре, когда осуществлена ее
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выписка вместо дальнейшего наблюдения и последующего родо
разрешения операцией кесарева сечения в плановом порядке, 
и при третьей госпитализации: не учтена вся патология — отя
гощенный акушерский и гинекологический анамнез, длительное 
бесплодие и наличие фибромиомы матки, пожилой возраст пер
вородящей женщины, присоединение позднего токсикоза с дли
тельным течением — и выбран неверный метод родоразреше
ния — через естественные родовые пути. Неверная оценка 
акушерской ситуации допущена и в процессе ведения родов: учи
тывая дополнительное наслоение таких осложнений, как прежде
временное излитие околоплодных вод и упорная слабость родо
вых сил, следовало закончить роды операцией кесарева сечения 
без проведения родостимулирующей терапии и тем более — 
внутривенного введения окситоцина, которое, очевидно, способ
ствовало гистопатическому разрыву матки и тяжелой гипоксии 
плода.

Беременная М., 32 лет. Страдает сахарным диабетом и варикозной бо
лезнью. В анамнезе одни роды ребенком с массой 4300 г., длиной 55 см, за
кончились операцией кесарева сечения в связи с клинически узким тазом. 
В послеоперационном периоде длительно высоко лихорадила. В дальнейшем
5 искусственных абортов. Во время настоящей беременности получила ста
ционарное лечение по поводу угрожающего невынашивания при сроке 12— 
13 нед беременности. Повторная госпитализация в 38—39 нед в связи с са
харным диабетом и отягощенным акушерским анамнезом. В отделении пато
логии беременности находится 25 дней. На 26-е сутки появились схватки и 
кровянистые выделения. Роды предоставлены естественному течению. При 
полном раскрытии маточного зева выявлено клиническое несоответствие 
в связи с заднетеменным вставлением головки плода, и через 1 ч 25 мин 
предпринята операция кесарева сечения. Обнаружен резко истонченный ниж
ний сегмент. Под висцеральной брюшиной матки в области рубца после пер
вой операции кесарева сечения— разрыв длиной 2 см, из которого выделя
ется темная кровь. Края раны расширены — извлечена живая девочка мас
сой 3700 г, длиной 52 см, с оценкой по Apgar 7—8 баллов. Из матки вы
делилось 300 мл крови. Ушивание раны. Стерилизация по Кипарскому. Вы
здоровление.

В данном случае, как и в предыдущем, не учтены особен
ности акушерского анамнеза — осложненное течение операции 
кесарева сечения — и не выполнено повторное оперативное родо- 
разрешение в плановом порядке несмотря на длительное (25 
дней) пребывание женщины в отделении патологии беременных. 
Недооценка анамнеза и клиники (кровянистые выделения) 
в начале и в процессе I периода родов также способствовала 
запоздалой операции кесарева сечения на фоне функционально 
узкого таза и свершившегося разрыва матки.

Правильная оценка анамнестических и акушерских данных 
особое значение приобретает при ведении родов. План родов 
должен отразить всю совокупность патологии, имеющейся у ро
женицы, и предусмотреть риск развития тяжелого родового 
травматизма. Не случайно в настоящее время появилось пред
ставление о профилактическом кесаревом сечении. Ретроспек
тивно можно сказать, что профилактическое кесарево сечение,
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т. е. операция, выполненная в плановом порядке в конце бе
ременности, что лучше, или экстренно хотя бы в начале родового 
акта была показана 7 из 10 погибших от разрыва матки и
29 из 72 выживших, или 39 из 82 женщин. Своевременное 
выполнение этой операции позволило бы избежать тяжелого 
родового травматизма и резко снизить перинатальную смерт
ность в данной группе женщин. В каждом из 39 случаев име
лась совокупность нескольких показаний к операции кесарева 
сечения: отягощенный акушерский и отягощенный гинекологи
ческий анамнез, гинекологическая патология, крупный и ги
гантский плод, тазовое предлежание, слабость родовых сил, 
в том числе упорная, пожилой возраст первородящих, нараста
ние безводного промежутка, клинически узкий таз и др.

Неверный выбор метода родоразрешення, как правило, за
висел от неверной оценки беременной, роженицы при поступле
нии, от стереотипного, поверхностного осмотра, в результате 
чего своевременно не диагностированы некоторые осложнения, 
от неумения сопоставить и объединить анамнестические данные 
с имеющимися клиническими признаками и неумения оценить 
всю ситуацию в целом.

Характерными дефектами при ведении родов, закончив
шихся разрывом матки, были: 1) недостаточное внимание со
стоянию рубца на матке; 2) увлечение родостимулирующими 
средствами, в частности внутривенным окситоцином; 3) недо
оценка таких симптомов угрожающего разрыва матки, как 
длительный прелиминарный период и слабость родовых сил; 
4) недооценка функционально узкого таза; 5) назначение нар
котических и обезболивающих средств при неясных болях в жи
воте, в области матки, при отягощенном акушерском анамнезе; 
6) форсированное влагалищное родоразрешение при отсутствии 
условий для родоразрешающих операций; 7) отсутствие профи
лактики кровотечения в последовом и раннем послеродовом 
периодах, несмотря на ведение родов у женщин с отягощенным 
акушерско-гинекологическим анамнезом, выполнение влагалищ
ных родоразрешающих операций.

В части диагностических ошибок прослеживается «психоло
гический фактор» — стремление врача избежать встречи с гроз
ным диагнозом «разрыв матки», расчет на более «легкий» диаг
ноз слабости родовых сил, функционально узкого таза и др. 
В то же время разрыв матки — это та критическая акушерская 
ситуация, которую лучше лечить заранее, еще до ее развития, 
чем определить и лечить с опозданием.

Следует также подчеркнуть значение организации лечебной 
помощи роженице для профилактики разрыва матки и профи
лактики летальных исходов от этой патологии: своевременная 
постановка диагнозов «угрожающий» и «свершившийся» раз
рыв матки в ряде случаев сочеталась с недостатками органи
зационного плана — выполнением лишних влагалищных иссле
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дований, ручных обследований полости матки, лишних пере- 
транспортировок в родильный зал вместо срочного перевода 
в операционную, запоздалым началом трансфузионно-инфу- 
зионного лечения, запоздалым вызовом и ожиданием приезда 
консультантов, специализированных бригад — гематологиче
ской, реанимационной.

Таким образом, в подавляющем большинстве случаев раз
рыв матки — это осложнение, за которым стоит цепь диагности
ческих, лечебных и организационных ошибок, неверная оценка 
случая и неверный выбор метода родоразрешения.

Диагноз угрожающего разрыва матки не всегда прост, но 
в ряде случаев операция кесарева сечения по совокупности па
тологии— это метод лечения угрожающего разрыва матки и 
метод профилактики свершившегося разрыва матки.

Можно полагать, что если к рубцу на матке, к тяжелым 
гистопатическим изменениям миометрия, о которых можно ду
мать при отягощенном акушерско-гинекологическом анамнезе, 
присоединяется еще одно осложнение, особенно такое, как 
крупный плод, слабость родовых сил, аномалии предлежания 
и вставления головки плода, то следует повторить операцию 
кесарева сечения.

Успешная профилактика разрыва матки легко достижима при 
условии включения в постоянную (работу врача двух элементов: 
1) квалифицированного и внимательного ведения беременной 
и роженицы на всех этапах, 2) комплексной оценки акушерской 
ситуации в динамике наблюдения. Последняя включает:

— знание во всех деталях акушерского и гинекологического 
анамнеза женщины;

— четкое представление о размерах плода, его положении, 
предлежанин;

—• правильную оценку характера родовой деятельности с осо
бым вниманием к слабости и дискоординированной родовой 
деятельности;

— постоянный контроль за состоянием внутриутробного 
плода;

— оценку в динамике состояния матки (рубца на матке), 
общего состояния беременной, роженицы, ее жалоб н поведе
ния;

—-правильный и развернутый диагноз на всех этапах на
блюдения;

— правильные показания к назначению родостимулирующей 
терапии, и в частности внутривенного введения окситоцина, про- 
стагландинов, к назначению наркотических и анальгетических 
средств;

— бережное родоразрешение: при выполнении всех родо
разрешающих операций, неукоснительное соблюдение показаний 
и условий операции, владение соответствующей оперативной 
техникой.
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Repina M. A. Rupture of the uterus.— Leningrad: Medicine, 1984,— 208 il.
The author — Head of Department of Obstetrics and Gynecology, Faculty 

of Advanced Training for Doctors, Institute of Advanced Training for Do
ctors, Leningrad, Chief Obstetrician-gynecologist, Municipal Health Protection, 
Leningrad, M. D , Professor.

The data on ethiology, pathogenesis and clinical signs of a threatening 
and occurred rupture of the uterus are presented in the book. Modern clinical 
peculiarities of the rupture of the uterus are discussed on the background of 
increasing cases of abdominal deliveries and surgical interventions to the 
uterus. A detailed consideration is given to management of pregnant women 
and women in childbirth forming the high risk group of rupture of the uterus. 
An intensive treatment of rupture of the uterus and connected with this 
phenomenon the state of hemorrhagic shock, surgical treatment, transfusive- 
infusive therapy, treatment of the dissiminated intravascular syndrome (DIS) 
are dealt with. Problems of perinatal mortality and prophylaxis of rupture 
of the uterus during pregnancy and delivery are described.

The book is intended for obstetricians, gynecologists and anesthesiologists 
working in obstetric clinics.

There are 11 figures, 38 tables in the book. The bibliography includes 
394 names.
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послеродовы х заболеваний в зависимости 
от наличия м естного  пораж ения  или воз
никновения тя ж е л о го  о б щ его  инф екцион
ного  заболевания. С реди берем енны х, р о 
ж е н и ц  и родильниц  выделены группы  по
вы ш енного  риска  в отнош ении возникнове 
ния послеродовы х ослож нений. Даны  ре 
ком ендации  по лечению  и реабилитации 
этих больных.
Для а куш е ров -гин екол о гов .

ak
us

he
r-li

b.r
u




