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ПРЕДИСЛОВИЕ

Настоящ ая  монография по существу  представляет 
собой клинический разбор врачебной такти ки при некоторых наи
более тяж ел ых  осложне ниях  беременности и родов. Десятилет нии 
опыт работы с врачами-курсантами в системе Института  усовер
шенствования  врачей показал целесообразность и необходимость 
подобных клинических разборов с усилением акцентов на значении 
правильной оценки кли ник и в своевременной постановке диагноза,  
выборе соответствующего метода лечения  и родоразрешения.  По 
нашему мнению, именно пра ви льн ая  кл ин ическая  оценка  случая  
составляет основу в работе вра ча-акушера ,  так  как без к л и н и 
ческого мы шл ени я  становятся  мало полезными самые современ
ные и информативные методы лабораторной и ф ун кц ион альн ой 
диагностики,  основанные на последних дост ижениях  науки и 
техники.

Называя  книгу «Ошибки в аку шерско й практике» ,  мы, тем 
не менее, не имели оснований считать,  что разбираемые и обсуж
даемые в разных аспектах ошибки диагноза,  врачеоной т к т и к и  
играли решаю щую роль в неблагоприятном исходе того или иного 
случая:  в разбор включены материалы по исходам беременности 
и родов, сопровождающихся  самым т яж е л ы м  течением осложн е
ний, заболеваний,  с тя ж ел ым и ,  часто необратимыми изменениями 
в жизненно ва ж н ы х  органах и системах.  Тем не менее на примерах  
ведения  таких больных хотелось определить,  в какой степени 
допущенные небольшие и более значительные дефекты опреде 
ляются  объективными причинами (сложность,  атиничность  к л и 
н и ки ) ,  в какой степени — «человеческим фактором»^ (отсутствие 
психологического контакта  у врача  и беременной же н щ и ны ,  
стереотипные,  «штамповые» подходы к врачебной работе и др.) и 
в какой степени — незнанием каких-лиоо осооенностей клиники,  
диагноза,  т. е. недостаточной подготовленностью врача-акушера .

З н ач ит ел ьн ая  роль в обсуждении отведена вопросам лечения,  
родоразрешения.  Очевидно, что подходы к лечению тех или иных 
осложнений,  заболеваний у беременных ж е н щ и н  становятся  все 
более сложными.  В обширном потоке новых лекарственн ых  средств,
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рекомендаций и споров по их применению бывает трудно разо- 
ораться практическому врачу. Кроме того, заслуживают  серьез
ного пересмотра некоторые методы лечения  аку ш ерс ких о с л о ж 
нений,  в частности интенсивное лечение позднего токсикоза 
беременных,  его допустимые и необходимые объемы. Иными 
словами,  серьезной проблемой современной медицины является  
определение  опт имальных мин има льных  доз лекарственных пре
паратов,  обеспечивающих действительную коррекцию имеющихся  
нарушений,  а не приводящих к полному разрегулированию всех 
систем организма с тяж е л ы м и  расстройствами гомеостаза,  раз
витием i n пер и гипоосмоляльных синдромов,  наркотической 
депрессии ды хан ия  и других осложнений.

Анализ  материалов лечебно-контрольных комиссий,  постоян
ная работа с врачами в качестве преподавателя  и главного специа
листа города позволяют считать оправданной разработку  и внедре
ние в практическое акушерство  некоторых индексов и скрининго
вых методов диагностики,  что в определенной степени способствует 
правильной и своевременной оценке возникающих осложнений,  
уменьшает  влияние  на постановку диагноза  таки х  моментов, как 
разный уровень  подготовки врача,  его индивидуальные кл и ни 
ческие возможности,  дает в руки врачу  дополнительные доступные 
и инфор мативные методы ранней диагностики.

Созданная  и совершен ств ую щая ся  в нашей стране система 
помощи оеременным, роженицам и родильницам обеспечивает 
полное дородовое амбулаторное  наблюдение и при необходимости 
стопроцентное  стационарное  обследование и лечение жен щин в 
связи с беременностью и родами. Вместе с тем в ряде случаев 
преимущества  и возможности данной системы оказываются  не
использованными или использованными плохо. В настоящей 
работе проведен анализ  причин,  приводящих к подобным срывам.

Из-за ограниченного  объема книги в ней удалось обсудить 
только три осложнения беременности — поздний токсикоз,  острый 
жировой гепатоз и гнойпо-септические  осложн ен ия гестационного 
периода.  При изл ожении указан ных  тем определенное внимание 
пришлось  уделить  некоторым аспектам кли ник и и диагноза,  так 
как без ссылок на современное состояние  лечебно-диагностических 
и орг анизационных вопросов при этих осложнениях было бы 
сложно говорить об ошибках  в диагнозе,  лечении,  врачебной так
тике  в целом.ak
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Часть I

ПОЗДНИЙ токсикоз
БЕРЕМЕННЫХ

Глава  1

ФОНОВЫ Е СОСТОЯНИЯ  
И ИХ ОЦЕНКА

Поздний токсикоз относится  к числу наиболее рас
пространенных осложнений беременности и родов и остается глав
ной причиной материнской смертности:  но данным K. Augenseii .  
P. Bergsjo (1984) ,  в северных странах  (Дани я ,  Норвегия,  Швеция,  
Ф и н л ян ди я  и Исландия)  он составляет 17 % от общего числа 
материнских смертей,  по данным S. Rolbin и соавт. (1981) — 40 % 
материнской смертности от аку шерски х причин.

За служи вает  вни ман ия динам ика  материнской смертности от 
эклампсии.  В начале столетия  она равнялась  17 — 26 % и более 
[Fr eu nd  S., 1912; Schmidt  О., 1913, и др.] .  Согласно Р. А. Черток  
(1936) ,  по Узбекистану она составляла  21,2; 30 и 17,3 % соответ
ственно в 1931, 1933, 1934 гг., по Л ени нг раду  [Аловский А. Д., 
1934] — 9,6 %, по более поздним данным Д. П. Бровкина  (1940) 
и И. А. Покровского (1953) — соответственно 5,4; 3,5 и 1 , 8 % .  
Последний автор отмечает,  что в случае возникновения  послеродо
вых заболеваний на фоне перенесенной эклампсии они отличались 
легким течением и быстро заканчивались .  По д анным М. А. Петро- 
ва-Маслакова  и Л. Г. Сотниковой (1971) ,  материнс кая  смертность 
в результате позднего токсикоза  но селам и городам РС ФС Р в 
1965 г. соответственно составила  1 и 0,8 %.

Возраст неблагоприятно влияет на исход позднего токсикоза  
беременных.  М. Lopez-Llera и соавт. (1976) указывают,  что в воз
расте 15—24 лег летальность  в результате позднего токсикоза  
составляет 8,9 %,  в 25 —34 года — 9,5 %,  а в возрасте 3 5 — 
46 лет  м® уже  18,6 %. Авторы считают,  что возраст явля ется  глав 
ным фактором,  влияющи м на лета льный  исход, так как при этом 
уменьшаются  возможности адаптации жи зн енн о  ва ж н ы х систем к 
различным патогенным факторам и стрессам.  Эти ци фр ы допол
няют данные C. Faguer ,  E. Du Lorier  (1984) ,  согласно которым риск 
общей материнской смертности возрастает в 30 — 35 лет,  увеличи
вается в 4 раза в возрасте 3 5 —40 лет,  в 7 раз — в 40 — 45 лет. 
L. Hibbard  (1973) сообщает,  что средний возраст погибших от позд
него токсикоза равняется  27,5 года, а согласно .1. Pa rap ak k h a ra
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ТА БЛ ИЦА  1

Возраст погибших в результате тяжелых форм позднего токсикоза

Возрастные 
группы, лет

Число
умерших

Процент к общему числу 
умерших (X -t sx)

1 8 -2 0 8 15,2 Ч- 1,6
2 1 -2 5 20 37,7 +  1Л
2 6 -3 0 17 32,1 +  1,1
31 - 3 5 4 7,5 +  1,3
3 6 -4 1 4 7,5 ±  1,3

В с е г о 53 100

(1979) ,  наиболее часто эклампсия  возникает  у первородящих 
ж е н щ и н  до 20 лет и беременных после 35 лет. Наблюдения F. Pr i t 
chard,  S. Pr i tchard (1975) свидетельствовали о том, что эклампсия 
в 71 % случаев развилась у лиц в возрасте 13 — 19 лет.

Нами проведен анал из  53 случаев  материнской смертности в 
результате  т яж е л ы х  форм позднего токсикоза,  имевших место в 
Л ени нгр аде  и Ле нингр адс ко й области почти за 20-летний период 
(до 1985 г.) .  Средний возраст погибших равнял ся  26,5 года, однако 
наибольшее  число было в возрасте 2 1 —30 лет, т. е. в том, который 
являе тся  самым репродуктивным. В это же  время обращает  на себя 
вним ание  большое число умерших в возрасте до 20 лет,  которое 
соответствовало таковому в возрасте 31 года и старше (табл. 1),  
хотя очевидно, что частота родов в возрасте до 20 лет значительно 
меньше,  чем в возрасте 31 года и старше.  Таки м образом, возникает  
вывод о большей ранимости беременных ж е н щи н юного возраста,
о большем риске  у них развития позднего токсикоза  с неблаго
получным исходом.

С другой стороны, не выявлено вл ия ни я  возраста на непосред
ственную причину смерти при токсикозе (кровоизлияние  в мозг, 
острая  д ых ате льная  недостаточность,  острая  почечная недостаточ
ность и др.) .  Так,  например,  кровоизлияние  в мозг как причина  
смерти встретилось ли ш ь  однажды у больной 20 лет и один раз у 
больной старше 35 лет, а средний возраст умерших в результате 
крово из лия ния  в мозг был 26,8 года.

В развитии позднего токсикоза в настоящее  время придают 
большое значение фоновым состояниям — генетическим факторам,  
социальным аспектам,  в том числе профессиональным вредностям, 
экстрагенитальной патологии и другим моментам. Согласно F. Bel
ler, W. Dame (1976) ,  у 88 % первобеременных ж е н щи н в основе 
развития  нефропатии с ранним ее началом л еж ат  фоновые заболе
вания.  По данным A. S ut he r la nd  и соавт. (1981) ,  у 14 % беремен
ных  с поздним токсикозом в анамнезе  матери такж е страдали 
т яж ел ым  токсикозом.  В то же  время плодовый генотип играет 
меньшую роль, так как параллелизма между частотой токсикоза 
у беременных и их свекровей нет. А. А. Ветюков,  Б. Д. Кваснецкий
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Т А В Л И Ц А 2

Профессиональная принадлежность лиц, погибших в результате 
позднего токсикоза беременных

Профессия
Число

умерших (М ±  ш) %

Инженеры, техники 18 34 t  1.1
Лаборанты, машинистки и дру

гие лица «сиднчих» профессий
12 22,6 ±  1,2

Рабоч ие 7 13,2 ±  1,3
Медицинские сестры, врачи 5 9,4 ±  1,3
УчащиеСн институтов !■.I 7,5 +  1,3 '
Неработающие \ 7,5 ±  1,3
Продавцы \\ 5,8 ±  1,3

В с е г о ш 100

(1982) покапали, что 40 % дочерей,  матери которых перенесли 
тяжелый поздний токсикоз,  т акж е  страдали при наступлении оере- 
менности нефропатией.

Условия быга, питания  н другие социальные ф у т о р ы  как пр и 
чины позднего токсикоза учитывают \1 l .upe/  l.lera и соанг. ( 1.)7Н), 
F. V i 11 а г и соавг. (1983) и др.

Согласно нашим данным,  тяж ест ь  позднего токсикоза и его 
необратимость оказались  в большей степени связаны с ухи tuen 
ным трудом,  «сидячими» профессиям и (ин женеры,  швеи, лаоо- 
ранты, бухгалтеры и др.) .  Зас лужи вает  осооого внимания высокий 
процент среди погибших женщин-студенток,  которые часто от ка 
зываются  от использования дородового декретного отпуска  и д р у 
гих льгот по беременности (табл. 2) .

Можно с большой долей вероятности сказать,  что развитие 80 — 
90 % и более случаев тяжелого позднего токсикоза определяют 
фоновые состояния; причем с вовлечением в клиническую п рак
тику новых, более современных методов исследования  частота их 
выявления  увеличивается.  В атом плане неоспоримо значение  сома
тических заболеваний и эндокринопатий в развитии токсикоза.

Анализ  собственного материала  (табл. 3) показал,  что фоно
вая патология — э к с т р а г е н и т ал ы i а я и генитальная  почти не
избежный спутник тяж елых  форм позднего токсикоза беременных, 
соматические заболевания  имелись у 38, гннеколо! ические у 
24 из 53 погибших,  или соответственно в 72 и 4.) % случаев.  Паи 
более часто встречались заболевания  ночек; аномалии развития  
почек и их сосудов, опущения,  гломерулонефрит ,  некротически ii 
нефроз,  нефросклероз и очень часто — пиелонефрит  вплоть до 
карбункула  почки (14 погибших) .  Следует подчеркнуть,  что кли
нические проявления заболевания  почек обнар уживали сь  знач и
тельно чаще, но не нашли отражен ни в патологоанатомическом 
диагнозе.

ak
us

he
r-li

b.r
u



ТАБЛ ИЦ А 3

Экстрагенитальная патология у погибших в результате позднего 
токсикоза беременных

Заболевания Число
случаев

Процент к чис
лу погибших 
(М ±  т )  %

Заболевания почек 14 26,4 +  2,3
Заболевания пищеварительной си 12 22,6 +  2,5

стемы
Ожирение 10 18,9 -+- 2,8
Заболевания сердца 9 17 -+- 3

» сосудов 9 17 ±  3
» легких 7 13,2 -1- 3,5

Хронический тонзиллит 6 11,3 4- 3,8
Тяжелые травмы, ранения 4 7,5 ±  4,8
Частые мигрени в анамнезе 4 7,5 Ч- 4,8
Заболевания соединительной тка 3 5,7 ±  5,6

ни
Заболевания щитовидной Железы 3 5,7 ±  5,6

В с е г о 81

Несколько неожиданной,  но. вполне объяснимой оказалась 
частота заболеваний пищеварительной системы (хронический 
гастрит,  энтероколит,  я зв енн ая  болезнь) ,  особенно патологии 
печени (состояние после вирусного гепатита,  хронический холе
цистит,  гепатолиенальный синдром) .  Восемнадцать таких заболе
ваний и патологических состояний встретились у 12 больных 
(см. таол. 3 ) .  Ооращает  на себя внимание не только частота вирус
ного гепатита в анамнезе  (имелся  у К) больных) ,  но и тяжелое,  
необратимое изменение  печени во всех этих случаях  позднего 
токсикоза.

I ретьо по частоте место занимала  патология сосудов: коарк- 
тация  аоргы (у двух) ,  аномалии развития сосудов тех или иных 
органов,  варикозная  болезнь,  аневризма мозговой артерии и д р .— 
у 9 больных,  у которых на вскрытии выявлено всего 11 заболе
ваний.

Патология  сердца  выявлена  такж е у 9 больных 16 различными 
заболеваниями (пороки сердца ревматической этиологии; мио- 
кардитический кардиосклероз,  вплоть до диффузного;  интерсти
циальный,  хронический очаговый и острый миокардит;  гипертро
ф и я  миокарда с миогенной дилатацией полостей сердца и др.).

У 10 погибших,  или фактичес ки  в каждом 5-м случае,  имелось 
ожирение.  Кроме того, на руш ения обменного характера  по типу 
болезни Реклингхаузена ,  болезней соединительной ткани (хондро- 
дистрофия и др.) имелись  также в большом проценте случаев 
(см. таол. 3) .  Патология  щитовидной ж ел езы  (тиреотоксикоз,  
ди ф ф у зн ы й  токсический и нетоксический зоб) отмечена еще у трех 
погибших.  Достаточно высоким был процент заболеваний легких,
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тяж елых травм в анамнезе  и другой патологии,  включая  мигрени 
до наступления  беременности.  На связь мигреней до наступления  
беременности с ноздним токсикозом и тромбоцитопепией указы-  
вали М. Moore, С. Redman (1983).

В целом, по статистическим данным, на ка ж ду ю  погибшую пр и 
ходилось почти два заболевания .  В связи с той или иной патологией 
у 19 больных в прошлом было предпринято  2.) различных опера
тивных вмешательств (тонзилл:жтомия.  операции по поводу 
травмы, варикозной болезни и др.) .

Представленный анализ  с очевидностью свидетельствует о 
значении фоновой патологии в развитии т яж ел ых  форм позднего 
токсикоза.  В ряде случаев,  где причиной смерти беременной,  
родильницы считают поздний токсикоз,  истинная  причина за к л ю 
чается в наличии серьезной фоновой патологии, ух удша ю ще й свое 
течение в связи с нагрузкой на организм беременностью,  что кли
нически проявляется  симптомокомплексом позднего токсикоза.  
С этих позиций понятна неэффективность лечения  части больных 
поздним токсикозом,  несмотря на интенсивное лечение.

Учитывая значение  экстрагенитальиой патологии для  развития  
тяж елых  форм позднего токсикоза и материнской смертности в 
целом, следует определеннее  решать вопрос о недопустимости 
беременности в ряде случаев.  Гак, основываясь  на представден
ных выше данных,  можно считать,  что у большинства  погибших в 
результате позднего токсикоза были серьезные противопоказания  
для  беременности и единственным эффективн ым методом лечения  
было бы ее прерывание .

Однако почти '/;> заболеваний не была  диагностирована при 
жизни,  и же н щи ны  считали себя здоровыми.  У части беременных 
хотя и была диагностирована  та или иная  соматическая  патология,  
но ей не было придано особого значения .

В связи с этим встает вопрос о роли врача-терапевта пол ик ли
ники,  женской консультации,  акушерского  стационара  в оценке 
значимости экстрагенитальиой патологии у ж е н щ и н  репро дуктив
ного возраста вообще и при беременности особенно. ^

Анализ  работы врачей-терапевтов с этих позиций заставляет  
признать их не всегда продуманную позицию в данном вопросе. 
В части случаев  недостатки работы врачей-терапевтов об ъяснял ис ь  
формальным подходом к беременным же н щ и н ам  с формальным 
расчетом на то, что молодая ж ен щ и н а  репродуктивного возраста 
должна быть соматически здоровой. В результате к категории 
«здоровых» отнесена часть беременных, у которых имелись лейко-  
цитурия  и другие изменения в анализах  мочи, иногда в сочетании 
с артериальной гипертензией,  патология  пищеварительной си 
стемы и в анамнезе гепатит,  перенесенный незадолго до наступле
ния  беременности,  и др. У 15 беременных ж е н щ и н  диагноз тера 
певта «здорова» резко расходился  с на го.югоанатомическим и дан
ными,  свидетельствовавшими о тяжелой патологии,  я в ляв ш ей ся  по 
существу главной причиной необратимого токсикоза (некроти
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ческий нефроз,  коарктация  аорты,  нефросклероз,  гепатолиеналь-  
ный синдром и др .) .

В ряде случаев,  несмотря на повторные, иногда многократные,  
осмотры беременных же нщ ин ,  было удивительно мало тераневти-
ч ес к и х н а х о до к , врач и м а л о в и дел и, м рох од ил и м и м о м н о г и х ос л ож- 
гтений и заболеваний.  Фа ктически никогда но инициативе  тера
певта не расш ир ялся  объем обследования,  не предлагалось стацио
нарное  обследование для  уточнения  того или иного диагноза.  
Иногда,  когда дополнительное  обследование все же  было назначено,  
контроль  за выполнением отсутствовал,  и та патология,  которая 
была заподозрена терапевтом при первом осмотре беременной, в 
дал ьнейшем оставалась неуточпенной.  Особенно плохо выявлялась  
патология почек, которую ошибочно при нимали за 01М5И, иояснич- 
но-крестцовый радикулит  и др. Приводим примеры.

1. Беременная К. посетила терапевта 6 раз. При осмотре в 25 нед поставлен 
диагноз «пиелонефрит», назначены фурагин, невиграмон, эуфиллин. Дополни
тельное обследование не предложено. В 30 нед беременности срочно направлена 
врачом-акушером к терапевту в связи с ухудшением самочувствия, плохой пере
носимостью назначенных лекарств. Препараты отменены. Какое-либо обследование, 
а тем более стационарное лечение, не предложено. Третье посещение терапевта 
в 32 нед: вновь назначены невиграмон, фонурит, эуфиллин. 13 дальнейшем еще 
три посещения терапевта, диагноз пиелонефрита снимается и вновь ставится, 
снова назначен фурагин, несмотря на отметку в 30 нед о его непереносимости. При 
первом посещении направлена к эндокринологу в связи с подозрением на узло
ватый зоб. Консультация не выполнена, контроль со стороны терапевта отсут
ствует.

2. Переменная В. в 11 нед перенесла острый пиелонефрит со значительными 
изменениями в анализах мочи. Во время заболевания осматривает терапевт — 
диагноза, лечения нет. Повторный осмотр в 30 нед: сохраняется изостенурия, 
наблюдается обострение хронической патологии пищеварительной системы 
(гастрит, холецистит), но диагноза, лечения также нет.

3. Беременная Ф. со значительной соматической отягощенностью: тонзиллит, 
ревматизм, ожирение, миокардиодистрофия с диффузными изменениями миокарда 
на ЭКГ, хронический холецистит, колит, стойкая изостенурия на протяжении 
всей беременности (относительная плотность мочи 1013 -1016 ). Осмотрена терапев
том 6 раз формально. Обследование, лечение не назначено.

4. Беременная С. За год до наступления беременности перенесла вирусный 
гепатит, после чего сохраняются постоянные боли в правом подреберье. Во время 
беременности также часто жалуется на болезненное мочеиспускание, относитель
ная плотность мочи 1002—1005, протеинурия, патологическая прибавка массы тела. 
Осмотрена терапевтом трижды запись «без патологии»; дополнительное обсле
дование, какое-либо лечение, рекомендации, позиция врача относительно возмож
ности продолжения беременности отсутствуют.

5. Переменная К. с очень неблагополучным соматическим анамнезом, 
ож^ирением, клиническими и лабораторными данными (тахикардия до 90 уд/мин, 
лейкоцитурия и другие изменения в моче, распространенные опухолевидные 
образования на кожных покровах всей поверхности тела, артериальная гипертен- 
зия). Трижды осмотрена терапевтом женской консультации, затем терапевтом 
стационара, сделано заключение по поводу лейкоцитурии, что она, «по-видимому, 
связана с трихомониазом», но не предпринято никаких действий, чтобы заменить 
«по-видимому» на точный клинический диагноз. Кожные образования врачом- 
дерматологом определены как «множественные липомы», не уточнены давность 
этих образований, характер их развития, не произведена биопсия. В результате 
диагноз нейрофиброматоза (болезни Реклингхаузена) установлен только по
смертно.
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6. Беременная К. при осмотре у терапевта в 14 нед жалуется на постоянные 
головные боли, ухудшение зрения. Артериальная гипертензия с начала беремен
ности. Осматр окулиста в 14 и 15 нед, диагноз — «ангиоретинопатия». Терапев
том поставлен диагноз «гипертоническая болезнь I — II степени», назначены 
резерпин, разгрузочные дни, не предложено дополнительное обследование, тем 
более _  госпитализация в целях стационарного обследования и решения вопроса 
о допустимости продолжения беременности.

Обращает  на себя внимание легкость постановки диагноза так 
называемых «простудных» заболеваний:  любая лихорадка ,  возн и
ка ю щая  у беременной ж ен щ и н ы ,  однозначно трактуетс я  терапев
тами как ОРВ И,  грипп.  Так,  диагноз ОР ВИ поставлен 15 беремен
ным жен щи нам ,  в том числе двум — по два раза за беременность.  
В то же  время у 11 из них лихорадка ,  я в л я ю щ а я с я  основанием 
для  диагноза ОРВИ ,  сочеталась с вы раже нн ым мочевым синдро
мом, отеками,  патологическими прибавками массы тела и быстрым 
нарастанием кли ник и позднего токсикоза  после зат их ан и я  острого 
лихорадочного периода.  Это обстоятельство ука зы вал о  на то, что 
под маской О РВ И  пр ят ался  острый воспалительный процесс в 
почках,  который не был диагностирован и, следовательно,  не 
был соответствующим образом лечен.  В результате в дал ьнейшем 
происходило как прогрессирование воспалительного процесса  в 
почках,  так и нарастание  их ф ун кц иональн ой недостаточности,  
что проявлялось  с.имптомокомплексом позднего токсикоза.  Воз
можность атипичного  течения  пиелонефрита  у беременных 
ж е н щ и н хорошо доказана в работах В. В. Ветрова (1980, 1981).  
Используя  метод изотопной ренографии и другие методы исследо
вания функ ц ии  мочевыделительной системы, автор показал,  что 
пиелонефрит  у беременных ж е н щ и н  нередко протекает  под маской 
цистита,  ОРВ И,  угрожаю щег о аборта.

Приведенные данные свидетельствуют о значении своевремен
ного распознавания ,  своевременной правильной оценки той или 
иной экстрагенитальной патологии для  исхода беременности.  Соз
дается впечатление,  что беременность,  насл аив аясь  на неблаго
получный соматический фон, не всегда приводит к обострению 
имеющейся  соматической патологии с типичной для нее к л и н и 
ческой картиной,  а в ряде случаев  способствует постепенному 
развитию тяжелой функц иональн ой недостаточности по ра ж ен ны х 
органов,  что может проявиться  си м н то м о к о м п л еК со м  позднего 
токсикоза.

Изучение  особенностей течения соматических заболеваний у 
беременных ж е н щи н заставляет  признать,  что наличие  экетрагени- 
тального заболевания,  даже при условии его вполне «благополуч
ного», компенсированного течения вне беременности,  не позволяет  
организму полностью адаптироваться к беременности,  срывает 
программу физиологического течения беременности,  способствует 
формированию осложнений,  включая  поздний токсикоз.

Э т о  обстоятельство,  а именно опасность сочетания двух,  ка за 
лось бы, неопасных ситуаций — компенсированного,  вполне благо
получного течения соматического заболевания и такого физ ио логи 
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ческого процесса,  каким является  беременность,  сочетания,  при 
котором, с одной стороны, постепенно развивается и прогрессирует 
ф у н к ц и о н ал ьн ая  недостаточность соответствующих органов и 
систем, а с другой — создаются  условия  для развития  осложнений 
беременности,  должно четко учитываться  как врачами-акушерами,  
так и терапевтами.  Понятно,  что качественная  терапевтическая  
помощь беременным ж е н щ и н а м  возможна только  при условии зн а 
комства терапевта  с особенностями течения соматических заболе
вании при беременности с учетом отличия их клиники от кл и ни 
ческого течения той ж е  патологии вне беременности.

Стертость,  измененпость клинических проявлений э к с т р а г е н т  
тальной патологии при беременности,  что не всегда понятно и 
известно терапевтам,  подчас дополняется  стереотипным представ
лением о редкой сочетаемости молодого возраста и т яж ел ых  сома
тических заболеваний,  что может индуцироваться  и отношением 
ж е н щ и н ы  к своему здоровью, ее стремлением во что бы то ни стало 
сохранить  беременность.  Прин има я  во внимание  риск развития  
беременности на отягощенном соматическом фоне,  следует шире 
прибегать к дополнительному,  в том числе стационарному,  обследо
ванию таких больных,  консультативно решать вопросы о допусти
мости беременности,  при необходимости повторяя такие  консуль
тации в процессе дальнейшего  течения беременности.

Вы ше было указано,  что у погибших в результате позднего 
токсикоза оказался  высоким процент  сопутствующих гинекологи
ческих заболеваний.  В их числе имелись миома матки,  киста 
яичника ,  аномалии развития  полового аппарата ,  чревосечения в 
анамнезе  в связи с эктопической беременностью, апоплексией 
яич ни к а  и др., но чаще всего воспалительные заболевания: саль- 
пингоофорит,  эндоцёрвицит  и другая  патология шеш ш  матки, 
трихомониаз .  острая  гонорея, распространенный кондиломатоз 
на руж ны х половых органов и влагалища и др. Воспалительные 
забол( 'вания гениталий,  представлявшие половину всей гинеколо
гической патологии,  как правило,  сочетались с воспалительной 
патологией мочевыделительной системы. Частота сочетания этих 
патологических процессов хорошо известна и описана  Л.  В. Ивано
вой (1981) ,  Н. А. Лопатиным,  А. Л.  111 абал (1985) и другими 
авторами.

Обращает на себя внимание  в ы с ш а я  отягощенность ин ф е к 
ционной патологией в целом у же нщ ин ,  погибших в результате 
позднего токсикоза.  Кроме ука зан ны х выше воспалительных забо
леваний генитальной и экстрагенитальной локализ ац ии (кольпит,  
тонзиллит ,  хронический пиелонефрит  и др.) ,  острый воспали
тельный процесс, вызванный условно-патогенной флорой (ангина,  
острый пиелонефрит,  ОРВИ и др . ) ,  перенесли во время беремен
ности более половины погибших.  Т а к а я  высокая  частота сочетания 
воспалительных заболеваний различной локализ ац ии и различного 
клинического  течения (острых,  подострых, хронических) с т я ж е 
лым поздним токсикозом не случайна,  и возникает  мысль о том,
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что наличие  хронических и острых очагов ин фе к ци и в гес.тацион 
ном периоде значительно увеличивает  риск ра зви тия  этого осл ож 
нения.

Известно,  что условия жизни,  режим,  питание,  смена  во время 
беременности привычных климатогеографических условий,  по
стоянные стрессовые ситуации,  связанные с семейной неустроен
ностью, семейными конфликтами,  явл яю тся  неблагоприятным 
фоном, а в ряде случаен играют ведущую роль в гепезе нозднего 
токсикоза.  К сожалению,  пока отсутствует достаточное число ис
следований состояния психоэмоциональной сферы беременных 
же н щи н как при нормальном,  так и при осложненном течении 
гестационного периода. Л.  15. Серова,  JI. А. Денисова (198.5) в 
экспериментальном исследовании показал и отри цательное  влиян не 
иммобилизационпого стресса па развитие потомства,  а А. Т. Акс е
нова (1967),  Ю. И. Новиков (1970) и другие  авторы выявил и изме
нения  и нарушения процессов возбуждения и тормо же ни я в коре, 
ретикулярной формации и других отделах головного мозга при 
физиологической и осложненной беременности,  в том числе при 
позднем токсикозе.  JI. Я. Голубева (1982) установила  наруш ение  
функционального  состояния  коры головного мозга при токсикозе,  
что проявлялось  в рассогласованности ее возбудимости и реактив
ности, повышении лабильности.

За служ ив аю т  внимания данные К. 15. Воронина  и соавт. (1984) ,  
посвященные изучению индивидуальных особенностей психики 
беременных ж е н щ и н с помощью специальных психологических 
методов: тя ж е л ы е  формы позднего токсикоза чаще возникают при 
интенсивном и длительном воздействии одного неблагоприятного 
фактора  либо при сочетанном воздействии нескольких факторов  
конфликтов на работе и в семье, тревоги за исход беременности 
и др. Среди беременных с поздним токсикозом ока зались  лица  с 
индивидуальными характеристиками по шкалам депрессии,  психо
патии, психастении.  Авторы полагают, что нервно-психическая  
ситуация ,  обусловленная  или психофизиологическими особен
ностями ж ен щи ны ,  или факторами ок руж аю щ ей среды,  может 
быть этиологическим фактором позднего токсикоза беременных.

J. Wender le in  (1983) выдвинул гипотезу патогенеза  позднего 
токсикоза,  в которой основная  роль та кже отведена психоэмоцио
нальному стрессу.  Он способствует нару ше нию процессов а да п та 
ции к беременности,  что проявляется  симптомокомплексом позд
него токсикоза:  в результате повыш ения секреции антидиурети-  
ческого гормона снижаетс я  диурез вплоть до ол и гурии, снижаетс я  
почечный кровоток,  усиливается  выброс ренина,  повышается  
тонус симпатического отдела вегетативной нервной системы, 
что способствует стойкому спазму артериол,  гиперкоагуля ции 
и др.

Согласно собственным данным, высокий риск развития т я ж е 
лого позднего токсикоза  имеется у ж е н щ и н  с внебрачной,  не ж ел а 
тельной беременностью,  стремлением скрыть  ее от родственников,
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знакомых, у лиц,  безразличных к своему здоровью, судьбе беремен
ности, сущест вующи х без определенных занятий,  страдающих 
алкоголизмом.  Т аки х  социально неблагополучных,  но в основ
ном — одиноких,  не заинтересованных в беременности оказалось 
13 же н щи н,  или 24,5 % от общего числа погибших.  Непланируе-  
мая  беременность,  тем более в сочетании с неустроенной семейной 
ситуацией,  конфликтами,  не только способствует постоянному 
психоэмоциональному напр яжению,  но и неизбежно приводит к 
неадекватной кура ции беременной ж е н щ и н ы  в женской консуль
тации,  что зависит  от поздней обращаемости,  нерегулярных посе
щений,  переездов,  часто такж е  связанн ых  с желанием скрыть 
беременность.

По указа нным выше причинам шесть ж е н щи н ни разу не обра
щали сь  в же нск ую консультацию в связи с беременностью и были 
доставлены в аку ш ерс ки е  стационары фа ктически уже в необра
тимом состоянии.  Посетили консультацию только 1—4 раза за 
беременность и в дальнейшем укло нял ись  от па трона же й а к у ш е 
рок, визитов врачей еще 9 женщи н.  От 5 до 8 раз посетили консуль
тацию 15 же нщ ин ,  но часть из них факт ическ и прекратили наблю
дение  после получения  дородового отпуска.  Только 23 из 53 
ж е н щ и н  имели при беременности регулярное врачебное наблюде
ние: от 9 до 12 раз (14 беременных)  и 13 — 20 и более раз (9 бере
менных ж е н щ и н ) .  Встали на учет по беременности в сроки до 
12 нед только 18 ж е н щ и н  (38 % ) ,  в сроки 13 — 24 нед — еще 23 
ж ен щи ны ,  в сроки 25 — 32 нед — 5 беременных,  после 32 нед — 
одна.

Приведенные данные с известной определенностью свидетель
ствуют о том, что со стороны значительной части же н щи н по 
разным причинам бывает негативное отношение  к наблюдению 
в женской консультации,  что проявляется  как в полном отказе от 
наблюдения,  так и в поздней обращаемости,  нерегулярном посе
щении,  ук рытии от патронажей.

Высокий риск развития токсикоза  имеется у студенток те хни
кумов,  институтов,  которые,  как правило,  отказываются от дородо
вых декретных отпусков,  несут все нагрузки,  связанные с учебой, а 
та кж е  у лиц,  ж и в у щ и х  в общ ежи тия х (таких было 6 человек) ,  и в 
связи  с переездами.  Приеха ли из других городов, областей или на 
время вы езж али в течение беременности 10, или фактически 
к а ж д а я  пятая  же н щи на .  Во всех случаях  переезды происходили 
уж е  на фоне  той или иной кли ник и позднего токсикоза.  Следует 
подчеркнуть,  что, помимо неблагоприятного вл ия ни я  переездов на 
организм беременной ж е н щ и н ы  в связи с изменением климато
географических условий,  нарушением режима сна, отдыха,  пита
ния,  необходимостью адаптироваться в процессе беременности к 
новым условиям,  нагрузкам на организм транспортными ситуа
циями,  они имеют еще одно главное негативное последствие — 
пр ек раще ние  врачебного наблюдения за течением беременности: 
в новых местах про живания ,  особенно после получения  дородового
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декретного отпуска,  далеко не все беременные вновь обращаются 
в женску ю консультацию,  или это обращение  сильно запаздывает  
по времени.

1. Беременная Ч., по специальности врач-терапевт. Длительность токсикоза 
26 нед. Приехала из г. Брянска с доношенной беременностью. В течение Л нед 
до отъезда и 5 сут после приезда в Ленинград в женскую консультацию не обра
щалась, несмотря на резкое ухудшение состояния, выраженные отеки, значитель
ное снижение диуреза. Доставлена в стационар санитарным транспортом из дома 
в коматозном состоянии с преждевременной отслойкой нормально расположен
ной плаценты, анурией.

2. Беременная Д., приезжая из Калининской области, в 32 нед с развернутой
клиникой позднего токсикоза прибыла в условия общежития к мужу.

Таким образом, у значительного числа ж е н щи н имелись те или 
иные факторы,  мешавшие постоянному врачеоному контролю за 
течением беременности,  что затрудняло своевременную диагности
ку позднего токсикоза,  своевременную госпитализацию и своевре
менное начало лечения.  Эти данные еще раз убедительно показы
вают значение диспансеризации беременных ж е н щ и н  С ре гуляр 
ным их наблюдением в про филактике  позднего токсикоза.  По
этому особое значение  приобретает роль врача-акушера ,  ведущего 
беременную жен щи ну,  его участие в регуляции режима;, ж и з н е н 
ного ритма,  профилактике  отрицательного влия ни я  на оеремен- 
ность неблагоприятных социальных факторов.  Понятно,  что веду
щая  роль врача в этом отношении сможет  проявиться  только при 
условии полной психологической совместимости с беременной 
женщиной,  при условии достаточного врачебного авторитета,  что 
возможно только в том случае,  когда беременная  ж е н щ и н а  ощу
щает неформальное  к ней отношение ,  заинтересованность  в ее 
судьбе, особенно при семейном неблагополучии,  социально-  
бытовой неустроенности.  Правильный психологический контакт 
врача С беременной женщи ной  часто помогает выяснить  причины 
ее недисциплинированности,  отказов от посещения консультации,  
лечения.  Серьезную помощь в этих случа ях  оказывают патронажи,  
если они проводятся не формально -  когда их эффект  минимален 
или отсутствует.  Особое значение  нриооретаюг контакты вра^ш с 
родственниками беременной же н щи ны ,  пр авиль на я  форма убеж
дения  в необходимости того или иного мероприятия  — амоулатор-  
ного, стационарного  обследования,  лечения.  В Этом плане трудно 
переоценить значение медицинской деонтологии: очевидно, что 
часть неудач в виде отказов беременной посещать же н ск ую  кон
сультацию,  госпитализироваться  и др. связана  с отсутствием нор
мального психологического контакта  между беременной и ку ри
рующим ее врачом, когда ж е н щ и н а  чувствует формальное  отноше
ние, отсутствие настоящего интереса  к ее судьбе, проблемам,  
число которых увеличивается  при необходимости стационарного 
лечения (организация  наблюдения за детьми,  другие семейные, 
служебные вопросы, требующие ре ше н ия ) ,  Складывается  убежде
ние, что записи «отказалась от госпитализации»,  «не явилась  на
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прием после патронажа» и др. чаще появляются  у тех врачей, 
которые формально ведут беременных жен щи н,  формально выпол
няют свои служебные обязанности.  Из-за боязни госпитализации
9 ж е н щ и н  после 32 нед посещали консультацию крайне нерегуляр
но, после повторных вызовов на прием, еще 10 полностью прекра 
тили посещения врача. Всего 20 ж е н щ и н отказывались  от пред
ложенной госпитализации,  в том числе 5 — от повторной. Не 
сни мая  определенной доли ответственности за свою судьбу с самих 
беременных Ж ен щ ин ,  не всегда понимающих серьезность 
имеющейся  ситуации,  опасность возникшего осложнения,  следует 
подчеркнуть,  что тем ответственнее должна быть позиция врача: 
успех пр оф ила кти ки  и л е ч е н и я  позднего токсикоза и других о слож
нений беременности зависит,  в первую очередь, от высокого про
фессионализма врача-акушера,  терапевта,  кур ир ую щ их беремен
ную же н щи ну ,  а т акж е  от его знакомства  с вопросами медицинской 
психологии,  деонтологии,  его человеческих качеств.

Из 53 погибших в результате позднего токсикоза 38 (или 73 %)  
были первородящими,  из них 27 нервобеременными. У 13 ж е н 
щин имелись одни роды в прошлом,  у одной — двое и у одной — 
трое родов. У 20 ж е н щи н в анамнезе  имелись 1—3 аборта — 
всего 37 абортов, из которых Ii самопроизвольных и один крими
нальный.  Преимущественное пораж ение  первородящих женщин 
свидетельствует об особой роли адаптационных,  компенсаторных 
механизмов в развитии позднего токсикоза:  организм,  не знакомый 
с программой беременности,  ху же  к ней адаптируется,  и если 
имеется неблагоприятный фон в виде соматической патологии, 
психосоциальных и других факторов , то легко происходит срыв 
адаптационных механизмов,  что проявляется  симптомокомплексом 
позднего токсикоза.  На это же  обстоятельство указывали в своей 
монографии,  посвященной позднему токсикозу,  М. А. Петров- 
Маслаков,  Л.  Г. Сотникова  (1971) .  Авторы писали,  что токсикоз — 
это наруш ение  адаптационного иммунитета беременных.  Есте
ственно, что у первобеременных (первородящих)  он должен быть 
менее совершенным и чаще повреждаться ,  потому что механизм 
адаптационного иммунитета  у них форм ируется  впервые и только 
на основе наследуемых свойств организма,  при отсутствии «лич
ного опыта».  При совершенно других условиях протекает повтор
ная беременность.  В этих случаях  адаптационные механизмы при 
беременности однажды у ж е  возникали,  и к ряду факторов,  посту
пающих от плода, у матери уже  создалась «нечувствительность».  
Поэтому и нарушение  «адаптационного  иммунитета беремен
ности»,  приводящего к развитию токсикоза,  у повторноберемен
ных должно встречаться реже.
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Глава  2

КЛИ Н И КА ПОЗДНЕГО ТОКСИКОЗА  
НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

Несмотря на  то, что кла ссическая  триада позднего 
токсикоза остается основой клинической картины этого осложне
ния,  можно с уверенностью сказать,  что ни одно осложнение  бере
менности не бывает таким различным по клиническим проявле
ниям,  неопределенности и сомнительности прогноза для  матери и 
плода, различным по непосредственным причинам летальных 
исходов (преимущественное  пораж ение  мозга,  печени, л е г к и х ) , как 
поздний токсикоз беременных.  Можно полагать,  что существует  
столько клинических вариантов позднего токсикоза,  сколько бере
менных женщи н,  страдающих этим осложнением.  На клиническом 
проявлении токсикоза отражаются  индивидуальные особенности 
организма беременной же н щ и ны ,  сопутствующие фоновые ф а к 
торы (возраст, паритет,  соматический статус,  генетические,  
психосоциальные и другие аспекты) .  Эти факторы,  в л и я я  на ин ди
видуальные особенности, индивидуальное  течение кли ник и ослож 
нения,  в ряде случаев затрудняют его своевременное распознава
ние, правильную оценку длительности,  тя ж ести  течения,  затруд
няют прогноз и оценку допустимых пределов продолжения оере- 
менности.  Для  улучш ени я диагностических возможностей,  опре
деления эффективности лечения,  сроков родоразрешения,  опти
мальных для ж и зн и и здоровья матери и плода,  на пр отяже нии 
многих лет и особенно в последние годы создаются  различные 
клас сификационные системы, шкалы и индексы с балльной оцен 
кой различных симптомов.  Разработаны скрининговые системы 
с подбором наиболее информативных биохимических критериев,  
методы оценки симпатико-адреналовой,  сердечно-сосудистой си
стем по типу тестов поворота, ортостатических стрессов,  исполь
зуются радиоиммунные,  эяектроф из иол о т ч е с к и е ,  ультразвуковые 
и многие другие диагностические  критерии.

Тем не менее, несмотря на все возможности и успехи совре
менной медицины,  врачи далеки пока от победных реляции,  и 
соотношение сил остается на стороне этого серьезного ослож не 
ния беременности.

Избыточная прибавка массы тела. Избыточная  прибавка массы 
тела я в ляе тся  одним из наиболее ранних симптомов позднего токси
коза. По нашим данным,  средний гестационпый срок начала  пато
логической прибавки массы тела составляет 21,8 нед с индивиду
альными колебаниями 13/14  — 3 2 /3 3  нед беременности,  тогда как 
средний гестационный срок для  развития  артериальной гипертен
зии равняется  29 нед с колебаниями 23 — 34 нед, гестационный 
срок начала  протеин у р и и — 29,4 нед с колебаниями 20 — 84 нед.

Существует  четкая зависимость  между  патологической прибав
кой массы тела во время беременности и тяж естью  патоморфоло
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гических измен ений в печени и почках.  Беременность  характ ери
зуется  лабильностью углеводного обмена, что ведет к увеличению 
содерж ани я глюкозы в крови, глюкозурии [Линований С. М., 
1 9 7 8 1. Имеет значение  повышенное  потребление углеводов с 
пищей,  что ведет к увеличению массы тела плода [Пан Ä. Г. и др., 
1 9 7 3 1. Последними авторами показано,  что за 20 лет число детей 
с массой при рождении 4 кг и более увеличилось в три раза — 
с 0,7 до 15,4 % к общему числу родов. Но ли ш ь у 14 % из них 
имеется правильное соотношение  между ростом и массой тела, у 
остальных — врожденное  ожирение .  Поэтому следует говорить о 
предиабетиче.ском состоянии организма и необходимости защиты 
поджелудочной ж ел езы  при беременности.

Углеводный обмен непосредственно связан с обменом липидов,  
белков, а т акж е  с обменом минеральных веществ.

Содержание липидов и их фр акц и й повышается  в крови С увели
чением срока  беременности.  Э. К. Айламазян (1984) показал воз
можность  трансплацентарпого  перехода липидов,  в частности их 
ф р а к ц и й  — фосфолипидов.  При позднем токсикозе беременных 
н а р уш ени я  жирового  обмена вы ра жа ю тс я  в увеличении концентра
ции фосфолипидов и сни же нии  уровня нейтральных жиров — 
триглицеридов,  а т акж е в сни же нии  концентрации фосфатидил- 
холина  и фосфатидидэтаноламина,  что свидетельствует  о глубоких 
обменных нар ушениях,  происходящих на уровне клеточных мем
бран в связи с гипоксией [Водюль А. С. и др., 1984].  Имеются 
данные о развитии у беременных с поздним токсикозом гипер- 
лииоиротеинемии в сочетании с п ш ерхолесте ри н еми ей  до 7,6 ±  
0,7 м м о л ь /л  [Слепых А. С., Ренина М. А., 1977] и повышенным 
содержанием в крови ß-липопротеидов,  т. е. низкой плотности 
комплексов липидов с белками,  реже — ct-липопротеидов,  или 
комплексов высокой плотности.  Хар акт ерны  для  позднего токси
коза ж и р о вая  и н фи ль тр аци я  и жи ров ая  дистрофия ткани печени. 
Выше отмечено значение  ож и рен и я  для  развития этого осложне
ния.  По данным L. Lim, W. Wal ters  (1979) ,  масса тела  у беремен
ных с токсикозом в среднем равна 80,07 кг, тогда как у здоровых 
беременных — 08,0 кг.

Н ар у ш ен и я  обмена липидов,  углеводов и другие  факторы 
от ра жа ют ся  на развитии патологической прибавки массы тела во 
время беременности.  В последние годы проведены исследования,  
в которых средняя  прибавка массы тела при беременности оцени
вается с учетом паритета,  возраста,  роста и других моментов. Так,  
согласно C. Schulze  и соавт. (1978) ,  еженедел ьна я  прибавка массы 
тела, независимо от паритета,  до 15 нед беременности включи
тельно составляет не более 300 г. С дальнейшим ростом беремен
ности на среднюю еженед ельну ю прибавку влияют паритет,  воз
раст.

У беременных моложе 30 лет еженедельная  прибавка массы 
тела  в 21 — 25 нед может  достигать 4 0 0 —500 г, у лиц старше 
30 лёт не должна пре вы ш ать  250 — 300 г. По данным E. Gitsch
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(1985),  общая прибавка массы тела за беременность не должна 
превышать  И  кг и составлять до 17 нед не более 2,3 кг, в 18 —
23 нед — 1,5 кг, в 24 — 27 нед — 1,9 кг, в 28 — 31 нед — 2 кг, в 
32 —35 нед — 2 кг, в 3 6 —40 нед - -  1,2 кг.

Нам представляется,  что клиническое  значение  имеет не столь
ко общая прибавка массы тела за беременность,  сколько ее коле
бания  в виде нерегулярных больших прибавок и затем потерь в 
ответ на различные лечебные воздействия (назначение  ди ур ети 
ческих средств и др. ).  Подобная динами ка  прибавок массы тела 
свидетельствует о нарушенной функц ион альн ой способности по
чек. которая улучшается  только в ответ на применение  каких-либо 
стим улирующих средств, что в ы раж аетс я  во временной потере 
массы тела. Через определенный интервал  времени эта ситуация  
повторяется.  Иными словами, если несомненно,  что постоянна?! 
патологическая прибавка массы тела (500 г и более в неделю) 
свидетельствует о развитии осложнения,  то прибавки менее средне
допустимых не всегда означают благополучие,  особенно при их не- 
равномерной динамике,  изменениях под влиянием^лечения .  Гак, 
по нашим данным,  средняя  прибавка  массы тела за оеременность у 
погибших от токсикоза  составила  всего 8,6 кг, т. е. была меньше 
допустимой. Л и ш ь  у 8 из 38 же н щи н,  посетивших ж ен ск ую  кон
сультацию 5 и более раз, в течение определенного интервала  
времени наблюдалась еженедел ьна я  постоянная  патологическая  
прибавка массы тела ( 6 3 0 - 1 1 0 0  г, или 1014 г в с р е д н е м ) . В осталь 
ных случаях  наблюдались  чередования  изл и ш н их  еже нед ельны х 
прибавок и затем потерь массы тела,  которые складывали сь  в 
среднедопустимые прибавки за беременность в целом.

Отеки беременных.  Изменен ия  водно-солевого гомеостаза при 
беременности обеспечивают адаптацию к новому состоянию, по
вышают толерантность организма к родовому стрессу,  крово- 
потере Отражением этих изменений является  увеличение объема 
внеклеточной жидкости ( О В Ж ) ,  и в том числе его вяутрисосуди-  
стого компонента — 011. По данным О. Т. Садового, Э. Д. Х адж и е
вой (1980) ,  в сроки 8 — 12 нед беременности О В Ж  составляет
12 13 ±  0,89 л. или 180 ±  1 м л /к г ,  увеличиваясь  к концу беремен
ности до 13,7 ± 0 , 5  л. При нефропатии О В Ж  достигает 16,86 ±  
0,6 л, или 230 ±  0,5 м л /к г ,  т. е. значительно увеличен по сравнению 
с таковым у здоровых беременных же нщ ин .  Еще больше О В Ж  у 
больных при нефропатии,  наслоившейся  на пиелонефрит.  Он 
достигает 17,99 ±  0,7 л, что, очевидно, является  следствием нар у
шения функционального  состояния почек, изменения  про ницае
мости сосудов микроциркуляторного  русла  и других причин.  Так,  
увеличение  внеклеточного внесосудистого объема жидкости,  как 
правило,  сопровождается сни жен ием  объема плазмы,  развитием
гемоконцентрации.

Исследования О Ц К  у беременных ж е н щ и н  с поздним токсико 
зом показали,  что физиологический прирост  объема крови к сроку 
родов у них в два раза меньше,  чем у здоровых рожениц,  а при
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пересчете на килограмм массы тела фактиче ск и отсутствует.  Это 
связано,  в первую очередь,  с потерей объема плазмы.

Гиповолемия,  н а ру ш ени я  объемов плазмы и эритроцитов,  вы
р а ж а ю щ и ес я  в гемоконцентрации,  сопровождаются  увеличением 
венозного гематокрита  ( H t ) ,  концентрации гемоглобина (НЬ) ,  
числа эритроцитов.  Е. Gal lery  и соавт. (1979) придают большое 
значение гииоволемии как фактору,  способствующему развитию 
артериальной  гипертензии у беременных жен щи н.  Оценивая  
информативность  трех методов прогнозирования  исходов беремен
ности для  плода при токсикозе,  N. Sagen и соавт. (1984) считают, 
что из трех тестов — определение  концентрации в плазме эстриола,  
плацентарного лактогена и НЬ — последний наиболее коррелирует 
с развитием дистресс-синдрома у плода.  Ими т а к ж е  отмечена зави
симость между концентрацией НЬ и массой плода;  при НЬ более 
130 г / л  масса  тела была на 15,5 % меньше,  чем при концентрации 
120— 122 г /л .  О. Koller  и соавт. (1980) об нар уж или  высокую кон
центрацию НЬ при тяж елой преэклампсии,  эклампсии и пл ац ен 
тарной дисфун кции,  сопровождавшейся  зад ерж кой  развития плода 
вплоть до его внутриматочной смерти.  В последнем случае отмечено 
особенно высокое содержание  НЬ (1.3 г / 100 мл) .  Авторы делают 
вывод о том, что высокая  концентрация  НЬ у матери — это пока
затель  на руш ени й со стороны плода,  гак как сопутствующее по
выш ени е вязкости крови приводит  к на рушени ю маточно-нлацен-  
тарного кровообращения,  способствует инфа рк там  плаценты и 
другим изменениям.  R. Pe rk in s  (1979) показал,  что примене
ние диуретических средств, производных тиазида,  способствует 
развитию тромбоцитопении.  Следует подчеркнуть  общность ее 
механизма с механизмом гемоконцентрации.  Способствуя стазу 
эритроцитов,  гемоконцентрация  оказывается  побочным фактором в 
развитии гемолиза  и анемии.  F. C u n n in g h a m  и соавт. (1985) 
обна ру жи ли при позднем токсикозе беременных появление  ано
мальн ых  форм эритроцитов.  При эклампсии появлял ись  такие  
формы,  как  шистоциты,  что являетс я  свидетельством микроангио-  
патического гемолиза ,  и эхиноциты,  свидетельствующие о повреж
дении клеточных мембран.  Повышение константы агрегации 
эритроцитов  и сн и же ни е  скорости кровотока при позднем токси
козе беременных об нар уж или  L  Hei lmann,  H. Ludwig (1980) ,  
которые связывают эти изменения,  свидетельствующие о нару ше 
нии микрокровотока ,  с увеличением Ht. По данным F. Arqueros 
и соавт. (1984) ,  при тяжелом позднем токсикозе величина  Ht на и
более высокая.  Определение  Ht  может  быть использовано в каче
стве диагностического и прогностического теста при позднем 
токсикозе  [Кацул ов  А. и др., 1984, и др.] .

У  же н щи н,  погибших в результате  тяжелого  позднего токсико
за, ко н це нт рац и я  гемоглобина при поступлении в отделение 
патологии беременности составляла 116,8 ±  2,6 г / л  (индивидуаль
ные колебания  98 -1 35  г / л ) ,  к концу пребывания в отделении уве
личивалась  до 133,4 +  4,6 г / л  (колебания  115 — 160 г / л ) ,  у поло-
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Т А Б Л И Ц А  4

Показатели периферической крови у беременных женщин, погибших в результате 
позднего токсикоза (X ±  sx)

Показатели периферической крови
Периоды и клинические 

особенности заболевания Концентрация
гемоглобина,

г/л

Число
эритроцитов,

X Н>‘7.'|

Ч исло 
лейкоцитов, 

X 109/л

Поздний токсикоз:
с преимущественным по
ражением печени 
» почек 
с эклампсией 
с кровоизлиянием в мозг 
с клиническими прояв
лениями синдрома ДВС 

При поступлении в отделе
ние патологии беременных 

К окончанию пребывания 
в отделении патологии бере
менных

126.8 ±  7,3

124 +  6,2 
126 -+- 7,7 
106 4-  4,8 

115,2 ±  3,7

116.8 ±  2,6 

133,4 ±  4,6

4 ±  0,09

3.96 •+ 0,08 
3,86 +  0,09 
3,63 +  0,03
3.96 ±  0,07

4,4 ±  0,08 

4 ±  1,02

11,2 ±  1,3

8,98 ±  1,1
9.2 -+- 0,8
8.3 +  0,7 

10,1 ±  1,04

9,65 ±  0,8

10,67 ±  1,03

вины погибших она превы шала  128— 140 г / л .  Наиболее высокая  
концентрация  гемоглобина имелась  в случа ях  позднего токсикоза,  
протекавшего с т яж ел ым  поражением печени (табл. 4) .

Велки кров и, в основном альбумины,  я в л я я с ь  высокомолеку
лярны ми  естественными коллоидами,  определяют уровень  кол 
лоидно-осмотического давлен ия  ( К О Д ) ,  равный в норме 25 мм 
рт. ст. (3,4 к П а ) .  По данным М. Zinama n и соавт. (1985) ,  при 
физиологической беременности к началу  родов К О Д  составляет
19,9 ±  0,7 мм рт. ст. При т яж е л ы х  формах позднего токсикоза  
К ОД к началу,  в процессе родов, через 16— 18 ч и 6 нед после родов 
соответственно составляет 16,1 ± 0 , 6 ;  14,1 ± 0 , 5 ;  13,8 ±  0,5 и 
26,2 ±  1,1 мм рт. ст., т. е. в процессе родоразрешения и первые 
часы по его окончании значительно ниже, чем у здоровых роже ниц 
и родильниц.  Это обстоятельство,  по мнению авторов,  заставляет  с 
осторожностью относиться к ин фуз и ям  кристаллоид ных  растворов 
у рожениц с поздним токсикозом.

Изменения  осмотического гомеостаза тесно связаны с разви
тием отечного синдрома.  Отечный синдром ка к  проявление  к л и 
ники позднего токсикоза  беременных является  в а ж н ы м  признаком 
для  диагноза.  Вместе с тем следует подчеркнуть,  что отеки бере
менных встречаются  значительно чаще, чем поздний токс икоз , — 
у 5 9 —67 % ж е н щи н в позднем сроке гестации [Hober t son  E., 
1971, и др . ]. Многие авторы считают,  что отечный синдром во 
время беременности чаще развивается у ж ен щ и н ,  страдающих 
отеками в предменструальном периоде,  им ею щих консти туц ио
нальную предрасположенность к отекам (гиперэстрогения,  у вели
чение концентрации мукополисахаридов и др .) ,  у лиц с избыточ
ной массой тела. Е. Page  (1972) выделяет «опасные отеки»,  пола
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гая, что только они связаны  с функц иональн ой недостаточностью 
почек. Эти отеки встречаются только у 5 % беременных женщи н,  
но их трудно отличить  от таковых, обусловленных прочими при чи
нами (конституция и др .) .  М. Du mont  (1972) различает только 
два варианта  отеков: 1) локализованные (главным образом в 
области н и ж ни х  конечностей)  — вследствие н а руш ен ия  венозного 
оттока;  2) генерализованные — вследствие наруш ени я функ ц ии  
почек, особенно клубочковой фил ьтрации.  Согласно предложению 
терминологического комитета  америка нс кой  коллегии акушеров-  
гинекологов,  отеки как проявление  позднего токсикоза  принимают 
во внимание  только при их генерализации или захвате  верхней 
части туловища,  лица . Отеки н и ж н и х  конечностей считают завис я 
щими от м еханических причин и потому не учитывают как признак  
заболевания .  В Англии при оценке тяж ести позднего токсикоза  
отеки вообще не учитывают.  Представляется ,  что такая  позиция в 
отношении отеков может  увести от своевременного диагноза:  
л и ш ь  у 13 из 18 беременных,  погибших в результате позднего 
токсикоза и находивш ихс я  в отделении патологии беременности,  
имелся  генер ализованный отек при поступлении в стационар.  
У остальных пяти были локальные отеки в виде пастозности 
н и ж ни х  конечностей,  отека лод ы ж ек и др. В процессе пребыва
ния  в отделении у большинства  отмечено усиление  отеков до 
«резких»,  «в ыраже нных»,  с захватом брюшной стенки,  лица  и др. 
По данным патологоанатомического вскрытия,  значительные отеки 
лица,  живота ,  верхних и н и ж ни х конечностей,  н а р у ж н ы х  половых 
органов в сочетании с выпотом в большие серозные полости обнару
же н ы у 30 из 50 умерших.  Несколько  неож иданным было то, что 
выпот в серозные полости наблюдался  даж е чаще,  чем выраженны е 
отеки подкожной жировой клетчатки,  и был часто настолько 
значительным,  что находил отражение  в патологоанатомических 
диагнозах (гидроперикард,  гидроторакс,  ана сарка ) .  Иногда он 
сочетался с прозрачным выпотом в полость черепа — между 
листками мягкой мозговой оболочки. Так,  наличие  выпота в брюш 
ной полости (серозного,  серозно-кровянистого) в количестве до 
800 мл имелось у 22 погибших,  в плевральных полостях — от 
5 0 — 100 до 3 0 0 —500 мл; в одном случае по 9 0 0 — 1500 мл в каждой 
плевральной полости — т акж е  у 22 погибших,  т. е. так же  часто, 
как  и в брюшной полости,  но при этом объем выпота в плев раль 
ных полостях больше. В полости перикарда  выпот в количестве 
50 — 300 мл отмечен на вскрытии в 18 случаях.  Таким образом, 
создается впечатление ,  что выпот в серозные полости являе тся  не 
менее характе рны м симптомом позднего токсикоза,  чем нару жные  
отеки. В то ж е  время он имеет более четкую связь с клиникой 
позднего токсикоза,  чем н а р у ж н ы е  отеки. Поэтому возникает не
обходимость в более точных методах пр ижизн енн ой диагностики 
отечного синдрома, чем их ви зу альн ая  оценка.  Возможно,  что 
одним из таких методов являет ся  ультразвуковое  исследование,  
позволяющее определять  наличие  свободной жидкости в серозных
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полостях.  М. Vitse и соавт. (1984) при ультразвуковом исследо
вании обнаружили выпот в полости перикарда  у 15 беременных С 
поздним токсикозом. Характерно,  что кли нических проявлений 
этого состояния в виде болей в области грудной клетки,  лихорадки,  
сердечной недостаточности,  каких-либо аус ку льта ти вны х данных 
или данных ЭКГ не было. Ныпот исчезал спустя 2 мее после родов.

Состояние сердечно-сосудистой системы и гипертензивный  
синдром. Фу нкциональное  состояние  сердца при физиологической 
и осложненной поздним токсикозом беременности изучено 
Л. С. Персиапиповым,  И. И. Демидовым (1977) и др. Установлено,  
что в связи с более горизонтальным положением сердца при бере
менности наблюдаются изменения  электрической оси, меняется  
высота зубца R,  увеличивается  вольтаж зубца (J. сни жа етс я  зубец 
Т  и  д р .

Следует подчеркнуть значительность  морфологических изме
нений миокарда  у беременных с поздним токсикозом.  На  это 
обстоятельство обращал внимание еще С. А. Селицкий (1926) ,  
ссылаясь на данные патоморфологов начала XX столетия.  Частота  
поражения миокарда  у больных эклампсией достигала  87 — 93 % 
и в ыра жа лась  в жировой,  паренхиматозной дистрофии,  гипертро
фии миокарда,  гидроперикарде  и других изменениях.  Одновремен
но отмечали частоту сочетания эклампсии с врожденной узостью 
аорты, другой патологией сердца и сосудов: М. LopCz-Llera
и соавт. (13)70) па основании 33 вскрытий погибших от эк лампс ии 
определили гипертрофию миокарда  у 78,8 % и указали,  что наи
более значительно увеличивалась  масса сердца  и печени.

Согласно собственным данным,  органические  и воспалительные 
заболевания сердца в виде миокардиодистрофии,  миокардити- 
ческого кардиосклероза,  ревматического порока  сердца,  острого 
миокардита,  очагового неспецифического продуктивного  ми ок арди
та, п ер и к а р д и т а ,  аномалий развития и др. встретились на вс кр ы
тии у каждой 5 — 6-й погибшей. Кроме того, у 19 из 53 погибших 
диагностирована  вы раж енн ая  гиперт рофия миокарда  с увеличе
нием массы сердца до 325 — 350 г, увеличением толщин ы правого 
и левого желудочков ,  расширением полостей сердца,  с г л а ж и в а 
нием трабекул и сосочков, обильным или Менее значительным от
ложением ж и р а  иод эпикардом,  по ходу сосудов. Фа к ти че ски  во 
всех случаях развивалась паренхиматозная  д истрофия миокарда , 
которая чаще имела  белковую или жировую природу.  Белк овая  
дистрофия миокарда  выявлена  в 36 случаях:  макроскопически 
миокард выглядел  дряблым, на разрезе — матовым,  сероватым,  
тусклым. При гистологическом исследовании отмечали потерю 
или резкое уменьшение  поперечной исчерчен нос ги мы шечных 
волокон, их фрагментацию,  глыбчатый (зернистый)  распад,  
дискомплексацию миокардиоцитов.  Ре же  (в 12 случаях)  опре
деляли жировую дистрофию миокарда  с включениями липидов 
различной величины в виде пылевидных,  м елко кап ель ны х образо
ваний или их сочетания.  В сосудах сердца наблюдаются неравно
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мерное полнокровие,  расширение  капилляров ,  лизис эритроцитов.  
В отдельных случаях  нар уш ени я  метаболизма были столь значи
тельными,  что приводили к некрозам миокарда  в виде хорошо 
контур ир уемых серо-желтых участков размером 0,2 X  0,3 см или 
линейных  образований длиной 3 — 5: см, распо лагавшихся  под 
эндокардом левого желудочка .  Эти изменения дополняли отек 
межуточной ткани - -  пер и васк ул ярн ый и иерицеллю.тшрный, ане
мия миокарда,  кровоизлиян ия иод эпикард,  эндокард,  в толщу мио
карда,  м еж ж елудочковую  перегородку от медкопятпиетых или 
полосовидных единичных до множественных мелких и средних 
(имелись  на вскрытии в S случа ях ) .

При ж и зн и  у этих больных отмечали тахикардию, на ЭК Г — 
предсердную экстрасистолию,  аритмии,  синусовую тахикардию, 
нарушение  внутрижелудочковой проводимости,  гипоксию мио
карда (чаще перегородки,  передней,  задней,  боковой стенок, 
в ерхушк и левого ж е л у д о ч к а ) , неполную или полную транзиторную 
блокаду правой ножки предсердно-желудочкового пучка  (пучка  
Гиса) ,  уменьш ени е  вольтажа зубцов и другие изменения.

Т я ж е л ы е  н а руш ен ия  функц иональн ого  состояния  миокарда  при 
позднем токсикозе отмечены многими авторами.  По данным 
В. И. Грищенко (1968) п др., на Э К Г  при токсикозе отмечается 
повышение внутрижелудочковой проводимости,  увеличение  вре
мени систолы,  длительность  интервала  Q — Т.  смещение сегмента 
S  — Т  вниз от изоэлектрической линии и др. Изменения ЭК Г у 
больных поздним токсикозом аналогичны таковым при остром 
нефрите или типично протекающем инфар кте  миокарда  и раз
виваются за счет дис.метаболических изменений в виде повышен
ной гидрофильности,  отека миокарда , что затрудняет  обменные 
процессы и газообмен в сердечной мышце.

Исследования  гемодинамики у больных поздним токсикозом, 
выполненные Г. М. Савельевой и соавт. (1977) .  показали,  что по 
сравнению с физиологической беременностью при нетяжелом 
токсикозе  мин утный объем сердца  сни жа етс я  на i i , l  %, ударны й —« 
на 1 1 , 4 % ,  общее периферическое  сопротивление кровотоку уве
личивается  на 35,5 %.  При тяжелом  токсикозе  эти цифры состав
ляют соответственно 12,2; 20,1 и 69,6 %. R. GrocHfndSjk и соавт. 
(1984) считают,  что в результате гемодинамичееких нарушений 
при тяжелом  позднем токсикозе  (со средним диастолическим 
АД 112 мм рт. ст.) не удер ж ива ю тся  на необходимом уровне вну- 
трижелудочковое  давление  и сердечный выброс, недостаточна 
способность миокарда  к дилатации.  Значительное  на п ряж ен ие  
испытывает  миокард в момент приступа  эклампсии:  по данным
Н. Spies* (1974),  он сопровождается подъемом систолического АД 
до 220 мм рт. ст. и более, снижёиием диастолического АД до 
10 мм рт. ст. (!) ,  частота сердечных сокращений достигает 
300 уд /мп н.

Следует акц ентировать  значение  тахикардии в клиник е  позд
него токсикоза и его прогнозе:  т ах икард ия  более 100— 110 у д /м и н
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свидетельствует о неблагоприятном течении токсикоза.  П о д а н н ы м  
L. Lim, W .  Wai te rs  (1979) ,  при физиологической беременности 
частота сердечных сокращений равна  в среднем 79,9 у д / м и н ,  при 
осложнении поздним токсикозом — 91,2.

Известно,  что эффективное  кровообращение в организме в 
основном обеспечивает артериальное  давление.  Кго необходимый 
уровень поддерживают многие прессорные вещества,  из которых 
самым мощным являет ся  ангиотензин II, о б р а з у ю щ и й с я  под влия 
нием ренина,  который выделяется  из юкстагломерулярного  
аппарата  почек.

Исследование артериального давления  позволило,  помимо сис
толического и диастолического давления ,  искусственно выделить 
среднее динамическое давление,  рассчитываемое  по формуле

Ра =  Рд +  ■1’1' ~  ' ,Д3

где Р а  — среднее динамическое  давление; Рд — диастолическое 
давление;  Рс — систолическое давление.

В норме у здоровых людей Ра равно 80 — 95 мм рт. ст. Среднее 
динамическое давление  считают одним из самых стабильных 
показателей АД, которое при умеренной физической нагрузке не 
должно изменяться  более чем на 3 — 5 мм рт. ст. [Гавриков  К. В., 
1975].  Автор указывает ,  что степень устойчивости среднего  диа 
столического давления к нагрузкам, опр еделяемая  с помощью 
функци она льных  проб, свидетельствует о компенсаторных во змож
ностях кровообращения,  о начальных этапах  его нарушения.

Предложены и другие формулы оценки среднего дина мич еско
го давления .  Например,  L. Page (1972) предложил следующий 
способ определения  среднего (медиального)  артериального  давле
ния (МАД):

м  _  Систолическое АД +  2Х (Диастолическое АД)

При этом гипертензия определяется  цифрой МАД,  равной 
105 мм рт. ст. или более, а т акж е  повышением МАД на 20 мм рт. ст. 
ио сравнению с исходным уровнем (например,  в начале беремен
ности) .

I). Sa и ka r. F. Moodley (1984) такж е  считают,  что МАД пред
ставляет собой сумму диастолического и ' / з  пульсового арте
риального давления .  По дан ным  L. Lim, W. W a l t e r s  (1979) ,  МАД 
у здоровых беременных равно 85,9 мм рт. ст., а у беременных с 
токсикозом — 106,3 мм рт. ст.

Учитывая  влияние  на артериальное  давление эмоционального 
и физического  н а п ряж ени я ,  выделяют следующие понятия:

«случайное» артериальное давление — те цифры,  которые 
определены в произвольный момент,  на фоне  воздействия на орга

25

ak
us

he
r-li

b.r
u



низм любых случайных факторов  (эмоциональных,  физических и
д р ) ;

«основное» артериальное  давление  — те величины» которые 
определяют после устранения  случайных воздействии в покое, 
утром, натощак и др.;

«добавочное» артериальное  давление — та величина,  которая 
составляет разницу между «основным» и «случайным» А Д , — 
зависит  от воздействия па организм различных факторов  ок ру
ж а ю щ е й  среды. Чем больше «добавочное» АД, тем вероятнее у 
беременной ж е н щ и н ы  повышенная  лабильность сосудистого 
тонуса,  наклонность к артериальной гипертензии.

1ак как артериальная  гипертензия  является  клиническим про
явлением уж е  развившегося  позднего токсикоза,  представляется 
важ ны м выявление лиц,  у которых недостаточные компенсатор
ные возможности кровообращения могут способствовать развитию 
позднего токсикоза беременных. Для  этих целей используют раз
личные функц ио на льн ые  пробы.

Н. И. Орлова  (1972) пред л ожи ла  в условиях Женской ко нс уль 
тации производить трехкратное  измерение  АД через каждые
5 мин, затем после физической нагрузки в виде 20-кратпого подъе
ма со стула его измерение  в 4-й раз. Согласно данным автора, 
при повышении АД на пробу высок риск развития  позднего токси
коза.

13 последние годы получили распространение ф ункциона льны е 
пробы, называемые «roll over test,» или «тест поворота»,  «проба с 
переворачиванием», «тест смены положения тела».  Суть этих те
стов заключается  в измерении АД  при разном положении тела 
беременной ж е н щ и н ы  — на боку, на ш и н е  [ T h u m a n  ('.. et a l„  1983, 
и др. ].  Используют разные варианты этой серии проб. Так,  
О, Marshal l ,  Н. Newman (1977) измеряли АД в положении па левом 
боку через 5 и 15 мин, затем предлагали повернуться на еппну и 
проводили еще два измерения  через каж дые  5 мин. Повышение 
дп.ь толического АД па 20 мм рг. ст. и более в положении на спине 
>ценивают как положительную пробу, позволяющую отнести Жен

щину к группе  риска развития  токсикоза или уже' диагностировать 
начальные проявления  этого осложнения.  Р. I’renzlau и еоавт.
(1984) измеряют АД в положении на левом боку каждые 5 мин до 
регистрации стабильного уровня  диастолического АД, затем пово
рачивают беременную Ж е н щ и н у  на спину,  измеряя  АД сразу после 
поворота и через 5 мин. Тест считается  положительным,  если цифра 
диастолического АД увеличивается  в положении на синие  более 
чем па 20 мм рт. ст. Имеются  и другие варианты этой пробы, но 
при этом, как правило», прогноз оценивают по динамике не систо
лического,  а диастолического АД. Следует подчеркнуть,  что на 
значение  диастолического АД при позднем токсикозе беременных 
как показателя  тонуса артерпол обращал особое внимание  еще 
Д. Ф. Чеботарев (1956).  Аналогичны данные P. Plouin и соавт.
(1983),  согласно которым существует  корр еляци я  между подъемом
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диастолического АД  после 16 нед беременности и увеличением 
числа рождений детей с зад ержкой внутриутробного развития:  
у беременных с диастолическим АД не более 85 мм рт. ст. процент  
детей с гипотрофией составлял  3,2; у беременных с диастолическим 
д д  8 5 —94 мм рт. ст. процент  таких детей достигал 6,3; при д и а 
столическом АД более 95 мм рт. ст. число рожд ен ий  детей с гипо 
трофией достигало 8,5 %.  По данным G. Mell ier  и соавт. (1984) ,  
основанным на обследовании 180 беременных с эклампсией,  
диастолическое АД у них всегда превыш ало  90 мм рт. ст., тогда как 
систолическое АД значительно колебалось и было в отдельных 
случаях очень высоким (270 мм рт. ст .) ,  а в других низким не 
выше 130 мм рг. ст.

Считают целесообразным проведение проб в 28 3 -  нед
[Marsha ll  G., Newman R., 1977; Schoenfeld A. et al., 1985, и др. ].  
Т акж е  их предлагают проводить в начале  II триместра  беремен
ности [Dhal l  K., Dhal l  G., 19801. Эти же  авторы указывают,  что в 
начале II триместра  беременности отмечаются  самые низкие  по
казатели АД, особенно диастолического,  и в этот период происходят 
изменения реактивности сердечно-сосудистой системы у тех бере
менных,  у которых в дал ьнейшем развивается поздний токсикоз.
H. Niseii и соавт. (1985) установили в ы ра ж ен н ую  реакцию симпа- 
тико-адреналовой и сердечно-сосудистой систем в виде пов ыш ени я 
концентрации норадреналина ,  учащ ени я пульса,  из менен ия  АД  в 
ответ на ортостатический стресс, вызванный пассивным наклоном 
туловища под углом в 70° в течение 6 мин у здоровых беременных 
и беременных с поздним токсикозом.  Более вы ра ж енн ой  оказалась  
реактивность у беременных с токсикозом,  что авторы связывают с 
недостаточным увеличением объема крови у них по сравнен ию со 
здоровыми беременными же н щи на ми.  По данным L. Lim, 
W.  W al te r s  (1979) ,  в положении на левом боку все гемодинами-  
ческие показатели улучшаются:  умень ша етс я  частота сердечных 
сокращений,  снижа етс я  удар ны й объем сердца,  умень ша ется  
периферическое  сосудистое сопротивление и др.

Исследования значения  тестов поворота для прогноза позднего 
токсикоза  беременных и его ранней диагностики показали,  что 
наряду с достаточно точными ко рр еляци ям и между тестом и 
последующим течением беременности имеется  много ложнопо ло
жите льных  и ложноотри цательн ых нроб. Поэтому A. Schoenfe ld  
и соавт. (1985) и др. считают тесты поворота недостаточно дос
товерными для прогноза.  Предлагают их использование у беремен
ных с экстрагенитальными заболеваниями — гипертонической бо
лезнью, заболеваниями ночек, при которых они ока зываются  це н
ными для  прогноза.

Возникает  вопрос о причинах повы шения АД в пол ожении на 
спине по сравнению с, таковыми на левом боку. Можно полагать,  
что положение  на левом боку обеспечивает улучш ен и е  кровообра
щени я правой почки, ок азываю щейся  в силу  анатомических 
особенностей кровоснабжения в худших условиях при беремен-
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ноет и по сравнению с левой почкой. Поворот на левый бок снимает 
давление беременной матки на сосудистую систему почек, в первую 
очередь правой,  в результате  у л уч ш ени я  кровообращения умень
шается  выброс в кровоток ренина  и, следовательно,  ангиотензина  
И, что приводит  к сн и ж ен и ю  АД. Чувствительность сосудистой 
системы к ангиотензину II,  я в л яю щ а я с я  одной из важн ых причин 
артериальной гипертензии беременных, может  быть оценена с 
помощью проб с ангиотензином,  зак лю ча ю щи хся  в повышении 
А Д в ответ на введение препарата  [De Voe S., O’Sha ug hn essv  R 
1984, и др .] .  J "

Артериальное  давление Легко и значительно меняется  у бере
менных ж е н щ и н  в ответ на любые эмоциональные факторы — 
беседы о необходимости госпитализации,  сообщения об отклоне
ниях в течении беременности,  изменении полож ени я плода и др. 
По данным R. Comino и соавт. (1985) ,  наиболее низкие  ци фр ы АД 
бывают после за верше ния осмотра беременной ж ен щи ны ,  самые 
высокие  — до начала  врачебного осмотра. Поэтому возникает 
вопрос о необходимости стандартизации условий исследования 
АД и целесообразности измерений в трех положениях — сидя,  
на левом боку, на спине.  Самое высокое систолическое и диастоли
ческое АД определяют в положении сидя,  промежуточное  — в 
пол ожении на спине,  самое низкое — на левом 6okv fComino R 
et. а!.. 1984, и др.] .

Прилипая значение  ф унк ц ио на льн ым  пробам в оценке состоя
ния сосудистого тонуса у беременных же нщ ин ,  следует подчерк
нуть, что эти пробы имеют большее значение  в прогнозе развития  
позднего токсикоза,  в выделении групп риска  по возникновению 
данного осложнения,  в то ж е  время они малоэффективны как 
методы выявлен ия  ранних клинических признаков  позднего токси
коза.

При позднем токсикозе беременных изв ращаются  механизмы 
саморегуляции сосудистого тонуса,  в том числе регионарного,  
в частности сосудов мозга. Это может  привести к острому н ар уш е
нию мозгового кровообращения и приступам эклампсии в случае 
отмены гипотензивных средств,  например ганглионарной блокады 
[• уханова  Л. П., 1983].  Изменен ия  сосудистого тонуса могут про
являт ь с я  невысоким подъемом АД как единственным симптомом 
позднего токсикоза,  без сопутствующих протеинурии,  отеков. 
1акие  формы позднего токсикоза  в нашей стране получили наз
вание моносимптомных,  а терминологический комитет Ам ер ик ан
ской коллегии акуше ров  и гинекологов с 1972 г. обозначает их 
как «гипертензию беременных» или «гестационную гипертензию».  
Считают, что появление гипертензии в поздние сроки беремен
ности обусловлено низкими резервными возможностями почек 
[Chesley L., 1985].

Изучение  клиник и позднего токсикоза  заставляет  вспомнить 
справедливость с у ж д е н и я  Д. Ф. Чеботарева (1956) и других 
отечественных авторов,  которые придавали особое значение
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динамике  АД во время беременности,  его повышению по сравне
нию с исходным, имевш имся до беременности или в первые 3 мес 
беременности.  Д. Ф. Чеботарев указывал ,  что нет четкого п а р а л 
лелизма между АД и регионарным тонусом сосудов мозга,  сердца 
и других органов. Он т ак ж е  обращал внимание  на то, что у лиц с 
исходной артериальной гипертензией тя ж е л ы е  пр оявлени я  позд
него токсикоза могут наблюдаться  при сравнительно небольшом 
повышении АД.

Это же  подтверждают собственные данные: артери аль на я  ги
пертензия в разные сроки беременности имелась  только  у 29 из 
45 женщи н,  посетивших же н ск ую консультацию один и более раз. 
Время первого по вышения колебалось от 23 до 34 нед; в 22 случая х  
цифры АД при наблюдении в консультации не пре выша ли 
1 4 0 / 9 0 — 150/100  мм рт. ст., но в четырех случая х  достигали 
1 6 0 / 1 0 0 — 160/12 0  мм рт. ст. Одна из больных в дал ьнейшем погибла 
в результате кровоизлияния в мозг, у двух были обширные морф о
логические  изменения в печени и почках,  у одной — в почках.  
В трех случаях у беременных в жен ско й консультации  отмечалось 
повышение АД до 1 7 0 / 1 0 0 - 1 8 0 / 1 2 0  мм рт. ст. Одна из больных 
погибла от кровоизлиян ия в мозг, у остальных двух  имелись 
обширные изменения  в печени.

В целом следует подчеркнуть  знач ительны й полиморфизм 
динамики АД у беременных с т яж е л ы м и  фор мами позднего 
токсикоза:  у части повышение АД было отмечено с конца  II три 
местра,  у части — после регистрации в течение  ряда  недель АД 
на цифрах 140/80 — 150/100 мм рт. ст., в даль не йшем происходило 
его сни жение  до 130/80 — 120/80  мм рт. ст., что вовсе не означало 
положительной динамики заболевания .  У части беременных тече
ние позднего токсикоза  сопровождалось невысокой артериальной 
гипертензией (до 130/90  мм рт. ст. ) ,  но у этих беременных была  
исходная артериальная  гипотензия  с АД в начале  беременности 
не выше 9 0 /6 0  мм рт. ст. Не отмечено четкого пов ышени я диа
столического АД во всех случаях:  у 6 беременных при систоли
ческом АД более 120 мм рт. ст. диастолическое АД было норма ль 
ным (80 мм рт. ст. и ни ж е) .  Только  у двух беременных по вы ш е
ние диастолического АД более 80 мм рт. ст. наблюдалось при 
нормальном систолическом АД (120 мм рт. ст. и н и ж е ) ,  в осталь
ных случаях происходило повышение как систолического,  так  и 
диастолического АД. При поступлении в отделение патологии 
беременности обращало на себя внимание параллельное  повышение 
систолического и диастолического  АД: ли ш ь  у двух беременных 
же н щи н из ‘18 цифры АД были в пределах 1 1 0 / 8 0 — 120/70  мм рт. ст. 
Уровень систолического АД в основном составлял 140 160, в от
дельных случаях достигал 190 — 220 мм рт. ст.; в среднем —
144,8 +  2,4 мм рт. ст. Диастолическое АД у 13 больных было 
100 мм рт. ст. и более, в среднем 93,4 +  2,05 мм рт. ст. З а  время 
пребывания в дородовом отделении отмечен достоверный рост 
цифр как систолического (в среднем на 12 мм рт. ст., т. е. до
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156,8 +  2,6 мм рт. ст .) ,  так и диастолического  АД (в среднем 
на 9,5 мм рт. ст., т. е. до 102,9 +  1,9 мм рт. ст. ).  Л и ш ь  у  5 больных 
систолическое  АД оставалось менее 160 мм рт. ст. и у двух 
диастолическое АД  было 80 мм рт. ст. и менее. М. Lopez-Llera 
и соавт. (1976) представили более высокие цифры АД при позднем 
токсикозе:  систолическое  АД у погибших и в ы ж и вш и х  соответ
ственно равнялось  170,5 мм рт. ст. и 158,7 мм рт. ст., диастоли
ческое АД — 116,5 мм рт. ст. и 107,2 мм рт. ст.

Т аки м  образом, при тяжелом позднем токсикозе беременных 
наблюдаются разные варианты динами ки артериального давления,  
которые имеют индивиду альн ый характер  и не поддаются одно
значной оценке,  поэтому учитывать  динамику АД нельзя  в отрыве 
от общей кли ни к и беременности,  в отрыве от исходного АД и 
особенностей клинического течения позднего токсикоза.

Ф ункция почек. Поздний токсикоз беременных почти всегда 
сопровождается  т яж е л ы м  нарушением ф у н к ц и и  почек. Известна 
высокая  частота сочетания позднего токсикоза  с врожденной и 
приобретенной патологией почек. Однако не всегда можно сказать,  
насколько  обна ружен ны е измен ения  в почках зависят  от их пред
шес твую щей  патологии и в какой мере связаны  с идиопатической 
нефропатией.  1ак, по данным морфологического  исследования,  
хронические  заболевания почек, предшествующие беременности,  
имелись у 14 из 53 больных:  врожденные аномалии развития  сосу
дов почек,  опущение  с гшелоэктазИей,  м ежуточный нефрит,  нефро- 
склероз на фоне нефрита  и др. Патоморфологические  изменения,  
связанн ые  с токсикозом,  в наибольшей степени распространялись  
на кан альцевый аппарат :  практически во всех случаях  имелась 
зернистая  мелкокапельная ,  иногда пылевидная ,  иногда — вакуо ль 
ная  дистро фия извитых канальцев,  обычно резко вы раже нная ,  в 
части случаев  с десквамацией и распадом клеток почечного эпи
телия.  Паренхиматозна я  дистро фия ночек более чем в ‘/ з  случаев 
сочеталась с жировой дистрофией канальцев.  Просвет извитых и 
пр ямых кан альцев  имел участки неравномерного расширения,  
иногда чередующиеся  со сп ав шим ис я  участками,  был выполнен 
зернистыми и розоватыми рых лыми или плотными гомогенными 
массами в виде гиалиновых,  восковидных цилиндров.  Нередко в 
просвете определяли клеточный детрит,  выщелоченные,  гемолизи- 
рованные эр и т р о ц и т ы .

Почки имели дрябловатую консистенцию, были увеличены в 
размерах ,  набухшие,  отечные,  вплоть до резкого отека межуточной 
ткани с выбуханием за пределы соединительнотканной капсулы.  
На  разрезе  корковый слой чаще имел бледно-серый,  тусклый вид, 
иногда с желтоватым оттенком и смазанным,  стертым почечным 
рисунком.  Обычно имелось довольно четкое разграничение  кор
кового и мозгового слоев. Последний представляли темно-красные 
и серовато-красные пирамиды,  нередко с цианотичным оттенком. 
Ъ отдельных случаях  границы слоев были смазаны, нечеткие,  весь 
почечный рисунок стерт. У ’/ 3 больных эту картину дополняли
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очаговые и мелкопятнистые кровоизлиян ия от единичных до 
множественных под капсулу почек, в пар енхиму — п реи мущ е
ственно в интермедиарную зону, редко в мозговон слой, а т акж е  в 
слизистую оболочку чашечек,  лоханок.  Очаговые и множественные 
мелкопятнистые кровоизлияния наблюдались в слизистой оболочке 
области дна и задней стенки мочевого пузыря.  В 8 случаях  на 
фоне указанных изменений имелис ь  очаговые или обширные 
кортикальные некрозы,  которые иногда соп ровождались  ле йк о
цитарной и лимфоцитарной инфильтрацией.

В отличие от значительного по раж ени я канальцевого апп арата  
довольно редко наблюдалась вы р а ж е н н а я  патология  клубочков,  
которые были увеличены в размерах,  имелась ир олифераци я  кле
ток эндотелия со склеиванием петель в виде пальцевидных обра
зований, иногда встречались рубцово-измепенные клубочки.  Т а к ж е  
отмечались проявления гиалиновой дистрофии капсулы клубоч
ков — ее фибриноидное набухание,  утолщение  базальной мем
браны, плазматическое  пропитывание.  Процессы гиалиноза  
широко захватывали сосудистую систему ночек в целом: отмечены 
плазматическое  пропитывание ,  утолщение и отечное разрыхление  
стенок капил ляров  и артериол канальцев ,  клубочков,  а т акж е 
межуточного  слоя. Эти изменения  сопровождали призна ки т я ж е 
лого наруш ени я микрокровотока  в ночках: неравномерное,  застой
ное полнокровие,  малокровие  капилляров ,  артериол,  чередование 
участков расш ир ени я отдельных петель капилл яров  со спа вш им ис я  
участками,  гиперемия прекапилляров  мозгового слоя, наличие  в 
сосудах лизированных эритроцитов,  фибриновых тромбов.

Следует отметить,  что изменения канальцевого апп арата  почек 
при позднем токсикозе беременных в виде некроза  эпителия  
извитых,  частично прямых канальцев , жировой дистрофии,  хро
нического воспаления  отмечали уже в работах начала столетия,  
что хорошо освещено в обзоре С. А. Селицкого (192(>). Одновремен
но обращали внимание на частоту сопутствующего патологии 
почек расширения (сдавления)  мочеточников,  что связывали  с 
аномалией бифур кации  брюшного отдела аорты,  с врожденной 
узостью аорты.

Изменения,  сходные с таковыми при Нозднем токсикозе,  опи
саны у погибших в результате хронической патологии печени. Это 
дистрофические процессы в извитых и прямых канальцах ,  набуха
ние петель клубочков,  гиалипоз капсулы клубочков,  стенок микро- 
сосудов, отечное разрыхление  и лим фоид ная  ин фи ль тр ац и я  и н 
терстициальной тКани [Ш улу тк о  В. И., 1976].

Таким образом, сложно говорить о специфичности патоморфо
логических изменений почек при нозднем токсикозе беременных.  
Не вносят ясности в этот вопрос и результаты биопсии почек. По 
данным H. Haidt и соавт. (1984) ,  биопсия  почек через год после 
родов, осложненных поздним токсикозом,  вымол ценная у 124 ж е н 
щин,  выявила  у 37,5 % эндотелиоз,  у 12.5 "о — гломерудопеф-  
рит, у 12,5 % — иефросклероз,  еще у 12,5 % — другую патологию
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почек. Клин ическ ие  проявления  заболевания  почек во время бере
менности имелись  у 40 из 124 беременных.  При биопсии почек 
у 176 беременных с поздним токсикозом L. Chesley (1985) вы яв 
лены  изменения,  которые могли быть характерны только для ток
сикоза  у 55 % больных,  а хроническую патологию почек в виде 
нефросклероза,  хронического  гломерулонефрита ,  ин терстици аль
ного нефрита,  пи елонефрита  — еще у 40 % больных.

Особое значение  приобретает внедрение  в клиническую п р а к 
тику соответствующих методов исследования  функц ии почек, 
соответствующих критериев,  которые позволили бы разграничи
вать хроническую патологию почек от изменений,  свойственных 
позднему токсикозу,  определять  степень почечной недостаточ
ности, т яж есть  почечных нарушений.  Многие методы исследова
ния,  при мен яемые  для  этих целей нефрологами,  неприемлемы у 
беременных жен щи н,  и возникает вопрос о допустимых и ин фор 
мативных методах,  их у н и фи ка ци и в целях  сопоставимости резуль
татов разных авторов.

Прин ято  считать,  что одним из первых симптомов позднего 
токсикоза беременных являет ся  протеинурия .  Между тем собст
венные данные показывают, что протеинурия  является  наиболее 
поздним симптомом.  Она возникает  между 20 — 35 нед (в среднем в
29,4 нед) вслед за патологической прибавкой массы тела и 
артериальной гипертензией.  Поэтому протеинурию никак  нельзя 
отнести к ранним проявления м нар ушенной ф у н к ц и и  почек. Того 
ж е  мнения  пр и де рж ив ается  L. Chesley (1985) ,  который считает 
протеинурию поздним симптомом токсикоза,  по являю щим ся  уже 
на фоне  морфологических изменений в нефроне:  у 10 % больных 
эклампсией протеинурия  возникает только после окончания  судо
рожного синдрома.

При почечной патологии раньше других обычно нарушается  
концентрационная  функ ц ия .  О пей можно судить по двум сопр я
ж е н н ы м  показателям — суточному объему и относительной плот
ности мочи. В норме суточные колебания плотности мочи нахо
дятся  в пределах  1010 — 1030, суточный объем мочи у же нщин  
составляет 1200— 1600 мл.

Согласно собственным Данным,  у 6 из 18 больных,  находив
ш их ся  в отделении патологии беременности и в дальнейшем 
погибших в результате  позднего токсикоза,  наблюдалась  полиурия  
до 2,9 л /с у т ,  в части случаев форсированная  диуретическими 
препаратами,  у пяти больных преэклампсией суточный диурез 
составил 1000 — 700 мл, у остальных — менее 700 мл, несмотря на 
применение  диуретических препаратов.  Относительная  плотность 
мочи во всех случаях была низкой.

Относительную плотность мочи определяет масса молекул,  
растворенных в i  мл. По данным Д. Дочева (1976) ,  при обычном 
пищевом рационе  с мочой выделяется  1200 моем субстанций.  
Если относительная  плотность мочи достигает 1036, то указанное 
количество субстанций выделяется  с 1000 мл. Для  выделения  того
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ж е  количества осмотических субстанций при относительной 
плотности 100В необходимо было бы выведение В л мочи в сутки.

Следует п о д ч е р к н у т ь ,  что даж е обычная оценка относительной 
плотности мочи в динамике  беременности позволяет  достаточно 
надежно судить о состоянии концентрационной ф ун кц ии  почек: 
так как исследуют утреннюю порцию мочи, полученную в наи
более благоприятных условиях для ф ун кц ии  ночек (пр ебывание  в 
постели, т е п л о ) , то колебания относительной плотности .мочи 
должны быть достаточно выражены.  Постоянная  изостенурия 
(1010— 1012) или гипостенурия (1008— 1002) являетс я  серьезным 
доказательством нарушения концентрационной фу нкц ии  ночек. 
Именно такая  динамика  относительной плотности мочи. т. е. 
стойкая гиноизос.тенурия С ранних сроков и далее на протяжен ии  
беременности,  имелась у половины погибших й результате позд
него токсикоза.

Нарушения концентрационной фу нкц ии  почек у беременных 
жен щин раньше всего проявляются при поражении канальцевого 
аппарата,  в частности при пиелонефрите как с хроническим,  
так и <• острым течением — у 1 I беременных ана лизи руемой 
группы в разные сроки наблюдалась клиник а  острого или обостре
ния хронического ииелонефрпта ,  сопро вожда вшаяся  лихорадкой,  
болями в п о я с н и т ' ,  слабостью, общим недомоганием,  мочевым 
синдромом (лейкоцитурин,  бактериурия  и др . ) .  Но всех случаях  
одновременно развивалась и в дальнейшем удерж ива лась  гипо- 
изостенурия.  Следует подчеркнуть,  что подобная клиника,  иногда 
с более стертым течением, наблюдалась еще у части беременных,  
однако ее расценивали как ОРВ И,  пояснично-крестцовый ради
кулит,  угрозу преждевременных родов. Характерно,  что во всех 
этих случаях в дальнейшем такж е наблюдалось стойкое сни же ни е  
относительной плотности мочи.

Почки обеспечивают постоянство объемов жидкостей орга
низма,  осмомоляриость и ионный состав плазмы, оч ищ ен ие  (к л и 
ренс) от избытка  азотистых веществ и др. Фи ль траци и избыточных 
продуктов,  содер жа щихся  в плазме,  избыточных объемов воды 
совершается  в клубочках,  через которые в нормальных условиях 
выделяется  до 120 мл мочи в 1 мни. На рушение  клубочковой 
фильтрации приводит к сн и же ни ю  клиренса кре атинииа  и моче
вины. Поэтому определение  кре атинииа  и мочевины в плазме 
позволяет с достаточной точностью судить о тяж ести по раж ения 
почек, прогнозировать исход беременности для матери и плода 
[Arqueros  К. el al., ШН! и др. ].  Мочевина — конечный продукт 
белкового обмена — в норме содержится  в плазме  крови в концент
рации 3,2 —В,5 ммоль/л .  При осложнении беременности т яж е л ы м и  
формами позднего токсикоза  ее содер жа ние  повышается  в 1,5 раза 
у вы жи вш их  и в 2 и более раза — у погибших |L opez-L lera  М. 
et al., 197В]. Отмечена  высокая зависимость  между содержанием 
мочевины в плазме у беременных с токсикозом и гипотрофией,  
дистресс-синдромом у плода |Sat>en N. et al., 1984].

2 Зак . 04 ! 33
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В последние годы все шире  проводят  исследование  мочевой 
кислоты у беременных с поздним токсикозом.  Мочевая кислота 
представляет  собой результат  обмена пуринов,  ее уровень повы
шается  при пор ажении почек и другой патологии.  Нормальная  
концентрация  мочевой кислоты в плазме составляет  2 —
6 мг/ЮО мл, или 0 ,1 18 —-0,354 ммол ь/л  ( 1 1 8 —354 м м о л ь /л ) .  
F. Bonhomme,  P. Dagoussel  (1085) считают,  что при физиологи
ческом течении беременности кон центрация  мочевой кислоты не 
превышает  320 м м о л ь /л  и чем раньше повышается  ее соде рж а
ние в сыворотке крови, тем хуже прогноз к а к  для матери,  гак и для  
плода. Наибольшее  число осложнений наблюдается при концентра
ции 550 м м о л ь /л  и более. K. Ciit.scli (1985) относит определение 
мочевой Кислоты в сыворотке крови наряду с измерен нем сред
него АД и определением коленного рефлекса к обязательным ди на 
мическим тестам д ля  прогнозирования токсикоза у беременных из 
группы риска  этого осложнения.

Фак тичес ки полностью в настоящее  время оставлено исследова
ние у беременных такого показателя азотистого обмена, как оста
точный азот, уровень которого в сыворотке крови повышается 
поздно, при значительном по объему повреждении нефропов.

Изучение  показателей азотовыделительной функ ц ии  почек у 
беременных,  погибших вследствие позднего т о к с и к о з а  и находив
шихся  перед родами в отделении патологии,  показало,  что, не
смотря на прогрессивное ухуд шение  состояния ,  средние цифры 
остаточного азота к концу пребывания в отделении были даже ниже 
исходных при поступлении и в пределах нор мальных значений 
(соответственно 23,2 и 24,5 м м о л ь / л ) ,  причем при поступлении 
концентрации остаточного азота сыворотки крови выше нормы 
(30-^38 ,6 м м ол ь/ л )  отмечена у двух,  а к концу пребывания в 
отделении — только у одной беременной ж е н щ и н ы  (44,3 м м о л ь / л ) . 
Т а к ж е  недостаточно информативными,  хотя и более показатель
ными, были показатели креагинина  (0,110 м м о л ь /л  при поступле
нии и 0,181 м м ол ь/ л  в среднем с концентрацией до 0,448 ммоль/ л  
в одном случае к концу пребывания в отделении патологии бере
менности).  Наиболее показательной оказалась  динамик а  мочевины 
в сыворотке крови.  Последняя  неуклонно нарастала  и составляла 
в среднем 7,2 м м оль/ л  при поступлении (т. е. уже  превышала  
норму) и 9 —.12 мм о л ь/ л  к концу пребывания в отделении. Л и ш ь  
у двух больных цифры мочевины оставались в пределах нормаль
ных значений (6,5 — 0,8 м м о л ь /л ) .

При нормальном мор фофункциопальном состоянии почек в 
сутки теряется  до 50— (50 мг белка,  что не может  быть определено 
при нятыми методами исследования  протеииурии.  К. Page (1972) 
и другие авторы считают, что при физиологической беременности 
через почки теряется  до 200 — 300 м г /с ут  белка. Протеинурия  
может  быть почечного и вненочечного происхождения.

Причин внепочечной протеинурии много, наибольшей значение  
имеет повышение в крови концентрации низкомо лекул ярных
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белков, которые свободно фил ьтруют почечные клубочки (н ап ри 
мер. при повышении концентрации миогемоглобина,  гемоглобина 
в результате интенсивного гемолиза) .  Почечная  нро те ин урия  т а к 
же зависит  от ряда  причин:  на р у ш е н и я  реабсорбции белка в 
проксимальных канальцах ,  повы шения проницаемости для белка 
клубочков,  реже — повышения проницаемости стенок кан альцев  
почек. При многих патологических состояниях имеется сочетание 
клубочковой и канальцевой протеинурии.

Имеется  тесная  зависимость межд у степенью про теинурии и 
состоянием плода. Потеря  больших количеств белка (2 — 3 г / с у т  
и более) не может быть компенсирована  организмом,  что ведет к 
развитию нар ушений онко- и осморегуляции,  гиповолемии,  отеч
ному синдрому и другим т яж е л ы м  нар ушениям .

Т ак  как про теинурня  являетс я  отражением определенных,  час
то значительных,  изменений в почках,  ее нельзя  отнести к ранним 
симптомам почечной патологии и следует расценивать  как  очень 
серьезное доказательство тяж ести и длительности патологического 
процесса в почках.  Выше было указано,  что про теинурия  разви ва 
ется в более поздние сроки течения токсикоза,  после по явления  
отеков и артериальной гипертензии.  Обращают на себя внимание  
значительные колебания  протеинурии при токсикозе  примерно 
одинаковой тяж ести и длительности (0 ,066—4,46 г / л  в ан а л и з и 
руемой группе) .  Имеет  значение  определение прогеинограммы 
мочи.

Следует подчеркнуть,  что непр ави льная  оценка  ф у н к ц и о н а л ь 
ного состояния ночек при беременности и недостаточное вы я в л е 
ние почечной патологии зависят  от многих причин:  1) разных 
подходов к диагнозам патологии почек врачами-тераиевтами,  
акушерами,  патологоанатомами,  что заставляет  сделать акцент  на 
необходимости изучения  этой проблемы совместно всеми у к а з а н 
ными специалистами;  2) недостаточного умени я  пра вильно оце
нить лабораторные данные,  что приводит к неоправданным записям 
в обменно-уведомительных картах  беременных об ана ли зах  мочи 
«норма» (« N » ) ,  хотя прочтение этих анализов  выявляет  наличие  
в них определенного числа клеток почечного эпителия,  лейкоцитов ,  
бактерий и других патологических элементов.

Представляется ,  что это обстоятельство заслуж ив ает  особого 
внимания,  так как «находки» в осадке мочи у беременных с 
тяж елым и формами позднего токсикоза  всегда значительны.  Так,  
из 18 больных анализируемой группы,  нахо дивш ихс я  в отделении 
патологии беременности,  у 12 в осадке мочи имелись  клетки пло
ского почечного эпителия  от 2 — 4 до больших количеств,  у 13 
наблюдалась лейкоци турия  от нерезко выраже нной ( 8 —-15 ле йк о
цитов в поле зрения)  до значительной ( 4 0 —60 и более с образо
ванием лейкоц итарных  комплексов , густым покрытием ле йк о
цитами полей з рени я) .  В случаях нев ыраже нной лейк оц иту  finii 
последняя  подтверждалась при проведении проб Каковского  
Аддиса,  Нечииоренко.  Нередко ей сопутствовали бакт ери ури я
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(в 5 с л у ч а я х ) ,  появление  в моче слизи,  трипельфосфатов ,  уратов,  
оксалатов.  У всех без исключения больных выявлял ись  гиалино
вые цилиндры (в отдельных случаях  до 5 - 8  и более в иоле зре
н и я) ,  у каждой 3 —4-й — зернистые и восковидиые ( 2 —-5 в поле 
з рени я) ,  ре же  — эпителиальные цилиндры (у 2 больных) .  У к а ж 
дой 3-й беременной отмечено наличие  в мочевом осадке изменен
ных (10 — 70 в поле зрения)  и неизмененных эритроцитов (8 — 
30 и более, до зан им аю щих все иоле зр ен и я) .

Патология  мочевого осадка сочеталась с высокой протеину-  
рией,  изостенурией,  что не находило должной оценки со стороны 
врачебного персонала: среднее содержание  белка в моче при по
ступлении в стационар составляло 2,93 г / л  с колебаниями от 
0,033 до 13,2 — 16,0 г /л .  У 6 из 18 беременных в момент поступле
ния  про теинурия  отсутствовала.  К концу пребывания в отделении 
патологии беременности ( 1 —31 суг) протеин ури я  отмечена у всех 
без исключения,  причем в более тяж елой степени со средним со
держ ани ем  белка  4,73 г /л ,  индивидуальными колебаниями от 
0,033 (редко) до 9 ,9 — 19,8 г / л  (!) .  Зависимость  между степенью 
протеинурии и кл иническими проявл ениями позднего токсикоза 
(эклампсия ,  острая почечная недостаточность и др.) отсутствова
ла. Обращали на  себя вни мание  изо- и гипостенурия  (относитель
н ая  плотность мочи в динам ике  стационарного лечения  у боль
шинства  не пр евыш ала  1006— 1016),  монотонность плотности мочи 
и н и кт ур и я  при проведении пробы по Зимницкому.  Не  отмечено 
параллелиз ма  межд у нарушением концентрационной функц ии  
почек и тяж естью  протеинурии.  У больных с относительной 
плотностью мочи при пробе Зимниц ко го  в пределах  1005— 1012 
и увеличении ночного диуреза протеин ури я  не превы шала  0,165 —
0,66 г /л .  Напротив ,  при более сохранной концентрационной ф у н к 
ции ночек (относительная  плотность мочи при пробе Зимницкого  
1015— 1025; 1012 — 1026; '10 15s*-1029) протеинурия  составляла
0,66 — 6,6 — 16 г /л .  Это обстоятельство л и ш ни й раз свидетельствует
о значении комплексной оценки клинических и лабораторных 
данных,  от ра ж аю щ их  состояние  ночек у беременных с поздним
Т О К С И К О З О М .

Ф ункция печени. Ф у н к ц и я  печени при позднем токсикозе 
беременных значительно нарушается ,  что связано с тяж е л ы м и  
патоморфологическими изм енениями органа.  Эти изменения  воз
никают в результате  хронического расстройства кровообращения: 
происходит  резкое расширени е  внутридольковых капилляров,  в 
них формирую тся  тромбы, развивается  умеренное  и резко вы ра
женное  неравномерное  застойное полнокровие печени с рас шире
нием пер иси нусоидальных пространств.  Н ар у ш ен и я  кровообраще
ния  сопровождают отек межуточной ткани,  набухание  и отек 
печеночных клеток.  Раз вивается  пар енхиматозная  дистрофия 
геиатоцитов (отмечена у 44 из 53 погибших) ,  чаще в виде резко 
выражен но й пылевидной,  мелкокапельной,  нередко зернистой; 
жи ровая  дистро фия  (отмечена в 37 случаях)  д и ф фу зн ая  или
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преимущественно в центре долек,  у большинства  резко в ы р а ж е н 
ная  по типу мелко- и кру пнокапельной жировой декомпозиции.  
Этим изменениям сопутствует д ис ком пле кс аци я  гепатоцитов с 
выраже нным нарушением архитектоники долек.

На фоне признаков  тяжел ого  расстройства кровообращения,  
паренхиматозной и жировой дистрофии отмечаются  два типичных 
для  позднего токсикоза  признака  — некрозы печени и кро во и зл ия 
ния. Некрозы от очаговых, мелких (что реже)  до обширных,  
многочисленных,  крупноочаговых,  с образованием массивных 
участков,  захватывающих большую часть печеночных долек,  
обнаружены более чем у половины погибших (29 случаев) .  Они 
одинаково часто располагаются  в центре долек,  с сохранением 
гепатоцитов по периферии и, напротив,  на периферии долек,  при 
сохранении гепатоцитов в центре.  О длительности некротических 
процессов в органе у части погибших свидетельствуют полный 
распад и расплавление  гепатоцитов при сохранении только соеди
нительнотканной стромы и миграции к очагу некроза лейкоцитов.  
Обращает на себя внимание  частота лейкоцитарной ин фи ль тр аци и 
участков некроза и кровоизлияний,  ( а к а я  ин фи ль тр ац и я  вплоть 
до формирования  обширных скоплений в центре очагов и ле йк о
цитарного вала по периферии обнаружена  у 2 0 —25 % погибших.  
Эти находки дополняют лейкостазы в капиллярах .

Кровоизлияния,  т акж е  чаще множественные,  различной вели
чины, но нередко обширные (до 6 см и более в д и а м е т р е ) , чере
дующиеся  с некрозами,  обнаружены у 25 погибших.  Характерно,  
что кровоизлияния в ткань  печени в виде массивных очагов, 
занимающих почти всю долю печени или всю печень или равно
мерно обильно рассеянные в печеночной паренхиме,  различной 
величины и формы обычно сочетались с су бк апс ул ярны ми крово
излияниями.  Последние  от субка псулярпых петехий (редко) до 
обширных и множественных под капсулой встречались  и при от
сутствии сопутствующих кровоизлияний в паренхиму,  придавали 
поверхности печени пятнистый вид за счет отдельных и слива ю
щихся  темно-красных субкапс улярпых  гематом.

Морфологические изменения  печени отра жа лис ь  на консистен
ции органа — она могла быть от очень плотной до дрябловатой и 
дряблой,  набухшей.  Разнообразным был цвет печеночной парен
химы — от желтоватого,  желтого  и интенсивно желтого  до корич
нево-серого, серо-желтого,  тусклого глинистого и синюшного.  
В некоторых случаях  отмечена пигмен тация  цитоплазмы гепатоци
тов. З а  счет чередования участков кровоизлияния,  некрозов,  
стертости,  смазанности,  застойности рисунков долек ткань  печени 
на разрезе имела пестрый,  пятнистый вид с мускатным,  мрамор
ным фоном. Значительно менялась  масса органа — от 1200 до 
2500 г при средней массе в норме 1350 г.

Морфологические изменения в печени при позднем токсикозе 
в виде кровоизлияний и некрозов в целом хорошо известны и в 
конце XIX столетия получили название геморрагического гепатита.
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В 1914 г. М. А. Колосов сообщил о смертельном кровотечении 
из печени при эклампсии у 39-летней первобеременной жен щины.  
Кровотечение было из некротического участка  печени,  которая 
пре дставляла  собой сплошное чередование  множественных очагов 
кровоизлия ний  и некрозов.

Сообщения о кровотечении из печени в результате ее разрыва 
при позднем токсикозе стали появляться  чаще в последние годы 
[McKay D., 1972; Wes te rg aard  L., 1980, и др.] .  Разр ыв  нечени 
сопровождается чрезвычайно высокой летальностью,  чаще его 
источником являю тся  суб ка пс улярны е гематомы [Tref fers  Р., 
Sm orenberg-Schoor l  М., 1985, и др .] .  М. Lopez-Llera и соавт. 
(1976) обна ружи ли субк апс улярные  кровоизлиян ия в печени у 
3 из 33 погибших в результате позднего токсикоза.  Масса печени 
была  значительно увеличена в большинстве случаев.  Последние 
авторы считают,  что патогенез п о раж ен ия  печени при позднем 
токсикозе  изучен плохо,  а кл и н и к а  разрыва  печени включает  две 
стадии: формирование  субка псулярной гематомы, ее разрыв.  
Матери нская  смертность достигает 56 75 %. Осложнение  чаще
наблюдается у многорожавших,  на фоне  преэклампсии и эклам
псии [Copas Р. et  al., 1985].

При эхографическом исследовании печени у беременной с 
т яж е л ы м  токсикозом и H E L L P -синдромом В. Benacer raf  и соавт.
(1985) обнаруж или  множественные эхонегативные участки,  расце
ненные ими как  следствие пер ипортальных некрозов и крово
излияний.  Че рез  неделю после родоразрешения эти изменения  
исчезли.

Следует подчеркнуть  определенное  несоответствие тяж ести 
патоморфологических изменений печени и скудности клинических 
пр оявлений печеночной недостаточности при позднем токсикозе 
беременных.  Так,  например,  патоморфологические  признаки 
кли нических проявлений пор аж ен ия  печени в виде множествен
ных следов расчесов на коже конечностей,  желтушности кожных 
покровов отмечены ли ш ь  в 4 случаях ,  тогда как тя ж е л ы е  морфоло
гические  из менен ия  органа  — у всех погибших.

Ведность клинических  проявлений патологии печени при 
нозднем токсикозе  диктует необходимость внедрения  надежн ых 
лабораторных критериев  оценки тяж ести ее поражения.  Лаб ора 
торный скри нин г  должен учитывать  оценку основных функц ий  
нечени — участие  в синтезе  белков, ферментов,  пигментном обме
не, дез инт оксикационную фу н к ц и ю  и др.

При позднем токсикозе  развиваются  гипопротеинемия со сни
ж ен ием  общего белка  до 6 0 —50 г / л ,  диспротеинемия за счет 
сн и ж ен и я  альбуминов, гаптоглобина,  увеличения cti-, я ß-глобу- 
линов при неизмененной концентрации у-глобулинов.

Согласно собственным данным,  у беременных,  погибших в 
результате  позднего токсикоза,  концентрация  общего белка до 
родов составляла  59,5 +  1,9 г / л  и колебалась  в отдельных случаях  
от 51 до г 6,5 г /л .  Протеинограмма выглядела  следующим образом:
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концентрация  альбуминов — (41,8 +  1,5 % ) ,  a i - глобулинов — 
(9,2 +  0,6 % ) ,  аа-глобулинов -  (15,6 +  1,07 % ) ,  ß-глобулинов -  
(18,7 +  1,2 % ) ,  ß -глобулинов — (17,3 ±  0,6 % ) .

Диспротеинемия и сни ж ени е  концентрации общего белка при 
токсикозе зависят  от разных причин:  нарушении синтеза  в печени, 
повышенного потребления,  потерь во впесосудистое пространство,  
потерь с мочой и др. Поэтому на основании определения указанных 
параметров не представляется  возможным оценить т яж е с ть  пора
ж ен ия  печени у беременных с поздним токсикозом.

В последние годы внимание клиницистов  иривлечепо к амино- 
трансферазам ( т р ан с а м и н а з а м ) , обеспечивающим перенос амин о
группы от аминокислот к кетокислотам.  Амин отрансфер азы 
значительно диф фун дирую т в кровоток при повреждении ткани 
печени (а л ан и н ам и н о тр ан сфер аз а ) , печени, поджелудочной ж е 
лезы, миокарда,  например при инфаркте  (аспартатаминотранс-  
ф е р а з а ) .

Активность аспарагина ми нот раи сфе разы (А с А 1 )  в плазме  в 
норме равна 3 — 14 м км ол ь/  (л- мин) или 40 +  24 ед. Активность  
аланинаминотрансферазы (АлАТ)  в плазме равна 4 -  
17 м к м о л ь / ( л -  мин),  или 36 +  25 ед. При позднем токсикозе  
беременных с диастолическим АД ^ 1 0 0  мм рт. ст. активность  
АлАТ и / и л и  АсАТ повышается  до 20 м к м о л ь /  (л- мин) и более 
у 2 0 %  больших ITreffe rs  Р., Smorenberg-Schoor l  М., 1985].  От
мечена зависимость Между оценкой тяжести токсикоза по Göecke 
и величиной активности трансфераз :  при индексе гестоза 1 —
3 балла активность  АлАТ и АсАТ соответственно равна 9,3 +  3,9 
и 6 , 5 +  3,7 м к м о л ь / ( л - м и н ) .  При индексе > 4  балла  активность 
соответственно составляет  1 5 , 2 + 1 8 , 1  и 1 3 , 4 +  19,5 м км оль/  (л • 
м ин) ,  при внутриутробной гибели плода — соответственно
86,9 +  191,4 и 28,9 +  35,3 м к м о л ь / ( л -  мин) [ Fisch 1 F., Gri in- 
berger W., 1982].  Последние авторы такж е  отметили повышение 
активности щелочной фосфатазы с нарастанием тяж ести позднего 
токсикоза.

По состоянию пигментного обмена, а именно по содержанию 
билирубина  в сыворотке крови, т акж е  можно судить  о ф у н к ц и о 
нальном состоянии печени при тяжедом позднем токсикозе:  при 
обследовании части больных в отделении патологии беременности 
установлено,  что концентрация  общего билирубина  при поступле
нии в среднем составляла 9 -10 м км ол ь/ л ,  а к концу пребывания 
в отделении — 12 — 13 мкм оль /л  с колебаниями от 3,9 до
59,5 мкмоль/л .  Показатели АлАТ та кже находились в разных 
пределах,  ацетилхолинэстеразная  активность сни жалась ,  кон цент
рация  глюкозы в крови нарастала  с 3,7 —5,5 до 5,9 — 9/s мк м о л ь/ л ,  
что, очевидно, связано с недостаточной коррекцией вводимых 
объемов препаратами инсулина.  Полее четкие клинические  при
знаки печеночной недостаточности развились  после родоразреше-  
ния  у 14 больных. Они заклю чал ись  в появлении и нарастании 
желтушного  ок рашива ния кожи вплоть до интенсивной желтухи,
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появлении оолси в эпигастральном 
области,  болезненности,  вплоть до 
резкой, при пальпации нечени. 
У ' /л больных отмечено увеличе
ние печени, выступавшей на 4 — 
(i см из-под реберной дуги. У части 
больных удерживалась  в течение 
нескольких суток рвота, имелся 
запах ацетона из полости рта. 
Фактически все случаи позднего 
токсикоза с тяжелой печеночной 
недостаточностью сопровождались 
клиническими проявлениями син
дрома ДВС со стороны желудочно-  
кишечного тракта (кровотечение 
из ж е л у д к а ,  рвота с примесью 
криви и содержимым цвета 
«кофейной гущи») .  У 9 из 14 
больных была эклампсии.

По существу  у больных ук аза н
ной группы наблюдался HKLLP- 
синдром,  что подтверждали и лабо
раторные данные:  громбоцитопе-
ния, гемолиз, увеличение актив
ности печеночных ферментов — 
АлАТ до 12— 15 м м о л ь / ( ч - л )  в 
среднем,  АсАТ (табл. 5) .  Одно
временно значительно нарастала 
концентрация  билирубина ,  и от
дельных случаях менялись  показа
тели осадочных проб, повышалась 
a iц-тил х ол и Ийсте раз пая а кти в-
иость. Концентрации холестерина,  
как правило,  оставалась в преде
лах нормальных значений.

( ’.равнение информативности 
лабораторных данных о тяжести 
пора жен ия печени при токсикозе 
заставляет  признать необходи
мым обязательное определение 
активности таких ферментов,  как 
АсАТ и особенно АлАТ. Повыш е
ния концентрации билирубина 
обычно не наблюдается при обыч
ном течении позднего токсикоза,  
но если ;гго происходит,  то всегда 
свидетельствует  о значительной 
тяжести патологического процесса
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в печени Не случайно Pli. Desjars и соавт. (1979) выделяют три 
варианта  поражения печени при эклампсии:  стертую, ж елтуш н ую  
формы и разрыв субкапеулярной гематомы.
‘ В последние годы описан ИК1 ЛЛ>-сиидром как клиническии 
вариант  позднего токсикоза с тяжелым поражением иечеям, 
тромбоцитопепией и гемолитической апемиеи | W e ins tein L., 
Schwartz М., Brenner  W., 1985; Öagawa N. et aL, 1985, и др.) .

H E L L P  синдром: hemolvsis  (Н)  -  м и к ро аши оп ати че ска я  ге
молитическая анемия; elevated liver fe rments  (KL)  -  повышение 
концецтрации ферментов печени в плазме;  low p la tele t  quant i ty  
м | n  _  низкое число тромбоцитов — характеризуется  появлением 
указанных признаков,  особенно выражен ны м ростом активности 
Ал АТ и АсАТ, тромбоцитопепией на фоне  часто стертых,  невыра 
ж е н н ы х  симптомов позднего токсикоза.  Характерны боли в эпига
стральной области,  н ап ряж ен и е  и болезненность при пальпации 
в правом верхнем квадранте живота,  дискомфорт,  тошнота,  рвота. 
Печень может быть увеличена или мягковатой,  или чрезвычайно 
плотной, твердой консистенции [Qian Р. et a l„  1984; Weinste in  L., 
19821 часто с субкапсул ярным и кровоизлияниями.  Резко (в 1U 
80 раз) повышается активность  АлДТ,  АсАТ. число тромбоцитов 
снижается  до 45 - 5 0 -  Ю'-'/л, концентрация  гемоглобина падает до 
90 г /л  ниже,  гематокрит снижается  до 0,2. > *•-*> с /л.  Одновременно
отмечают нерезкую артериальную гипертензию (до 150/100 мм 
рт. ст.).  увеличение в плазме концентрации мочевой кислоты 
[Qian Р. et al., 1984; Schwar tz  М.. Brenner  W.. 1985, и др. | Авторы 
подчеркивают необходимость своевременпого диагноза  H L L L P -  
с т щ р о м а  и быстрого досрочного родоразрешения,  а т акж е  лечения  
больных гепарином | Heller F. el al., 1985; Sagawa N. et al., l .)8o, и 
др. ].  Обращено внимание на частоту сочетания Н E L L P -синдрома 
с разрывом печени при токсикозе.

Несомненно, что вариантов клинического  течения позднего 
токсикоза очень много, что определяется  преимущественным пора
жением тех или иных жизне нно важн ых органов и систем,  сочета
нием токсикоза с соматической патологией и другими причинами.  
Поэтому выделение сложной клиники позднего токсикоза  в тот или 
иной синдром вряд  лн оправданно.  Представляется ,  что развитие  
H E L L P -синдрома и других синдромов должно расцениваться  и 
свидетельствовать о запущенности случая,  очень запоздалом ДНаг- 
позе, что можно объяснить  ли ш ь плохим,  некачественным наблю
дением.

Фу нкциона льное  состояние  мозга.  К лин ик а  на ру ш ен и и  
функци и мозга при позднем токсикозе  варьирует в широких 
пределах.  Анализ клинических особенностей пораж ени я мозга при 
токсикозе затрудняется  еще и тем, что в последние десятилетия  
резко увеличилось воздействие на пего многих лекар ственных 
препаратов.  В результате не всегда возможно отличить  степень 
поражения мозга от глубины его медикаментозной з а г р у ж е н 
ности. Кроме того, больных с тяж елым  поражением мозга при

41

ak
us

he
r-li

b.r
u



токсикозе  ведут главным образом анестезиологи-реаниматологи с 
ко нс ультациями невропатологов,  нейрохирургов,  а уделом врачей- 
акушеров  остается наблюдение  на ранних стадиях пораж ени я 
мозга, в основном при преэклампсии,  включая  развитие  приступов 
эклампсии.  Очевидно, что прогноз для больных совершенно раз
личен до и после возникновения эклампсии,  комы: в последнем 
варианте,  т. е. после эклампсических приступов,  на фоне комы он 
О'нчи. сомнителен,  тогда пак нарушения функции мозга на ранних 
стадиях у большинства больных о б р ш ш ы  при условии их свое
временной диагностики и адекватного лечения.

Наблюдение  за больными с поздним токсикозом показывает,  
что клинические  проявления  преэклампени значительно разно
образнее,  чем принято считать,  не ограничиваются  стереотипными,  
хорошо известными жалобами.  Последние гораздо многочисленнее 
и по частоте встречаемости располагаются следующим образом:

1. Головная боль различной локал иза ци и,  чаще в височных и 
Затылочных областях.

2. Ухудшен ш? зрения  в виде появления пелены,  точек, «мушек» 
перед глазами,  жалоб па «периодическое'  ослабление зрения»,  
«предметы распл ы в а ю т с я », «все плывет».

3. Ноли, локали зую щиеся  в правом подреберье или распро
стран яю щие ся  на всю эп игастральную область, разные по интен
сивности — от чувства тяжести,  неловкости в правом подреберье 
до резко выраженного  болевого синдрома.

4. Тошнота,  рвота, иногда в течение  ряда  дней.
5. Т я ж е с т ь  в голове, чувство ж а р а  и переполнения в голове, 

иногда чувство ж ар а  и переполнения в конечностях.
6. Ухудшение  общего самочувствия ,  слабость.
7. Головокружение ,  особенно при перемене положения головы, 

тела.
8. Поли в пояснице,  в животе  без четкой локализации.
9. Поли за грудиной.
К). Затрудненное  носовое дыхание,  заложенность носа, что 

часто неверно расценивают как следствие ОРВ И,  насморка и др.
11. К ож н ы й зуд, особенно на конечностях.
12. Сонливость,  все время «хочется спать».
13. Плохой сон, состояние возбуждения.
Волее разнообразны объективные симптомы преэклампсии:
1. Гиперемия лица.
2. Сухой кашель,  покашливание .
3. Осиплость голоса (отек носоглотки) .
4. Плаксивость,  негативность,  неадекватность поведения,  д р у 

гие признаки расстройства психики.
Г). С н и ж е н и е  сл у ха ,  «з а ло ж ен н ос ть »  в уш ах .
6. Двусторонний мидриаз.
7. Односложность ответов, задержка  с ответами па вопросы, 

речевые затруднения,  разная степень заторможенности,  вялость, 
апатия .
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8. Цианоз,  тахипноэ.
9. Двигательное  беспокойство,  возбуждение ,  чувство нехватки 

воздуха,  часто сочетающееся с цианозом,  тахипноэ  свидетель
ство нарастающей гипоксии.

10. Ознобы.
11. Гипертермия 3 8 —41,5 °С (чаще развивается после пр и сту 

пов эклампсии,  на фоне коматозного состо ян ия) .  Может  быть 
обусловлена поражением высших вегетативных центров.  На  этот 
симптом обращали внимание  еще в конце X I X  начале X X  в., 
считая  гипертермию неблагоприятным прогностическим пр и
знаком.

Снижается  толерантность к болевым ра зд раж ителям ,  по
вышены нервная  возбудимость,  судор ож ная  готовность. В. Ф. Али- 
ферова  (1982) в кл инику преэклампсии т акж е  включает н а р у ш е 
ния  со стороны вегетативной нервной системы: «солярный ком
плекс»,  симптомы угасани я  дермографизма,  н а р у ш е н и я  нейромо
торики глаз и др. R. Rouchy,  S. Cardi  (1974) наолюдали зн ач итель
ные нар уш ени я  ф у н к ц и и  вегетативной нервной системы,  к которым 
они относили и гипертермию в периоде комы после эк л ам п си 
ческого приступа.

Исследования  В. Ф. Алиферовой (1982),  посвящ енны е т я ж е 
лым по ражен иям  мозга при позднем токсикозе беременных,  
позволили автору выделить  следующие предвестники инсульта ,  
которые встречаются  у ' / i  больных:  общие соматические (арте
риал ьна я  гипертензия ,  та хикардия ,  боли в области сердца,  тахип-  
иоэ и др .) ;  коагулопатические  (проявляют ся  симптомами гемор
рагического диатеза) ;  лимбико-гипоталамические (ознобы, гипер
термия,  н а руш ени я  сердечной деятельности,  п о л и у р и я ) ; обще
мозговые (головная боль, уху дшение  зрения,  слуха;  моторное,  
речевое, психическое возбужде ние ) ;  церебральные (парестезии,  
гиперкинезы,  расстройства  речи) .  По данным К. В. Воронина ,  
Л.  Е. Маневича  (1986) ,  при тяж ел ом  позднем токсикозе беремен
ных часто развиваются  преход ящи е н а р у ш е н и я  мозгового 
кровообращения,  которые проявляются  в лабильности и асимм ет 
рии АД, бради- и тахикардии,  гиперемии или бледности кож ны х 
покровов лица,  нар ушени и слуха,  сни же нии  зрения,  болях в 
подчревной области,  тошноте,  рвоте, затрудненном дыхании.

Дискутабельными остаются  причины развития  эк лам п си
ческого приступа,  хотя несомненно значение  в его патогенезе 
спазма  мозговых сосудов, гиповолемии,  измен ений гомеостаза,  
нар уш ени я  функц ии  симпатико-адреналовой системы,  дисметабо- 
лических расстройств,  повыш ения внутричерепного  давления,  
тяж елых нару шений  в системе гемостаза  с развитием синдрома 
ДВС, микротромбозов мозговых сосудов. В последние годы придают 
значение  сн и же ни ю  коллоидно-осмотического дав лени я  крови, 
которое при эклампсии значительно ниже,  чем у больных пре- 
эклампсией.  Низкое  коллоидно-осмотическое  давление способ
ствует вторичным изменениям внутрицеребрального гомеостаза,
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что может повлиять  на  порог восприимчивости к различным 
раздраж ителям с развитием эклампсического  приступа  [Clark S. 
et  al.. 19851.

Согласно собственным данным,  эклампсия  возникла  у 32 из 
53 погибших же нщ ин .  У 18 она развилась во время беременности 
(56,2 % ) ,  у S -  во время родов (25 % ) ,  причем у 2 — к концу 
периода раскрытия ,  в периоде изгнания;  в 2 случаях  эклампсия,  
разв ив ш аяся  во время беременности,  повторилась в послеродовом 
периоде. Таким образом, послеродовая эк лампс ия  развилась  
т акж е  у 8 больных (25 % ) .  Число приступов в отдельных случаях  
достигало 10 и более, длительное время у части больных сохра
нялись  гиперрефлексия ,  повышенная  судорожная  готовность.

Частота послеродовой эклампсии,  по нашим данным,  ф акт и
чески совпадает с данными Р. А. Чертока  (1936) и В. В. Строга
нова (1928) .  Согласно Р. А. Чертоку  (1936) ,  эклампсия  во время 
беременности развилась  у 17,4 % больных,  во время родов — у 
57 %,  после  родов — у 25,6 %.  П о д а н н ы м  В. В. Строганова (1928) ,  
эти цифр ы соответственно составили 20,9; 54,7 и 24,4 %, а по 
данным Д. II. Бр овк ина  (1948) 7,5; 57 и 3 5 ,5 .% .С. А. Селицкий
(1926) ,  суммир уя  данные литературы,  приводит следующую 
частоту эклампсии:  во время беременности — 3 0 , 5 % ,  во время 
родов — 46,8 %,  в послеродовом периоде — 23,3 %. Согласно 
И. А. Покровскому (1953),  частота эклампсии во время беремен
ности равна  16 %,  во время родов — 66,1 %,  после родов — 17,9 %. 
М. Lopcz-Llera и соавт. (1976) сообщили о 365 случаях  эклампсии,  
из них 189 — до родов, 110 — во время родов и 66 — после родов; 
мате ринская  смертность  соответственно составила  16,9; 10 и 9,1 %. 
О. Onyangi inga  и соавт, (1986) наблюдали 28 случаев эклампсии 
(1 на 417 родов);  у 64,3 % беременных она развилась во время 
беременности (с 28 до 40 нед) и у 35,7 % -  после родов. По 
данным В. Sibai и соавт. (1986) ,  частота эклампсии составляет
1 на 303 родов, причем в 73 % случаев  она развивается  до родов, 
в 27 % — после родов. В. Цапгемейстер  обращает  внимание на то, 
что смертность в связи с эклампсией особенно высока при ее 
развитии в ранние  сроки беременности,  а т акж е в предвестниковом,  
подготовительном периоде и в начале  первого периода родов. 
Согласно L. Hibbard  (1973) ,  из 67 погибших в результате позднего 
токсикоза судорожные приступы были ли ш ь у 25:, у остальных 
сразу  развилось  коматозное состояние,  причиной которого были 
кров оизлияние  в мозг, отек мозга, гипоксия ,  гиповолемия, пече
ночная  недостаточность,  уремия и передозировка лекарственных 
средств.  Последнему фактору автор придает большое значение  в 
развитии необратимой комы.

Характерно й была кл ин ика  незадолго до развития приступов 
эклампсии:  больные п ред ъ явля ли  весь комплекс  характерных 
жалоб (резкая  головная боль, иногда в течение  нескольких послед
них суток,  нар ушени е  зрения,  боли в эпигастральной области,  
тошнота,  рвота),  у части сознание  было спутанным,  реакция  на
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окр уж аю щую обстановку неадекватной,  имелись заторможенность,  
вялость,  зат рудненный контакт  с больными.  В ряде  случаев наблю
дались  стонущее дыхание,  двигательное  возбуждение ,  беспокой
ство, хаотические дви ж е н и я  конечностей,  тахипноэ ( 3 2 , 3 + 1 , 9  
В 1 мин).  Ко жные  покровы были либо бледны, либо гиперемиро-  
ваны, или багрово-синюшного цвета, наблюдались акроцианоз ,  
иногда ознобы, лихорадка  до 3 8 —39 °С (у 5 больных) .  У боль
шинства  имелись в ы ра ж ен н ы е  генерализованные отеки.  Нередко 
отмечались рвота с примесыо крови, кровянистое отделяемое из 
полости рта, носовых ходов. Иногда  пал ьпировали плотный болез
ненный край печени. Наблюдались  гип еррефлексия ,  повышенный 
тонус и тремор конечностей,  горизонтальный нистагм,  ши роки е  
зрачки.  У подавляющего большинства  больных развивались  а н у 
рия,  гематурия.  Всегда была  выр аже на  тахикар дия;  ЧС С в среднем 
составила 118,6 +  4,5 у д /м и н ,  в отдельных случая х  достигала  
140— 150 уд/мин .  Обращала  на себя  внимание  т яж есть  а ртер и ал ь
ной гипертензии с систолическим А Д в среднем 1 7 4 , 1 + 3 , 9 ;  
диастолическим — 1 1 1 , 4 + 2 , 8  мм рт. ст.; в отдельных случа ях  
АД достигало 2 00 /1 20  — 2 2 0 / 1 3 0 —26 0 /1 6 0  мм рт. ст. В то же  
время у 2 больных приступы эклампсии развились  при АД 
130/1 10— 120/110  мм рт. ст.; у 4 АД не превыш ало  160/10 0  мм 
рт. ст. В одном случае низкое пульсовое давлени е  до развития  
приступа эклампсии прогрессировало в постэклампсическом 
периоде,  когда АД составляло 120/1 10  — 130/1 10  мм рт. ст.

Следует отметить,  что почти такая  ж е  кл и н и к а  наблюдалась 
в случаях ,  закончивши хся  кровоизлиянием в мозг. Исключе ние  
составляла более высокая  арте ри аль на я  гип ертензи я  с систоли
ческим АД 1 8 4 + 7 , 8  мм рт. ст.; диастолическим — 118,6 +  
+  5,2 мм рт. ст.; в отдельных случаях  АД достигало 26 0 /1 8 0  мм 
рт. ст. Кроме того, у 3 больных синдрому острой пре эклампс ии 
с кровоизлиянием в мозг предшествовали сильные эмоциональные 
стрессы в виде т яж е л ы х  семейных ссор. Следует отметить,  что 
этот факт  как  причина геморрагического инсульта  хорошо известен 
в неврологической практике;  психоэмоциональному ф акт ору  п р и 
дают особое значение  в развитии этой патологии [Боголепов  Н. К., 
Бу р д  Г. С., 1978].

Т а к ж е  не было замечено отличий в кл ин ике  преэклампсии,  
завершившейся  развитием коматозного состояния без периода 
судорожного припадка.  Однако исключение  составлял  уровень 
артериальной гипертензии:  систолическое  АД (174,2 +  6,3 мм 
рт. ст.) было фактиче ск и аналогичным таковому в случаях ,  завер
шивш их ся  эклампсией,  тогда как диастолическое  АД было ни ж е  
( 1 0 3 , 1 + 3 , 7  мм рт. ст. ) .

За служи вает  вни ман ия анализ  к л и ни к и развит ия  необрати
мости мозга,  что можно проследить при длительном течении па-то- 
логического процесса от момента развития  комы,  эклампсии.  
Подобное течение отмечено у 36 больных,  продолжительность  
жи зни  которых с начала послеродового (Гюслеоперационного)
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периода составила  от 14 ч до 18,5 сут. По клиническим особен
ностям развития  мозговой необратимости их оказалось  возможным 
разделить  на две условные группы:  1) с быстрым (молниеносным) 
формированием необратимости;  2) с замедленным ее развитием.

В 1-ю г руппу  включены 19 погибших,  у 8 из них необратимость 
была  связана  с массивным кровоизлиянием в мозг, у 11 — с гипо- 
ксическим отеком мозга,  дислокаци онным синдромом,  а т акж е 
играло  роль медикаментозное  оглушение  за счет прим енения из
быточных количеств наркотических,  седативных,  нейролепти
ческих и других средств.

У всех больных этой групп ы сразу  определяли глубокую кому 
или в течение непродолжительного  времени вначале  кому I — П 
степени с быстрым переходом в глубокую: сознание  отсутствовало,  
у части больных сохранял ась  ре а к ц и я  на болевые раздраж ени я,  
у части больных эта реак ц ия  отсутствовала.  Отсутствовала или 
была плохо вы раж енн ой  реак ц ия  зрачков на свет, отсутствовали 
роговичные рефлексы,  по являл ис ь  симптомы спинального автома
тизма.  Эта кл и ни к а  у 5 больных сочеталась с повышенной судорож
ной готовностью, ж и в ы м  коленным рефлексом,  развитием судорож
ных подергиваний и д аж е  приступов  эклампсии (у 4 больных)  
после окончания  действия  миорелаксантов .  У 6 больных быстро 
развились  пр и зн аки  н а ру ш ени я  ф у н к ц и и  ствола с прогрессирую
щ и м и  витальным и на р у ш ен и ям и  — падением АД, сердечной 
деятельности,  отсутствием самостоятельного дыхания.  Сохранение  
ж и зн е н н ы х  ф у н к ц и й  поддерживалось  за счет реанимационных 
мероприятий.  Все больные находились  на постоянной ИВЛ.  
У  больных с кровоизлиянием в мозг появл ял ась  лок альна я  симпто
матика  (несимметричное  повышение тонуса в конечностях,  сгла
женность  носогубной складки,  неравномерное  расширение  зрачков 
и др .) .  П ри  эхографическом исследовании (выполнено в одном 
случае) диагностирована  субар ахноидальная  гематома,  что под
тверждено на вскрытии.

Следует  отметить внедрение в кли ническую прак тику в послед
ние годы эхографических методов исследования  мозга при 
эк лампс ии [N aheedy  М. et al., 1985, и др.] .  Последние  авторы 
справедливо отмечают недостаточную изученность кли ник и пора
ж е н и я  мозга до развития  летального исхода. С другой стороны. 
В. Sibai  и соавт. (1985) считают,  что компьютерная  томография 
и эл ект роэн цеф алограф ия (ЭЭГ) несущественны при эклампсии,  
так  как связанн ые  с ней неврологические  н а р уш ени я  носят 
острый,  временный характер  и длительные на руш ени я со стороны 
нервной системы у этих больных редко встречаются при условии их 
хорошего лечения.

ЭЭГ-исследования были выполнены сотрудниками Н И И  нейро
хирург ии им. А. Л.  Поленова  двум больным анализируемой груп
пы. В обоих случаях  они имели высокую диагностическую цен
ность, указав  на вероятность внутричерепного  кровоизлияния в 
одном случае и дислокацию мозга — в другом.
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Больная II.; приступ эклампсии возник дома. Через 4 ч после поступления 
разрешена операцией кесарева сечения при беременности 34 нед. В послеопера
ционном периоде глубокая кома, на фоне которой на 3 —4-е сутки развилось после
довательно 7 судорожных приступов. ЭЭГ на 2-е сутки после операции «-ритм 
представлен группами деформированных элементов, регистрируемых в сочетании 
с ф-волнами; выявляются частые (до 60 в 1 мин) билатерально синхронизи
рованные вспышки полиморфного характера, чередующиеся с периодами десин
хронизации. Реакция на болевые раздражители отсутствует. Данные ЭЭГ указы 
вают на выраженность явлений раздражения стволовых Структур преимуществен
но на диэнцефальном уровне с явлениями дислокации мозга, вероятно в тинкто- 
риальном отверстии. ЭЭГ на SM сутки — выраженные диффузные изменения 
преимущественно в правом полушарии, значительная ирритация ствола на дизнце- 
фальном уровне и явления разобщения стволовых структур. По сравнению с 
предыдущей записью -- усиление степени ирритации ствола на мезэнцефальном 
уровне.

Н ару шен ия  a -ритма при позднем токсикозе  беременных 
выявлены при ЭЭГ-исследованиях И. II. Ивановым,  Д. А. Феррер  
(1962).  Авторы т акж е  обнаружили возбуждение  подкорковых 
диэнцефальных структур  и нарушение  функциона льно го  состоя
ния  мозга. Обширные электроЭнцефалографические исследования 
мозга при позднем токсикозе беременных выполнены Ю. И. Нови
ковым (1982) .  Автор отметил на руш ени я сх-ритма, несинхронные 
колебания  и-и б-волн и другие  изменения,  которые иногда появ
ляются  у беременных ж е н щи н еще до развития  кли ник и позднего 
токсикоза,  имеется зависимость  между кли ническими особен
ностями токсикоза  и характером ЭЭГ.

По мере нарастания  глубины по раж ени я мозговых структур 
происходят изменения в ликворе:  нарастает  содерж ание  белка 
(низкое при отеке мозга,  высокое •*» при его дислокации,  отеке 
с витальными нарушени ями,  самое высокое — при кровоизлиянии 
в мозг) ,  увеличивается  число эритроцитов  (даже при отсутствии 
внутричерепного  к ровои зл ия ни я) ,  растет цитоз,  повышается  кон
центрация  глобулинов (по реакц иям  Нонне — Апельта,  Нанди)  
и др. У всех больных отмечается ангиоретинопатия ,  иногда с 
отеком сетчатки,  развитием застойных дисков,  очагами ишемии 
сетчатки.  Значительны неврологически!1 симптомы,  которые поз
воляют диагностировать лока льную  сим птоматику пор аж ен ия  ство
ловых структур ,  области моста мозга,  дислокационный синдром,  
отек мозга, нарушение  кровообращения по иш емическому типу,  
декортикацию,  внутричерепные кровоизлиян ия и другие  виталь
ные наруш ени я ф ун кц ии  мозга.

Во 2-й группе (17 больных)  нар уш ени я  ф ун кц ии  мозга раз
вивались медленнее,  не определяли кл и ни к у необратимости,  
которая  зависела от других причин (например,  О Д Н ) .  Отмечались  
Сохранение сознания ,  заторможенность,  вялость,  сонливость,  
жалобы на чувство тяжести,  «переполнения» в голове, головную 
боль, головокружение ,  уху дш ени е  зрения,  боли за грудиной и в 
правом подреберье,  затрудненное  носовое дыхание .  У части боль
ных развивались  гипертермия,  ознобы. На  этом фоне  у д е р ж и в а 
лась повышенная  судор ож ная  готовность (у 5 больных)  и п р и 
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ступы экламп сии  (у 3 ) .  При исследовании глазного дна во всех 
случаях определяли умеренную и в ы раж ен н ую  ангиоретинопатию,  
кровоизлиян ия в сетчатку ( у 1 больной) и отслойку сетчатки 
(у 1 больной) .  Меньше была вы раж ена  и неврологическая симпто
матика ,  которая укладывалась  в кл инику отека мозга и ли ш ь  в
2 случаях свидетельствовала  о локальном поражении отделов 
мозга.  У 1 больной описанная  кл и ни к а  закончилась быстрой 
гибелью в связи с кровоизлиянием в мозг, у других отмечалось 
постепенное  нарастание  глубины поражени я мозга: сознание ста
новилось спутанным,  затем утрачивалось,  происходило угнетение 
рефлексов (зрачкового,  роговичного) ,  нарастали сердечная и 
легочная  недостаточность.  У  3  больных эта клиник а  ч е р е д о в а л а с ь  
с периодами временного восстановления  сознания ,  восстаповле 
ния  самостоятельного д ых ания и рефлексов,  затем новым ухуд
шением состояния на более глубоком, необратимом уровне.

Как  видно из опи сан ия  клиники,  у больных 2-й группы име
лась  типичная  картина  иреэкламнсии,  которую, очевидно, можно 
было в ряде случаев  успешно лечить  при условии правильной и 
своевременной ее оценки.

1. Больная III. Операция кесарева сечения к 3B/37 нед беременности в 
связи с. преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты. Анурия. 
В 1-е сутки состояние расценено как «удовлетворительное». Нялая. заторможена. 
Отмечает головную боль, расстройство зрении. Общин отек. \Д  |Г>0/!)0 мм рт. ст. 
На 2-е сутки прогрессивное ухудшение состояния, кома и смерть через 48 ч после 
операции.

2. Вольная К. Операция ы гарева сечения в 36/37 нед в связи с тяжелой
преэклампсией и гипоксией плода. И течение первых ti сут после операции жалобы 
па слабость, головокружение, одышку. Олигурия. Генерализованные отеки. 
Бледность кожных покровов. АД ПН)/120 1(»0/100. затем 11)0/11)0 220/
/100 мм рт. ст. Соответствующие лабораторные изменения. И первые 3 сут состоя
ние расценивают как «удовлетворительное», лечение не в полном объеме.

Патоморфологические  изменения  мозга при эклампсии интере
совали ученых с конца прошлого столетия,  когда были установ
лены тромбоз сосудов и рязмягчеипе,  дистрофия нервных клеток 
вплоть до некрозов в коре и других отделах.  Позднее К. П. Улез-  
ко-Строганова (1935) т а к ж е  отметила размягчение  мозга при 
эклампсии.  Небольшие кровоизлияния в мозговое вещество’счита- 
лись  обычным явлением при эклампсии,  однако обширные крово
и зл и ян и я  описаны сравнительно редко, причем чаще у лиц старше 
30 лет. М. Lope z -U era  и соавт. (197В) обнаружили паренхиматоз
ные мозговые кров ои злиян ия у 87,8 % погибших от эклампсии.

В анализируемой группе массивные кровоизлияния в мозг 
(с гематомой до 300 мл и более) развились  у 13 больных (24,5 % ):  
у  5 — в области левого по лушария (теменная,  затылочная ,  лобная,  
височная  доли, прорыв в н ож ку  мозга),  у 5 — в области правого 
п олуш ария;  в 7 случаях  наблюдалось массивное кровоизлияние в 
желу дочки мозга с деструкцией ткани,  которое было изолирован
ным или сообщалось с кро воизлияниями в отделы правого и
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левого полушария.  Ещ е у 13 больных имелись мелкие множ ест 
венные, реже — единичные очаговые кр овои зли яни я в ткан ь  бе
лого вещества,  коры, в зрительные бугры,  стволовую часть, мост, 
мозжечок,  мягкие  мозговые оболочки с образованием местами 
довол ыю  значител ьп ых субарах пои дал ьп ых к ровоизл ияпий.  
Мелкоточечные и мелкоочаговые кро воизлияния определяли в 
гипофизе,  под эпендимой желудочков мозга (до 0,7 см в диаметре) .  
Обращали на себя внимание  два обстоятельства:  1) частое сочета
ние массивных кровоизлияний в мозг с тяж елым и изме нен иям и в 
печени (в 10 случа ях) .  Вместе с тем такого соответствия крово
излияний и тяж елых  поражений почек не отмечено; 2) массивные 
и мелкие  множественные кровоизлиянии в мозг чаще1 развивались 
на фоне зкетрагеиитальноё  патологии; они отмечены у каждой 
второй погибшей с меблагополучиым зкетрагенитальным фоном.

В 42 случаях отмечался вы раже нный или умеренный (редко) 
отек мозга — ткань  мозга на всем протяжении была д иф фузн о 
отечна или неравномерно отечно разрыхлена .  Резкий отек и на
бухание  вещества мозга, ствола приводили к ущемлени ю стволовой 
части, дислокации мозга. Ж елудочк и мозга часто были растянуты 
ликвором. При микроскопическом исследовании определяли пери- 
васкулярный и перицеллю лярны й отек, экстравазаты, иногда 
скопления  гемосидерина вокруг сосудов, расширение  перикапил-  
лярных  и нер ицеллюлярпых пространств,  расширени е  сосудов, 
резкое или умеренное и неравномерное  полнокровие,  гемолиз.

Вещество мозга обычно дряблой консистенции,  с очагами 
ишемического размягчения  или тотальным размягчением,  серо- 
синюшного цвета, борозды уплощены,  извилины сглажены,  
иногда утолщены. Микроскопически определяли дистрофические  
изменения  нервных клеток,  множественные перивас ку лярны е 
некрозы, в отдельных случаях  лейкоцитарную инфиль трацию 
очагов ишемйческого размягчения  и кровоизлияний.  I пиофиз 
увеличен в размере,  полнокровный.  Т ка н ь  отечна,  синюшна,  
множественные поля дистрофии и некроза секреторных клеток 
или субтотальпый некроз гипофиза,  в отдельных случаях — м н о 
жественные кровоизлияния в его ткань.  Пластинки мягких моз
говых оболочек отечны вплоть до значительного скопления  ж и д 
кости в подпаутипных пространствах,  сосуды полнокровны. 
Твердая  мозговая оболочка резко нап ря ж ена  и отечна,  синюшно-  
серого цвета, сосуды полнокровны.

Динамика  неврологической симптоматики у больных с 
тяжелым и формам и позднего токсикоза  изучена Н. В. Ворониным,  
Л.  Е. Маневичем (198(5) и др. Авторы выделили:  i)  острую ж и з н е 
опасную кому II с нарушением витальных фу нк ц ий :  глубокое 
угнетение сознания,  отсутствие боле вы реакций,  ответа на оклик,  
зрачки узкие  или максимально расширены,  без реакции на свет, 
роговичный рефлекс отсутствует или низкий,  повышены с у х о ж и л ь 
ные рефлексы,  наблюдаются стопные патологические  знаки,  
мениигеальпый синдром и др.; 2) сопорозное состояние  с двига
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тельным возбуждением — сопровождается уменьшением глубины 
комы, появлением реакции на болевые, световые раздражители,  
появлением роговичного рефлекса.  Возникает  элементарный 
контакт  с больной, которая может  выполнить простые инструкции,  
но быстро истощается.  Вольная вялая,  сонливая,  возможны 
двигательное  беспокойство,  грубые рефлексы орального автома
тизма (хоботковый, ладонно-подбородочный) ,  грубый горизонталь
ный нистагм, высокие сухож иль ны е рефлексы;  3) частичное 
восстановление  сознания  контакт  с больной более полноценный,  
длительный,  поведение адекватное,  возможны асимметрия л иц е 
вой мускулатуры,  небольшой нистагм, ретроградная амнезия ,  
иногда расстройства памяти в течение  нескольких су ток: \ ) полное 
восстановление  неврологических ф у н к ц и й .

Возможен неполный выход из IM стадии с развитием хро ни
ческих нарушений сознания .  Вольные мало контактны,  безучастны 
к ок руж аю щем у,  сохраняютс я  высокий тонус конечностей,  патоло
гические знаки.  Выход из этого состояния возможен с формирова
нием локал ьны х очаговых дефектов.  В других случаях остается 
диф фузно е  по ра ж ен ие  нервной системы с грубыми расстройст
вами психики,  интеллекта,  памяти,  мышления,  поведения,  эмо
циональной сферы.  Иными словами,  формируется  стойкая инвали- 
Дизация,  когда больные дезориентированы, не в состоянии себя 
обслужить,  нар ушается  навык чтения,  письма.  Авторы отмечают 
отсутствие соответствия между тяжестью поражения мозга в 
Острой стадии и течением восстановительного периода,  развитием 
инвалидизации.  На эго же  обстоятельство указывал Р. А. Черток 
(1936) ,  ана лиз и руя  кл и ни к у кровоизлиян ия в мозг при эклампсии:  
при выздоровлении развиваются  одно- и /и ли  двусторонние  па ра 
личи или парезы конечностей,  лицевого нерва,  расстройства речи. 
Эти симптомы в дальнейшем могут полностью исчезнуть,  могут 
сохраниться ,  сопровождаться  стойкими головными болями. Как 
известно,  ранее описаны «иоетзкламисические психоз),i», которые 
встречались  в 6 ,3 —2,2 % случаев после перенесен и ы.\ приступов 
эклампсии и вы ра ж а л и с ь  в амнезии,  нар ушении поведения вплоть 
до грубых расстройств психики | ВровкПй Д. П., Г948, и др.] .

Нам представляется ,  что в развитии необратимых нарушений 
мозга с летальным исходом или дал ьн ейш ей  стойкой инвалидиза- 
цией, помимо всех патогенетических факторов,  имеет большое 
значение исходное состояние  беременной же н щи ны ;  умственное 
пере нап ряж ени е ,  стрессовые ситуации,  неблагоприятные социаль
ные условия  создают тот фон,  который способствует необратимым 
по ра ж ен ия м  мозга или глубокой инвалидизации при развитии 
сопутствующих патологических процессов. Например,  указанный  
фон в виде неблагополучных,  стрессовых ситуаций имелся у
5 из 13 больных с массивным кровоизлиянием в мозг ( 3 8 , 5 % ) ;
10 из 13 были первородящими.

Ф ункция внешнего дыхания. Исследования ф у н к ц и и  внешнего 
д ы хан и я  у беременных с поздним токе и колом и другими ослож
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нениями менее многочисленны, чем исследования  других ф у н к ц и й  
и систем. По данным F. C u n n i n g h a m  и соавт. (1984) ,  при пиело
нефрите  беременных развивается д ых ательная  недостаточность,  
тогда как вне беременности у  больных острым пи елонефритом 
она не наблюдается.  Авторы считают,  что острая  дыхате льн ая  
недостаточность (ОДН) является  потенциальным осложнением 
пиелонефрита  беременных.  В. А. Лоп ат ин (1978) показал ,  что на 
состояние легочной вен ти ляци и при позднем токсикозе  оказывает  
большее влияние  положение  больной, чем т яж е с ть  осложнения:  
в положении сидя  отмечена  ли ш ь  тенден ция  к  умень шению мак
симальной вентиляции легких и резерва  дых ани я,  тогда как  в 
положении на спине происходит  сн и ж ени е  всех динами ческих 
показателей легочной вент ил яци и у больных по сравнени ю со 
здоровыми беременными же н щи на ми.  Положение  на  боку спо
собствует улучшению вентиляционной ф у н к ц и и  легких.  В целом 
же исследования ф у н к ц и и  внешнего д ы х ан и я  у беременных с 
поздним токсикозом свидетельствуют о редкой встречаемости ее 
выра же нн ых на руш ени й даж е в случая х  тяж елой нефропа тии  
[Лопатин В. А., 1980, и др.] .

Вместе с тем существенные на р у ш е н и я  ф у н к ц и и  внешнего  
ды хан ия всегда возникают после приступов  эклампсии,  протека ю
щих с развитием комы, т. е. в случаях  тяжел ого  п о р а ж ен и я  мозга.  
Ф ормируется  вент иля ционн ая  и пар енх им ато зн ая  О Д Н  в связи  с 
угнетением центров регуляц ии д ы х ан и я  при тяж елом  отеке мозга,  
гипоксией,  дислокационным синдромом,  инсультом,  особенно при 
локализации кров ои злиян ия в области среднего или продолгова
того мозга,  при угнетении д ы х ан и я  в результате  передозировки 
наркотических,  седативных средств,  транквилизаторов  и др. 
Ук аза нны е причины способствуют развитию вентиляци он ной  ОДН.  
Параллельно при токсикозе  развивается  и пар ен хи мато зн ая  ОДН,  
к которой приводят на р у ш е н и я  гомеостаза и метаболизма,  синдром 
ДВС,  изменения  периферической и центральной гемодинам ики и 
др. Фо рмируется  синдром дыхательны х расстройств  (С Д Р ) ,  кото
рый замыкает порочный круг,  способствуя необратимым измене
ниям и гибели. Значение  ОДН в генезе  необратимости при позд
нем токсикозе подтверждают патологоанатомические данные: 
у 42 из 53 погибших (80 % )  обнаружен отек легких — умере нны й 
или резко выраже нн ый.  Ле гки е  чаще были синюшно-красного  
пятнистого вида, на  ощупь тестоватые или тяж елые ,  иногда тесто- 
ватая  консистенция чередовалась с участками неравномерного 
уплотнения.  На  разрезе легкие  полнокровны,  с поверхности р а з 
реза умеренно или обильно стекала  кр овян ис тая  или светлая 
пенистая  жидкость,  которая в случаях  при соедине ния  сливной 
пневмонии приобретала  мутно-гноевидный кровян истый характер.  
Под висцеральной плеврой и в паренхиме легких у 10 погибших 
определяли мелкие или более значительные по размерам (до
1,5 — 2 с.м) кровоизлияния.  При микроскопическом исследовании 
находили расширение  ка пилляров  и венул,  их полнокровие ,  в
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сосудах — стазы эритроцитов,  лейкоцитов , гемолиз и распростра
ненный тромбоз. Альвеолы местами были неравномерно резко 
расширены вплоть до участков острой эмфиземы с разрывом 
перегородок,  обильно или умеренно заполнены отечной жидкостью;  
в просвете части альвеол находились  единичные альвеолоциты 
или группы клеток,  многоядерные и сегментоядерные лейкоциты,  
иногда колонии микробов,  клетки типа «инородных тел», мно
жественные кровоизлияния.  Участки эмфизематозно- рас ширенных 
альвеол чередовались с участками ателектаза .  В спавшихся  ал ь
веолах находился  фибрин ( гиалиновые м е м б р а н ы ) . При пневмо
нии в паренхиме располагалиеь очаги септических инфарктов,  
серозно-гнойных экссудатов.

К а к  осложнение  длительной реанимации г ИВЛ в 20 случаях  
развились  очаговая и сливная  пневмония и бронхопневмония (в 
одном из них — абсцедирующая,  в одном > а с п и р а ц и о н н а я ) , в 2 
случаях  — фибринозный и гнойный плеврит,  в 2 — обширный 
ателектаз  легких,  в 7 — гнойно-некротический трахеобронхит,  
геморрагический эндобропхит,  гнойный эзофагит.  В этих случаях  
в просвете ды хательных путей определяли мутную слизь,  гноевид
ный экссудат,  клеточный детрит,  лейкоциты.  В трахее,  крупных 
бронхах находили очаги некроза , .кровоизлияний,  стенки дыхате ль 
ных путей были обильно инфильтрированы лейкоцитами,  эпителий 
слугцен, сосуды полнокровны.

Сходные находки — диссеминированные внутрисоеудистые 
тромбы в бассейне легочной артерии,  отложения фибр ина  в ал ь
веолах и другие  изменения ,  характерные  для паренхиматозной 
дыхательной недостаточности или шокового легкого в сочетании с 
т яж е л ы м и  изм енениями клубочков почек, - о б н а р у ж и л и  (!. Hof
fmann,  М. Mitze (1979) у погибшей в результате ОДП на фоне 
преэкламиеии.  П о д а н н ы м  N. Delorme и соавт. (1984) ,  у погибших 
от эклампсии в легких определяются  интерстициальный отек с 
увеличением плотности альвеолярной перегородки,  гиалиновые 
мембраны,  в н у три кап и для рн ы й тромбоз и другие нарушения,  
характерные  для неадекватной микроцирку ляц ии.

В ы р аж ен н ая  зависимость  ОДН от нар уш ени я  функц ии  ночек 
отмечена и при анализе настоящего материала:  ОДН фактически 
была  ведущей причиной смерти у 10 больных,  в том числе у 2 — 
в результате  серьезных осложнений анестезиологического пособия 
(обширный гемоторакс и ателектаз вследствие повреждения под
ключичной вены при ее катетеризации,  аспирационный синдром) .  
Ещ е у 24 больных,  продолжительность  ж и зн и которых после 
родоразрешепия составила более 14 ч (до 15,5 сут) ,  ОДН развилась 
в первые часы или 1 —4-е сутки после родоразрешения на фоне 
тяжелого  п ор аж ен ия  мозга и ОГ1Н. У большинства  больных при 
знаки тяж елой гипоксии,  нар уш ени я  функции внешнего  ды хания 
имелись  уж е  перед началом приступа  эклампсии и вы ража лис ь  в 
тахипноэ более 30 ды хательных движен ий  в 1 мин, двигательном 
возбуждении,  периферическом цианозе,  иногда появлении патоло
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гических ритмов дыхания,  шумного,  стонущего дыхан ия.  По 
окончании приступов  эклампсии эти нар уш ени я  быстро углуб
лялись.

Наблюдались два клинических варианта  ОДН:  у 8 больных,  
находившихся па ИВ Л в связи с выполнением оперативного 
вмешательства,  отсутствовало адекватное самостоятельное д ы х а 
ние, сохранялась  необходимость продленной вспомогательной ИВЛ 
в течение ряда часов и суток (вплоть до гибели) .  Попытки эксту- 
бации приводили к резкому ухудшению общего состояния ,  пара 
станию дыхательной недостаточности,  что требовало повторного 
перевода па управляемое дыхание,  иногда выпол нял и грахеосто- 
мию. Развивались  гнойно-некротический трахеобронхит,  очаговая 
и сливная  бронхопневмония. Нельзя  исключить,  что у части боль
ных ОДН была следствием медикаментозной депрессии ды ха тель
ного центра.  На  такую возможность стали указыва ть  после внедре
ния  в акуш ерску ю пра ктику методов интенсивного лечения.  Так,  но 
данным L. Hibbard (197,3), у всех (17 беременных,  погибших в 
результате позднего токсикоза,  была  передозировка  седативных 
средств. И. В. Ильин и соавт. (1977) обращали внимание па воз
можность тяжелой депрессии дыхательного центра  виадрилом в 
дозах более 20 мг /кг .

У остальных больных дыхате льная  недостаточность развива
лась более медленно — через 1—6 ч — 1 — 4 гут  после родоразре-  
шения в связи с эклампсией,  другими осложнен иям и позднего 
токсикоза (преждевременная  отслойка  нормально расположенной 
плаценты,  ОНН,  острая  печеночная недостаточность и др. ) .  К л и 
ника ОДН в этих случаях обычно начиналась  с острого отека 
легких:  развивались  одышка до 36 —58 дыханий в 1 мин, бледность 
кожных покровов, вы раж енн ый пер иферический цианоз,  п о я в л я 
лись распространенные влажные хрипы, каш ель  с обильным от
делением пенистой мокроты. Та х и к а р ди я  достигала 100 — 
160 уд /ми н,  АД сни жал ось  до 9 0 / 5 0 —8 0 / 4 0  мм рт. ст. и ниже.  
Признаки нарастающей гипоксии вы ра жа лис ь  в жалобах  на чув
ство нехватки воздуха, вынужденном положении больной, воз
буждении,  двигательном беспокойстве.  Д ы х ан и е  нередко станови
лось шумным,  с включением вспомогательной мускулатуры.  
Купирования  отека легких достигали переводом па И В Л ,  назначе
нием бронхолитических препаратов  (эуфиллин,  эфедрин,  ад ре 
налин) ,  салурегиков  (лазикс) ,  ингаляцией аэрозолей,  эмул ьси он
ных детергентов и др. В последующие часы и дни сохранялось  
подострое течение дыхательной недостаточности,  что вы зывало 
необходимость пролонгированной вспомогательной ИВЛ.  П о к а з а 
тельны были данные КОС крови у больных:  в 1-§ сутки после родо- 
разрешения парциальное  давление  COj (55,1 ± 4 , . )  мм рт. ст.) 
и BE ( —7,8 ± 1 , 3  ммоль л ) свидетельствовали о дыхательном и 
метаболическом ацидозе,  который был компенсирован (pH 7,36 ±  
±  0,01).  В последующие дни парциальное  давление СОо сн и жа лос ь  
до ни жне й границы нормы (тенденция к дыхательному алка лоз у) ,
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параллельно развивался  метаболический алкалоз (BE до 3 , 6 ±  
-fc 0,8 и 9,5 ±  3,2 м м о л ь / л ) .  Несмотря  на развитие  метаболического 
и респираторного алкалоза ,  некоторым больным пр им еня ли еж е
дневные ин фу зи и на тр ия  гидрокарбоната  3 — 4 % в количестве 
100—400 мл. Н ар яду  с другими патогенетическими механизмами 
это, несомненно, способствовало развитию декомпенсированного 
алкалоза  (в отдельных случаях  pH до 7,58 — 7,69).  Обращает  на 
себя внимание  сочетание низкого Р К(| с низким Р 0г на 5 —7-е сутки 
после родоразрёшения,  что свидетельствует  о наличии пар ен хи ма
тозной ОДН,  когда усиление  вентиляции легких способствует 
усиленной элиминации СОг, но не повышает Р 0.„

Предста вленн ый анализ  согласуется  с данны ми других авторов, 
которые т ак ж е  обращают внимание на отсроченное развитие ОДН 
при позднем токсикозе беременных.  Согласно N. Delorme и соавт.
(1984) ,  наблюдавшим 6 случаев ОДН при эклампсии,  причем 5 
больных погибли,  отек легких развивается  через 5 — 72 ч после 
первого приступа  судорог.  По данным Т. Benedett i  и соавт. (1985),  
у 8 из 10 больных с тяж елой формой позднего токсикоза  отек 
легких развил ся  через 5 — 24 ч после родоразрешения,  а признаки 
дыхательной недостаточности появились  спустя  9 — 15 ч после 
родов (все разрешены  операцией кесарева  сечения) .  К  основным 
причинам отека  легких авторы относят нар уш ени е  онкотических 
показателей в виде сн и ж е н и я  коллоидно-осмотического давления 
плазмы и увеличения  давления  в легочной артерии.  Обращено 
внимание  на то, что предельное  давление  в легочной артерии зна
чительно повышается ,  если Ц В Д  превышает  6 мм рт. ст. Поэтому 
для  п рофил акт ик и отека легких необходим контроль за Ц В Д  при 
проведении трансфуз ионно-ин фузион ной  терапии,  особенно при 
введении больших количеств солевых растворов у больных поздним 
токсикозом.  С ни ж ени ю  коллоидно-осмотического давления  плазмы 
как  фактору,  способствующему развитию отека легких,  придают 
большое значение S. Clar k  и соавт. (1985) и др. Последние  авторы 
показали,  что у больных эклампсией коллоидно-осмотическое 
давление  значительно ниже,  чем у больных преэклампсией.

S. Borow и соавт. (1965) т ак ж е  считают высокое Ц В Д  причиной 
отека легких,  но допускают любой темп инфузий,  если Ц В Д  не 
превышает  140 мм вод, ст. С другой стороны, по данным N. Delorme 
и соавт. (1984) ,  большое значение в развитии отека легких при 
эклампсии имеют нар уш ени е  сосудистой проницаемости и лево
желудочко вая  недостаточность,  что характеризуется  ритмом 
галопа,  низким Ц В Д  у этих больных. Представляется,  что в пр и
веденных данных нет разногласий.  Очевидно, что патогенез дых а
тельной недостаточности при позднем токсикозе включает  много 
факторов,  не всегда однозначен и всегда так же  сложен,  как 
всегда сложны клиник а  и лечение  этой патологии у беременных 
женщи н.

И зменения в фето-плацентарной системе. Изменения фето
плацентарного комплекса при беременности,  осложненной поздним

54

ak
us

he
r-li

b.r
u



токсикозом, интенсивно изучаются  в последние годы. Исследованы 
морфология  и фу н к ц и я  плаценты,  состояние плода,  разработаны 
клинико-диагностические и прогностические  критерии оценки 
исхода беременности для  матери и новорожденного.  Поздний 
токсикоз оказался  той моделью, на которой возможно проверять  
новые методы функциональной,  лабораторной диагностики,  лече
ния и профилактики нарушении фето-плацентарной системы. Не 
смотря на это, перинатальная смертность при нозднем токсикозе 
остается высокой, а исход для  плода при тяжелом  течении осложне
ния  всегда сомнителен,  что связано с развитием хронической гипок
сии, незрелостью, задержкой внутриутробного развития  и другими 
причинами.  Гак, но данным И. А. Покровского (1953) ,  мертво- 
рождаемость при позднем токсикозе составляла 14 %,  а смертность 
новорожденных в первые 15 дней жи зни  — 1,8 %. По данным 
J. Lielz (1964) ,  пер инатальная  смертность при эклам пс ии в 
1930— 1962 гг. составляла 23 %. Та ки е  же  цифр ы перинатальной 
смертности,  а именно 20,8 — 26,08 %,  приводят и в последние годы 
[Mollier C. et al., 1984, и др. ].  По данным P. Long 
и соавт. (1980),  перинатальная  смертность при раннем развитии 
токсикоза составляет 28,7 %,  при позднем — 1,9 %. По данным 
.1. Pr i tchard,  S. Pr i tchard (1975) ,  перинатал ьн ая  смериость при 
токсикозе составляет  15,4 % ,  а среди детей массой 1000 г и более —
9,9 %. P. Ain т а  1 ä, V'. Karinienii  (1983) отметили развитие  дистресс-  
синдрома у 47 из 137 новорожденных от матерей с поздним токси
козом. L. Naeye. К. Fr iedman (19791 сообщают, что при гип ертен
зии беременных (диастолическое АД 95 мм рт. ст. и выше)  пери
натальная смертность достигает 26,6 % но сравнению с 17,2 % при 
нормальном течении беременности,  а при сочетании гипертензии 
с протеипурией она достигает 37,9 %.

На анализируемом материале перината льная  смертность сос
тавила 58,9 %.  Из 56 детей (три двойни)  33 были недоношенными 
с массой тела 951)—2300 г, длиной тела 33 — 46 см, 20 — донош ен
ными и 3 — переношенными с массой тела 23 0 0 —4250 г, длиной 
тела 47 — 55 см. В антенатальном периоде умерли 11 детей в резу ль 
тате преждевременной отслойки нормально расположенной пл а 
центы, тяжелой хронической плацентарной недостаточности.  
Кроме того, 6 же н щи н погибли неродоразрешенными.  Интрана-  
тально погибло также 11 детей — 5 в результате  преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты и 6 — вследствие 
тяжелой впутриматочной гипоксии па фоне плацентарной не
достаточности.  В раннем неонатальном периоде умерло еще 11 
детей. Причинами смерти были глубокая  незрелость,  гипотрофия,  
постнатальная гипоксия ,  ,в одном случае — родовая травма.  При 
патологоанатомическом исследовании определяли признаки ин- 
транатальной и постнатальной гипоксии (застойное,  неравно
мерное, резкое полнокровие,  асфикси че ски е  кр ов ои злиян ия во 
внутренние  органы, желудочки и оболочки мозга,  в плевру,  эпи
кард, надпочечники) ,  аспи рацию вод, глубокую недоношенность.
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Т А И Л И II л 6

Зависимость перинатальной смертности и гипотрофии плода от длительности 
течения позднего токсикоза беременных (п =  47)

Исходы беременности
/1-1 ПТОЛЬНОгП токеико:и). нед

До '< Г) к 9- 12 к? и более

Рождение в состоянии гипотрофии: 
абс. число 5 0 4 8
% т з 37,5 44,4 50

Число родившихся детей: 6 1fi 9 16
живорожденных 0 9 #

2
,i

ме ртворож де иных .)
1

4 /
(iпогибших № неонатальном периоде 3 1

Перинатальная смертность, "о 100 '1.4.8 81,3

У 29 из 56 детей ( 5 1 , 8 % )  имелась задержка  внутриутробного 
развития:  8 таких детей родились от 1(5 родов с преждевремен
ной отслойкой нормально расположен ной плаценты.  Масса оыла 
самой низкой в группе антенатально погибших детей (1738,9 +  
±  202 г),  несколько выше в группе неопатальпо умерших детей 
(2250 +  !55 г).  У вы жи вших  новорожденных масса составляла 
2/,77 ц- !(5Г) г (с колебаниями от 1400 до 40о0 г).  Самая высокая 
масса новорожденных отмечена в случаях их пнтранатальнои по
тери (2890 +  314 г; колебания от 950 г до 4250  ̂ г).  
Н этой группе погибло 7 доношенных детей с массой 2ÜIR1 —42.50 г. 
что следует связать с неправильным ведением родов, Отмечена 
некоторая разница  в массе и росте детей, полученных при кесаре
вом сечении (.масса 2327.9 +  18.>.(> г, рост i.i. i +  1.3 см) п родо- 
разр е 1пенин через естествениые родовые пути (масса 2о43.3 +  
+  127,2 г. рост 45.9 +  0.7 см) .

Анализ  влияния  срока беременноетп,  в котором началось 
развитие позднего токен коза, п ого длительности показал,  что оолес* 
четкий прогноз обеспечивает учет длительности токсикоза;  наиоо- 
лее неблагонринтпые результаты для плода п новорожденного 
оказались при коротком, по первично тяжелом течении токсикоза,  
а т ак ж е  при его точении 13 и более педель (таол. (5).

Подобной четкой зависимости между гестациопиым возрастом 
развития  токсикоза  и исходами для плода не отмечено. Перин а
тальная  смертность в случае развития  позднего токсикоза до 20 нед 
беременно! ги составила (5Г>,7 %,  2 1 - 2 8  нед -- 4(5,2 %,  29 32 и
33 — 3(5 нед — соответственно (50,7 и 33,7 %.  И то же  время имелась 
зависимость  между частотой гипотрофии и сроком беременности,  в 
котором началось развитие  токсикоза:  при его начале до 20 п в 
20 — 28 нед гипотрофия развилась у половины детей, при начале в 
29 — 32 нед — у 41.7 %,  при развитии осложненпя в 33 нед и более 
случаев  гипотрофии плода не отмечено.

По данным Р. Long и соавт. (1980) .  задерж ка  развития 
плода встречается в 8.7 % случаев позднего токсикоза: при раннем
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развитии — в 18,2 %,  при позднем — в о,Н %.  Развитие гипо
трофии плода авторы ставят в зависимость от гипогликемии 
Матёр», Которая наблюдается у 33 % беременных с иоздпи.м токси
козом. Напротив,  I’. I’louin и соавт. |;1§83) считают, что наиболее 
высокая частота рождения детем с гипотрофией наблюдается  при 
возникновении артериальной гипертензии в начале II триместра 
беременности (10,2 % ) ,  меньше -  при се развитии со II триместра 
(!},<)%) пли после .'!л иед беременности (6,1 f!»).

IloMiiMo длительности течения и срока начала  позднего токси
коза, в клиническом прогнозе для плода учитывают многие другие 
факторы.  Так,  15. Hiss и соавт.  (ШШ) придают значение  исследо
ванию глазного дна: при отсутствии у беремен и ых с токсикозом 
изменений глазного дна прогноз для плода наиболее бла гопри ят 
ный: при незначительном равномерном сужении просвета сосудов 
исходы несколько хуже1: локальный спазм артерии еще больше 
ухудшает  прогноз; самый неблагоприятный исход для плода 
имеется при отеке сетчатки,  кровоизлияниях  в ее ткань.  G. Weenink  
и соавт. (IÜH4J придают значение  степени протоинурпп.  считая ее 
наиболее важным прогностическим признаком для плода. Досто
верность прогноза достигает 80 %, если к оценке протеинурии 
добавить определение антитромбипа  III и АлАТ.

Рядом отечественных авторов изучены особенности периода 
адаптации новорожденных,  родившихся от матерей с токсикозом,  
п показано,  что у них неизбежны нарушения внешнего  дыхания,  
дефицит  кислорода,  парушеинм метаболизма,  ф у н к ц и и  миокарда  и 
др. [Ни.хляева К. М. и др.. 1981; Федорова М. H., 1982: Савелье
ва Г. М., Федорова М. H., 198Г>, и др. |. И связи с общей незрелостью, 
гипоксией,  гипотрофией затягивается  продолжительность  острой 
фазы и всего периода адаптации.

В нарушении периода адаптации C. Vftgjlmann и соавт. (1980) 
придают большое значение  не только незрелости и гипотрофии 
новорожден ного. пои чднтельному приему беременными с и о з д п и . м  
токсикозом транквилизаторов типа  диазепама.  Согласно данным 
Этих авторов,  оценка новорожденных (масса 2660 +  914 г) от .ма
терей с токенкозом по шкале Арцаг на 1-й мин уте  ж и зн и  равна
3,9 ±  1,8 балла,  нарушения периода адаптации имелись у поло
вины родившихся.

Нам такж е представляется,  что оценка новорожденных но 
шкале Apgar  позволяет достаточно четко судить о нарушении у 
них ада птационных механизмов в случаях позднего токсикоза 
беременных (табл. 7).

Единство организмов матери и плода обеспечивает ф ун кц ия  
плаценты.  Не случайно Г. М. Савельева (1984) предлагает  
весь комплекс при беременности называть  «мать — п л аце н
та — плод», так как состояние  материнского организма через 
плаценту оказывает влияние на развитие плода и в то ж е  время 
имеется обратное влияние плодово-плацентарного комплекса на 
материнский организм.  По этой же  причине  E. Diczfalusy и соавт.
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Т А Б Л И Ц А  7

Оценка по шкале Apgar детей, рожденных от матерей с токсикозом, 
(X ±  sx) баллов

Гругшы новорожденных Через 1 мин Через 5 мин

Живые (масса 2470,96 ±  lUfi.U) 4,87 +  0.3» 6,72 ±  0,32
Умершие в неонатальном периоде 2,6 ±  0,5 4,2 ±  0,4

(масса 2250 ±  154,6)

(1961) применяют термии «фето-илаценгарная  система»,  а 
В. Цангемейстер  укапывает,  что изменения  при эклампсии «вызы
ваются живой плацентой и ее обменом веществ, и 25 % детей от 
матерей с эклампсией недоразвиты»«

При позднем токсикозе многочисленны морфологические  из
менения в плацентарной ткани.  Это гиперплазия,  неравномерное 
полнокровие,  полнокровие  и тромбоз сосудов ворсин, обильное 
отложение  фибр ина  в межворсинчатых пространствах,  обилие 
кров оизлияний в базальную мембрану,  межворсинчатые про
странства (вплоть до образования  ретроилацентарных гематом) , 
кал ьц ификаты ,  очаговый отек и ангиоматоз концевых ворсин, 
обширные участки некроза,  про лиферация  клеток сосудистого 
эпителия  и сипцитиотрофобласта ,  признаки старения  плаценты,  
умень ше ние  ее массы и др. Сосудистый тромбоз, выпадение  фи бри 
на, кровоизлиян ия в ткань  плаценты можно трактовать как след
ствие хронического синдрома ДВС при токсикозе,  a G. Weenink  
и соавт. (1984) отмечают, что концентрация  антитромбина I I I  и 
тромбоцитопения  находятся в обратной зависимости от частоты 
инфарктов  плаценты.  М. N a k a m u r a  (1984) указывает ,  что меж- 
ворсинчатое пространство и объем терминальных ворсин ум ен ь
шаются  пропорционально тяж ести токсикоза.  Появляются  при
знаки преждевременного созревания  и старения плаценты.  По 
мере увеличения  длительности осложнения растет число бессосу- 
диетых,  скдарозированных ворсин, но происходят и компенсатор
ные процессы,  которые в ряд« случаев  оказываются  недостаточ
ными или отсутствуют за счет необратимых изменений клеточных 
мембран стенок сосудов | Брусиловский А. И. и др., 1975, и др.).

Глубокие  исследования морфологии плаценты при позднем 
токсикозе,  выполненные отечественными авторами,  показали,  что 
уже при не тя же лых  формах позднего токсикоза  имеются признаки 
на рушени я кровообращения в плаценте,  которые возрастают по 
мере нар астания  тяж ести и длительности поздйего токсикоза 
[К алаш н ик ов а  Б. II., 1985, и др. | . По данным М. П. Федоровой,  
Е. П. Кал ашниковой (1986) ,  при нарастании тяжести позднего 
токсикоза увеличиваются количество и протяженность и н ф а р к 
тов в плаценте,  увеличивается  число ворсин, ли ш енн ых  э пителия  и 
замурованных в фибриноид,  груби нарушена  структура  синцитио-

ak
us

he
r-li

b.r
u



трофобласта,  имеются другие  многочисленные патоморфологи
ческие изменения .  Исследования  E. М. Вих ляевой (1982) показали 
отчетливую зависимость степени ум ен ьш ен и я  массы пл аце нты и 
величины ее резорбционной поверхности от длительности течения  
позднего токсикоза.  При раннем развитии позднего токсикоза  
уменьшается  площадь  ворсин,  их ва скул яриз ац и я ,  изменена  их 
ультраструктура ,  одновременно наблюдаются изменения ,  сви
детельствующие о компенсаторно-приспособительных реакциях.  
Многие авторы подчеркивают значение  в развитии плода ф у н к ц и о 
нальной целостности не только плаценты,  но материнских,  п л аце н
тарных и плодовых факторов в целом. О. Cille (1985) различает  
три типа  плацентарной недостаточности: Г) хроническую (при 
алкоголизме,  курении,  экстрагенитальных заболеваниях,  опухолях  
и аномалиях развития матки,  позднем токсикозе  бер еменн ых) ;
2) субхроническую (при незрелой и стареющей плаценте ,  что 
наблюдается  в случая х  преж дев ременных и запоздалых р о д о в ) ;
3) острую (преждев ременна я  отслойка  нормально расположенной 
плаценты,  состояние шока у матери,  ослож не н ия  родового акта) .  
К а ж д ы й  тип имеет макро-  и микроскопическую характеристику.  
Е. Г1. К алаш ников а  (1985) отмечает зависимость развит ия  перви ч
ной и вторичной плацентарной недостаточности от условий созре
вания и кровообращения в плаценте:  перви чная  ф ор миру етс я  в 
период имп лантации и нлацентации,  тогда как вторичная  разви
вается уж е  в сформировавшейся  плаценте,  под влиян ием  неблаго
прият ных  факторов,  может  быть острой и хронической.

Существует  много методов оценки фун кциональн ого  и морфо
логического состояния  плаценты.  Морфологические  критери и уч и 
тывают плацентарно-плодовый коэффициент,  величину резорб
ционной поверхности ворсин, морфометрию площади сосудов,  эп и
телия,  стромы ворсин и др. [Вихл яева  Е. М. и др., 1981; Phi l ip p  К. 
et al., 1986, и др.] .  Ба лльн ую  оценку морфометрических данных 
предложили J. Scott,  J. Jordan  (1972) ,  которые предлагают у ч и 
тывать макроскопические (масса плаценты,  некрозы хориона,  
инфаркты,  наличие  ретроплацеитарной гематомы, узлов пупо
вины)  и микроскопические  изменения  плаценты (отложения 
фибриноида в межворсинчатых пространствах,  ка льц иф икаты ,  
патологические изменения  стенок сосудов, число аномально 
мелких ворсин).  J. Cuadros  и соавт. (1977) обнар уж или  высокую 
зависимость между оценкой морфологической ст руктуры плаценты 
с помощью указанного  индекса  и оценкой новорожденных на 
1-й минуте по шкале  Apgar:  при нормальной морфологической 
структуре  плаценты (индекс 0 — 5 баллов) оценка  по ш к а л е  A pgar  
0 —3 балла  имелась  л и ш ь  у 4,7 % новорожденных,  при умеренн ых 
изменениях (индекс 6 — 10 баллов) оценка  0 — 3 балла  была  у 
'10,8 % детей и при тя ж елых  (индекс более 10 баллов)  — у 36 %. 
Результаты исследования позволили авторам выделить  груп пы  с 
хронической плацентарной недостаточностью (рождени е  детей с 
задержкой развития) ,  с острой недостаточностью плацен ты (масса

59

ak
us

he
r-li

b.r
u



плода соответствует сроку беременности,  но низкая  оценка  по 
шкал е  Apgar ,  ацидоз)  и смешанного типа (рождение  детей с гипо
трофией,  ацидозом и низкой оценкой по шкале  A p g a r ) .

Морфологические методы оценки состояния  плаценты безуслов
но имеют очень важное  значение  для  понимания патогенеза 
плацентарной недостаточности и правильной интерпретации кл и 
нических и диагностических данных.  Однако чрезвычайно не
обходима оценка функции плаценты и состояния  плода во время 
беременности и родов. Для  этой цели получили широкое  кл и ни 
ческое применение методы функцион альн ой диагностики (кар- 
диотокография,  амниосжония,  ультразвуковая  биометрия)  и лабо
ра торная  оценка функ ц ии  плаценты — исследование ферментов 
плаценты,  липидного  обмена,  радиоиммунное  определение  секре
ции и экскреции эстриола,  плацентарного лактогена,  прегнандиола,  
амниоцентез  с последующим биохимическим исследованием около
плодных вод и др.

Исследования,  выполненные на нашей кафедре,  показали вы
сокую информативность метода ультразвуковой диагностики для 
оценки состояния плаценты при позднем токсикозе (Александ
рова 3.  Д., Павлович В. Г., 1986; Александрова  3. Д., 1987].
3. Д. Александрова  пр едложи ла  следующую классификаци ю 
ул ьтразвуковой характеристики плаценты у беременных с поздним 
токсикозо м:

I тип *— в отличие  от нормальной (рис. 1, 2) плацента знач и
тельно уменьшена  и утолщена  до 5 ,5 —6 см, обычно расположена  в 
области трубных углов, чаще — правого (рис. 3) .  Встречается срав
нительно редко. Хара кт ерна  для  позднего токсикоза с ранним на
чалом (середина,  конец П триместра беременности)  и тяж елым,  
прогрессирующим течением.  У всех новорожденных отмечается 
сим метричн ая  за дер ж ка  развития: масса доношенных новорож
денных в отдельных случаях  1700— 1800 г, длина  4 2 — 43 см, сред
няя  масса новорожденных в этой группе самая низкая (1350 г),  
более 80 % родов — преждевременные.  11еринатальнан смертность 
высокая,  в значительной степени зависит  от потери детей в раннем 
перинатальном периодр.

II тип — тонкая,  уме ньш енн ая  в размерах плацента;  уменьше
на по площади,  толщина 2 — 2,5 см, нередко в толще ткани распола
гаются эхонегативные и эхопозитивные участки,  свидетельст
вующие о повреждении ст руктуры плаценты (рис.4,5) .  Х ара кт ер
на для вялотекущего  токсикоза  с ранним (во 11 триместре) нача
лом и длительным течением.  Перин ата льная  смертность высокая,  
половина  ее приходится на ант енатальный период. Средняя  мас
са новорожденных 1600 г, что зависит  как от зад ержки вну три
утробного развития ,  так и от высокой частоты преждевременных 
родов.

I II  тип — неравномерная  толщина,  множество эхонегативных 
участков,  располагающихся  Как в толще плаценты,  так и близко к 
базальной пластинке  ( к р о в о и з л и я н и я ) , различной степени выра-
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Рис. 1. Плацента при физиологической беременности близко к сроку родов; 
толщина 3,5 см; эхопозитивные участки в области базальной пластинки 
(кальциноз).

Рис. 2. Плацента при физиологической беременности; эхопозитивные участки 
(кальциноз).

Рис. 3. Плацента (I тип) при беременности 32 нед, осложненной преэклампсией; 
расположена в области правого трубного угла матки; толщина 5,9 см.

Рис. 4. Плацента (II тип) при беременности 39 нед, осложненной нетяжелой формой 
позднего токсикоза (гипоплазия); толщина 2,1 см; эхонегативный участок в толще 
ткани (кровоизлияние) и эхопозитивные включения (кальциноз) в области 
базальной пластинки.
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Рис. 6. Плацента (III тип) при бере
менности 40 нед, осложненной пре- 
эклампсией; неравномерное кровена
полнение; толщина 7,5 см. Ближе к 
базальной пластинке расположены об
ширные эхонегативные участки (крово
излияния). Эхонегативный участок в 
толще ткани окружен эхогенным обод
ком. Высокий риск преждевременной 
отслойки нормально расположенной 
плаценты.

Рис. 5. Плацента (II тип) при беремен
ности 31 нед, осложненной преэкламп- 
сией (гипоплазия); толщина 2,3 мм; 
эхонегативный участок в толще ткани 
(кровоизлияние).

женности (рис.  6, 7, 8, 9 ) .  Встречается  при тяж елом  позднем 
токсикозе  с небольшой продолжительностью (до 6 н е д ) , но бурным, 
быстро прогрессирующим течением вплоть до эклампсии.  Х а р а к 
теризует  высокий риск преждевременной отслойки плаценты.  
П ерин ат альн ая  смертность в ысокая  (17 — 20 на 1000),  в значитель
ной степени обусловлена потерей детей в раннем неонатальном 
периоде.  В половине  случаев  роды преждевременные,  средняя  
масса недоношенных детей 2000 г, доношенных — 3500 г. Среди 
новорожденных имеются  как дети с признакам и задерж ки  внут ри
утробного развития ,  так  и, напротив,  крупные,  с большой массой 
к сроку.  В связи с сопутствующими осложнен иям и (эклампсия,  
пр еж девре мен на я  отслойка  нормально расположенной плаценты 
и др.) в этой группе  наиболее высок процент  оперативного родо- 
разр еш ен ия  (свыше 3 0 % ) .

IV тип — равном ерн ая  толщ ин а на всем пр отя же ни и плаценты,  
ее площ адь  и толщ ин а близки к норме. Отмечаются  отдельные или 
множественные эхопозитивные включения (кальциноз)  как  внутри 
долек (плацентонов) ,  так и в области их разделя ю щих септ, что 
обычно характерно для  беременности после 40 нед (рис. 10, 11, 12). 
Наблюдается  в случаях  нет яжелого  позднего токсикоза  с относи
тельно недолгим течением ( 4 —6 нед).  Роды, как правило,  за ка н чи 
ваются в срок,  средняя  масса новорожденных около 32 00 —3400 г, 
пер и на та льн ая  смертность низкая ,  чаще обусловлена сопутствую
щ и м и  осложнениями,  а не поздним токсикозом.  О степени п л аце н
тарной недостаточности при позднем токсикозе всегда свидетель
ствует клиника .

С целью адекватной оценки кли ни к и позднего токсикоза и, 
следовательно,  тяж ести по р а ж ен и я  фето-плацентарной системы в 
настоящее  время предложено несколько вариантов  балльных си
стем и диагностических критериев.  Достаточно информ ативны м в
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Рис. 7. Плацента (III тип) при беременности 37/38 нед, осложненной 
преэклампсией; толщина 4,6 см; эхонегативные участки в ткани и 
ближе к базальной пластинке, окружены эхогенными ободками (ука
зывают на давность кровоизлияния). Высокий риск преждевременной 
отслойки плаценты. При гистологическом исследовании плаценты 
подтверждено наличие ретроплацентарных гематом.
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Рис. 8. Плацента (Ш  тин) при беремен
ности 39 нед, осложненной преэклами- 
сией; эхонегативный участок вблизи от 
базальной пластинки. Высокий риск 
преждевременной отслойки плаценты.

этом плане являет ся  индекс гестозов, предложен ный  C. Göecke 
(1965) (табл. 8 ).

Клин ическ ая  апробация  индекса  показала  достаточно высокую 
корреляцию между оценкой тя ж ести  токсикоза по данной системе 
и оценкой состояния  новорожденных по шка ле  A p g a r "  (Сле
пых А. С., Репина  М. А., 1977]. В то же время работа с индексом 
Göecke привела  к выводу о необходимости переоценки некоторых 
его диагностических параметров  (отеки,  степени протеинурии,  
артериальной гипертензии)  в сторону их аггравации в целях  более 
полного выявлен ия  стертых,  малосимптомных форм заболевания,  
что характе рно  для кли ник и позднего токсикоза на современном 
этапе.  Расчет среднего АД (МАД) позволил объединить  в одну 
оценочную гра фу  систолическое и диастолическое АД. В связи с

ТА БЛ И Ц А  8

Индекс гестозов (по C. Göecke, 1965)

Симптомы
Оценка в баллах

0 1 2 3

Отеки после Нет На нижних Генерализован —
пребывания в конечностях ные
покое

Протеинурия, Менее Менее 0,5— Менее 2 —5 Менее 5
% по Esbach 0,5 2 ( + ) ( +  +  ) ( +  +  + )

Систоличе Менее 140 “ 160 Менее 160-180 Менее 180
ское АД, мм 140
рт. ст.

Диастоличе Менее 90 9 0 -1 0 0 Менее 100-110 Менее 110
ское АД, мм
рт. ст.
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Рис. 9. Плацента при беременности 34/35 нед, осложненной преэклампсией; 
эхонегативные участки внутри плацентонов — более старые (окружены эхоген
ным ободком) и свежие.

Рис. 10. Плацента (IV тип) при беременности 40/41 нед, осложненной нетяжелой 
формой позднего токсикоза; обширный кальциноз (эхопозитивные участки). 
« Перезрелая плацента».

Рис. 11. Плацента (IV тип) при беременности 36 нед, осложненной нетяжелой 
формой позднего токсикоза; обширный кальциноз. Плацента старше срока.

Рис. 12. Плацента (IV тин) при беременности 40 нед, осложненной тяжелой 
формой позднего токсикоза; множественные эхопозитивные участки внутри 
долек (плацентонов) и в области септ (кальциноз). «Перезрелая плацента».

3 Зак. 944
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Т А Б Л И Ц А  9

Индекс токсикозов (по М. Л. Репиной)

Симптомы
Оценка в баллах

0 1 2 3

Отеки

Протеи ну- 
рия, г /л

Нет

Менее
0,1

Пастозиость 

0,1 1

J] о к а л ь н ы е 

Менее 1 - 2

Генерализован
ные

Нолее 2

МАД, мм 
рт. ст.

90 и ме
нее

Более исходного на

20 30 АО и более мм рт. ст.

Состояние 
глазного дна

Нет из
менений

Ангиоиатия 
сетчатки А *

Ангиоиатия 
сетчатки В *

Отек сетчатки, 
кровоизлияния 
и др.

* Ангиопатмя сетчатки А преимущественно спазм артериол, ангиопатия сетчатки
I! — спазм tu'iiy.i,

этим появилась  возможность учесть состояние  глазного дна 
(габл. 9) .  Максимальная  выраженность  клинических проявлений 
заболевания соответствует 12 баллам (по истинной таблице Göe
cke  — 11 в связи с ограничением оценки отечного синдрома).  По 
нашим данным, легкий токсикоз соответствует 1 -  3 баллам, токси
коз средней тяж ести — 4 — 5, т яж ел ый  — 6 баллам и более. Е ж е н е 
дельный пересмотр клинических симптомов позднего токсикоза 
с учетом этого индекса и одновременным подсчетом длительности 
течения токсикоза в неделях позволяет быстро сориентироваться  
в динамике  заболевания .  Стабилизация  или том более рост пока
зателя через 5 —7 дней свидетельствует о неадекватности лечения,  
нарастании тяжести токсикоза,  необходимости пересмотра тактики 
вплоть до замены консервативного ведения с пролонгированием 
беременности на активное вмешательство (прорывание  беремен
ности).

Представляется ,  что именно в этом, т. е. в возможности сравни
тельно точной динамической оценки клиники заболевания ,  за кл ю
чается главная ценность индекса гестозов.

Другим вариантом шкал ы позднего токсикоза является  про
филь  очков (система очков).  Предложенный ('.. ТЬпгшш и соавт. 
( Н)83) в целях евоевременноге  распознавания  и правильной 
оценки тяжести позднего токсикоза беременных. И систему очков 
включены 5 клинических (тест поворота, среднее АД, состоя
ние глазного дна.  отеки,  выраженность  коленного рефлекса)  и 8 
лабораторных тестов (степень протеинурии.  концентрация в 
кровп мочевой кислоты,  остаточного азота, креатинина,  общего 
белка,  альбуминов, фибриногена ,  число тромбоцитов) .  И зависи
мости от степени профиля очков выделены 4 оценочных пара
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метра: 1) нет осложнения;  2) начальная;  3) умеренн ая  и 4) т я ж е 
лая  гипертензия беременных.

G. Manzanera  и соавт. (1983) для оценки тяж ести заболевания  
используют градации пяти критериев:  1) динамика  ЛД;  2) поло
жите льный  тест поворота; 3) патологическая  прибавка массы тела; 
4) степень протеинурии;  5) кон центрация  в сыворотке крови моче
вой кислоты.  В зависимости от определенных уровней этих па ра 
метров выделяют 4 степени тяж ести заболевания ,  которые корре
лируют с перинатальной смертностью (0,2,4 и 33,3 % соответствен
но в каждой группе) .

Роль нарушений гемостаза. Патогенетическим компонентом 
позднего токсикоза беременных является  синдром ДВС,  разви
вающийся  на фоне хронических на руш ен ий  периферического 
кровообращения,  изменения реологических свойств крови, лизиса  
эритроцитов,  адгезии и агрегации тромбоцитов.  Х аракт ерны м 
признаком синдрома ДВС являет ся  тро.мбоцитонения,  которая  
всегда сопутствует т яж ел ым  формам позднего токсикоза.  Во: 
данным CL Weenink  и соавт. (1985) ,  у беременных с т яж е л ы м и  
формами позднего токсикоза  продолжительность  ж и зн и  тромбо
цитов сокращена  до 5,1 ±  0,3 дня  по сравнению с 8,9 ±  0,2 дня  у 
здоровых беременных женщи н.  По данным F. Le iberman и соавт.
(1985) ,  о разрушении  тромбоцитов при позднем токсикозе бере
менных свидетельствует  повышение концентраци и ß-тромбоглобу- 
лина  (4 фактор  тромбоцитов) в плазме (незначительное)  и 
моче (резкое).

Ка к  показали исследования  последних лет, ре гу л яц и я  агрегат
ного состояния  крови достигается равновесием между  синтезом 
про стациклина  (П Ц)  и тромбоксанов ( I X ) .  11ростацик лин отно
сится к классу прос.тагландинов и является  синтезируется
в эндотелии сосудов из свободных ж и р н ы х  кислот — линолевой,  
арахидоновой,  входящих в фосфолин идный  комплекс  клеточных 
мембран,  оказывает  влияние  на системный кровоток,  явл яя с ь  
вазодилататором и ингибитором агрегации тромбоцитов.  Громбо- 
ксаны А и В, синтезир ующ иес я  из того же  предшественника ,  
являются  антагонистами ПЦ, обладают сосудосу живающим дей
ствием, способствуют агрегации тромбоцитов.  Нару ш ен ие  равно
весия между тромбоксанами и ПЦ,  способствуя ук а за н н ы м  сосуди
стым изменениям,  имеет большое значение  в генезе а р тер и аль
ной гипертензии,  синдрома ДВС и других сосудистых изменений 
у беременных с поздним токсикозом (Graeff  11. et ai., 1984; 
Yaniaguchi  M., Mori N.. 1985 и др .] .  В. Spit/, и соавт. (1985) обна
ру жи ли угнетение синтеза  ПЦ у животных,  пол учавших  корм с 
недостаточным содержанием витамина  Е. Одновременно у них от
мечены задер ж ка  развития  плодов, появление симптомов,  х а р а к 
терных для  экдампсии.  В развитии дефицита  ПЦ некоторые авторы 
придают значение  сни же нию  поступления в организм не замени
мых ж и рн ы х кислот, в частности арахидоновой | Ми хайлен ко Е. Т., 
Чернега  М. Я., 1985, и др .] .  По данным S. Walsh  (1985) ,  при
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позднем токсикозе  беременных в плаценте образуется в три раза 
больше тромбоксана I\> и в два раза меньше иростациклина ,  чем 
при неосложнен ном течении беременности.  Учитывая значение 
сни же ни я  синтеза  ПЦ в развитии позднего токсикоза.  K. Vau 
Assclie и соавт. (1984) применяют для его лечения дазоксибен,  
яв ляю щ и йс я  ингибитором тромбоксансиптетазы,  a I’. Moodley и 
соавт. (1984) считают эф фективным и при эклампсии ин({)узии 
иростациклина .

По данным Т. 15. Первовой (1980),  синтез тромбоксана А-> и 
эидонерекпеей нроетаглан днпов осуществляется  ири воздействии 
органоснецнфического антигена  плаценты плацентарного u L>- 
МГФ,  содерж ание  которого повышено в крови беременных с нефро
патией.  1 Ь а ц е н т а р н ы й  з д -М ГФ  вызывает  необратимую агрегацию 
тромбоцитов даже в небольших количествах,  что, но мнению 
автора,  связано с высвобождением из фосфолипидов тромбоцитар-  
ной мембраны арахндоновой кислоты и индукцией ряда последова
тельных реакций,  зака н чи ваю щи хс я  синтезом тромбоксана A-j и 
нростагландннов.  Последние приводит к процессу громбообразо- 
вания,  ирн котором из ци р ку л яц и и  выключаются  наиболее а кт ив 
ные тромбоциты.  Активация  тромбоцитов,  выявляе мая  с помощью 
реакции агрегации,  вызванной адреналином,  коллагеном и особен
но адонозинднфосфатом ( А Д Ф ) ,  нарастает параллельно тяжести 
позднего токсикоза.  Однако в случаях  нрезкламнеии,  эклампсии,  
токсикоза на фоне экстрагенитальиой патологии гинерагрегация 
Тромбоцитов сменяется  глубоким угнетением их ф унк ц ии  (гино- 
а грега ц ия ) .  Аналогичные дан ные  несколько ранее были получены 
Л. С. Персианиновым и соавт. (1978) .  Этими авторами т а к ж е  от
мечено повышение адгезивных, агрегационных свойств тромбо
цитов при токсикозе средней тя ж ес ти  и т я ж е л ы х  формах.  Ii то же 
время при эклампсии и иостэклампснческих с о с т о я н и я х  наблю
д а е т с я  угнетение  агрегацнонно-адгезивных свойств тромбоцитов, 
что авторы о б ъ я с н я ю т  ингибиторным действием пизкомолекуляр-  
иых продуктов деградации фибрина ,  неизбежных спутников 
синдрома ДВС., на ф унк ц ию  тромбоцитов.  А. Д. Макацария  ( 1983) 
отмечает,  что гипоагрегацин тромбоцитов характерна  для под 
острой и острой форм синдрома ДВС и я в л я е т с я  следствием как 
уменьшения числа тромбоцитов,  так и их гипофункции за счет 
истощения вследствие предыдущее# воздействия па них тромбо
ксана ,  аденозиндифосфата ,  иростагландинов,  адреналина  и дру
гих стимуляторов  агрегации тромбоцитов.

М. Moore, C. Kedmaii (1983) обратили внимание на то, что 
беременные с ноздним токсикозом и сопутствующей тромбоцнто- 
пенией нередко отмечали наличие мигреней до наступления  
беременности.  Их обследование вне беременности и во время 
периода,  свободного от головных болей, выявило высокую, пре
в ыш аю щую нормальную,  спонтанную агрегацию и адгезию тромбо
цитов, а та кже тромбоцитопению во время приступов головной 
боли.
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T A  H Л И Ц! А 10

П о к а з а т е л и  г е м о с т а з а  у  з д о р о в ы х  б е р е м е н н ы х  ( X  ж  s x ).

Показатели Здоровые Т римtT i jihi беременности

непеременные
II ) i Iгс м ост д з а женщины 1

Гематокритнос чи с 0,3»» ж  о .о з 0,41 ж  0,03 0,41 ж  0,02 0,42 ж  0,01

ло, я /л

Число ГрОмбоЦИТОН з о о д  ж  i l j l 294,1 ж  17,0 248 ± ; 29,1 273,5 ж  11,8

в веноннои крови .

х  io 9/ *
Время с во р т ы ван и и 8,25 ж  0,4 7.22 ж  0,0 0,51 ж  0,4 i  ±  0,1

крови, мин
Время рекальци- 103 ж  2 93,1 ж  1,9 92,7 ж  2 92,ti - t 3

ф и к а ц и и 11 л а л мы, с 
Индекс к оагул я  0,0 ж  0,03 1,1 ж  0,02 1,1 +  0.02 1,1 ж  0,02

ции, од.
Толерантность плаз д  о д 3,4 ж  (1.2 3,3 ±  0,2 3.5 ж  0,1

мы к гепарину, мин 
П ротро м о и ii о вы й 100 ж  ой 112,2 1 3,4 115 Ж  2,7 МО ж  1,0

индекс, %
Фибриноген, г/ л 3,09 ж  0,1 3,(59 ж  0.2 4,03 ж  0,2 4,8 ж  0,2

Фактор XIII, %
Тромбиновое время, с

100 ж  3,2 90,2 ж  4,8 99,7 -± 4,9 90,5 ж  2,9

20,9 ж  0,2 29,7 ж  0,7 31,5 ж  0,6 

4,7 ж  0,5

30,7 -Ь 0,8 

4,4 ж  0,4Гепариновое врем я 8,9 ±  0,2 1.5 ±  0,5

по Сирмай, с
Гепарин но Габи, 0.9 ж  0.05 0,70 ±  0,1 0,85 ж  0,1 0 ,86  ж  0,04

мкг/мл
Антитромбин 111, % 
Ф и б р и н о л и г и ч е с к а я

100 -+- 0,3 

15,5 ж  0,7

112,7 ж  9,9 

10,8 1,7

116,7 t  11,3 

8,8 ж  1,1

100,8 ж  8 

6,7 ж  0,4

активность, %
46 ж  1,4 43 ж  1,2Ретракция о густ 38 ж  0,9 41,2 Ж 1,9

ка, % / \
Эта половый тест ( - ) ( ) ( ) 

12,7 ж  2,2

{ — )
18,2 ж  3ПДФ, мг/мл 0 0,5 ж  0,8

8 Th iagara  jali и i ' i i a i i T .  ( JOS4) иаблюдали 13 беременных,  у 
которых тя ж ел ый  тоьтнкоа  с нарушением ф унк ц ии  печени, почек 
сопровождался выраженной тромГюцитоненисй. У всех больных 
отмечены или симптомы ирецкламнсии,  пли приступы судоро! и 
другие осложнения (отслойка се гчаткн, паралич черепных нер
вов) . Назначение  кортикостероидов способствовало улучш ени ю 
функции печени п увеличению числа тромбоцитов.  Прогрессирую
щая тромбоцитопепии являлась  основанием для досрочного родо- 
разрешепиж

Согласно собственным данным,  степень тромбоцпгоиении на
ходится в зависимости о т  т яж ести  позднего токсикоза.  У здоровых 
беременных число тромбоцитов спижаетсн к 111 триместру ,  о< ia- 
ваясь в пределах нижних границ нормального зн ач ени я  (таол. UJ).

В случаях тяжелого  токсикоза тромбоцитоиеипя  сохраняется  и 
в послеродовом пйриоде. При необратимых состояниях,  связанных 
с тяж елым  токсикозом,  тромбоцитопения  сохраняется  вплоть до
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гибели (табл. 11),  хотя  не всегда одинаково выражена ,  и число 
тромбоцитов колеблется  от 30 до 15 0-109/ л  и более.

Т а к и м  образом, значение  сосудисто-тромбоцитарных факторов  
в патогенезе позднего токсикоза,  развитии необратимых изменений 
микрокровотока  на сегодня хорошо известно. Не случайно контроль 
за числом тромбоцитов у беременных ж е н щ и н  включают в скр и
нинг  для  диагностики позднего токсикоза,  а изменения в системе 
гемостаза считают более на де жным  критерием тяж ести токсикоза,  
чем и м ею щ ая ся  иногда стертая  клинич еская  картина [ Р е п и 
на М. А. и др., 1986, и др. ] .

И н д у к ц и я  с.осудисто-тромбоцитарного звена гемостаза у бере
м енных с поздним токсикозом приводит к потреблению в первую 
очередь функц ион альн о-акти вны х,  полноценных тромбоцитов.  
Потребление тромбоцитов в области м и к роци рк ул яц ии  приводит  к 
высвобождению ß-тромбоглобулина или пластиночного фактора  
4, обладающего антигеиариновой активностью. Поэтому повыше
ние концентраци и фактора  4 такж е создает благоприятные усло
вия  для  внутрисосудистого  тромбообразования  | Socol М. et  al., 
1985].  Н& случайно предложены и интенсивно разрабатываются 
такие  методы п роф ил акт ик и и лечения  позднего токсикоза  и одно
временно методы нор мализации агрегатного  состояния  крови, про
ф и л а к т и к и  и лечения  синдрома ДВС у беременных с поздним 
токсикозом,  как использование  гепарина  [Knüppel  H., Monteneg
ro R., 1983; Репи на  M. A. и др., 1986, и д р . f.  Вводят  смесь тромбо
цитов и концентрата  антитромбина 111 [Treffe rs  P., S inorenberg-  
Schoorl  M., 1985].  При мен яю т ингибиторы тром бокса на и стим ул я 
торы простациклинов,  препараты, тормозящие агрегацию тромбо
цитов: аце тил салициловую кислоту,  дипиридамол (курантил)  в 
суточных дозах соответственно 6 0 —80 — 150 и 300 мг. [Beaufus  М. 
e t  al., 1985; W a l l e n b u r g  H., 1986, и др.] .  По данным H. W al le nbu rg  
и соавт. (1986) ,  назначение  ацетилсалициловой кислоты в ежеднев
ной дозе 60 мг с 28 до 40 нед беременности ж е н щ и н а м  с полож и
тельным ответом на введение  ангиотензина 11 (повышение диа
столического А Д на 20 мм рт. ст.) способствует профилактике  
позднего токсикоза беременных.

О внутрисос.удистом свертывании крови свидетельствуют по
лож и те льн ы е  тесты паракоагуляции:  определение в плазме
фибриногена  В, продуктов  деградации фибриногена и фибрина 
( П Д Ф ) ,  тесты с этанолом,  протамина  сульфатом и др. Смысл дан
ных методов заключается  в выявлении фибрин-мономеров и их 
комплексов  с фибринопеитидами,  фибриногеном,  т. е. продуктов,  
п оя вляю щ их ся  из фибриногена  при воздействии на него тромби
ном. Определение П Д Ф  в крови, как качественное,  так и коли
чественное,  свидетельствует о гиперкоагуляции,  нредтро.мботи- 
ческом состоянии,  синдроме ДВС.

Согласно H. Graef f и соавт. (1976) ,  концентрация  растворимых 
комплексов мономеров фибрина  ( Р К М Ф )  значительно повышена в 
раннем послеродовом и послеродовом периодах,  сн и ж ая сь  спустя
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3 мое после родов. Определение  высоких концентраций Р К М Ф  
свидетельствует о гиперкоагуляцип п может помочь в раннем диаг
нозе тромбозов.  Повышение Р К М Ф  и П Д Ф  одновременно с гииер 
адгезивпостью тромбоцитов показано при физиологическом тече
нии беременности.  С другой стороны, но данным К. Не Ног п соавт. 
(197!)), при нормальном течении беремен пости уровень Р К М Ф  не
высок п составляет ли ш ь 2,4 % от общей концентрации фибрино
гена, тогда как при поздпем токсикозе достигает 9,7 "о и включает  
четыре различные ф ракци и комплексов фибрина .  С. Slier, В. S t e l 
lend  (1985) относят определение  ПДФ,  а т акж е числа тромбоцитов,  
фибриногена и частичного тромбопластпнового времени к числу 
наиболее информативных тестов при синдроме Д К С  в результате 
акушерской патологии (п реждевремепиая  отслойка нормально 
расположенной п л а ц е н ты ).

Согласно собственным данным,  положптельный :>таполовый 
тест определяется  у 70 - 8 0  "о беременных с тя ж ел ым и формами 
позднего токсикоза  и фа ктически так же  часто (у 7 5 — 100 % )  до 
\ 5 су i послеродового периода. Несколько менее чувствительным
являе тс я  тест на фибриноген И ----- последипй определяется ли ш ь у 
20 — 30 %  беременных с т яж ел ым и  формами позднего токсикоза,  
чаще реакция  оценивается  от -)- 1 до -f- 3. В последние дни жизни 
больных па фоне  необратимых изменении в жизне нн о важных 
органах концентрация  фибриногена  В, как правило,  становится 
выше. Продукты деградации фибрин огена-фибрипа  (П Д Ф )  не 
определяются в крови здоровых пебеременных же нщ ин ,  в малых 
количествах имеются у ж е  в I триместре  oepcMoij0offft,  и их кон
центрация  нарастает  иар аллол ыю  увеличению срока  беременности 
(см. табл. 10). Параллельно  тяжести позднего токсикоза концент
рация П Д Ф  у беременных увеличивается,  достигая Щ — 100 мг /мл.  
Высокое содерж ание  ПДФ сохраняется  при тяжелом токсикозе и в 
послеродовом периоде (от 15 до 200 мг /мл в I — 8-е сутки после 
родов) .

Анализ  коагулограмм у  больных,  погибших в результате 
позднего токсикоза на разные сутки послеродового (послеопера
ционного) периода,  выявляет  определенную закономерность:  
на рушени я гемостаза до и после родоразрешенпя поеят различ
ный характер,  свидетельствуют о преобладании процессов внутри- 
еооудиетого тромбоза у беременных и тенденции к гииокоагуля-  
ции вплоть до тя ж елых  нарушений гемостаза в ряде случаев у 
рожен иц и родильниц.  Эго наглядно демонстрируют тесты оценки 
1-Й фазы вторичного гемостаза:  у беременных с тяж е л ы м и  фо рма
ми позднего токсикоза укорочено по сравнению со здоровыми 
беременными время свертывания  цельной крови (соответственно 
4,1 ± 1 , 2  и 6 +  0,1 мин) ,  укорочено время рекальцификации.  
В процессе родов, оперативного родоразрешепия происходит зна
чительное  удлинение как времени свертывания крови, так и вре
мени рек ал ьци фи ка ци и,  что свидетельствует о несостоятельности 
гемостаза в период, когда необходима его максимальная  ф у нк ц ио 
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нальная полноценность.  Н этот же  период значительно сни жа етс я  
и остается низкой в 1-е сутки после родов концентраци я  фи б ри но 
гена. Одновременно происходит удлинение  времени тест-тромбина  
до 36 - 6 0  с (при норме 7 - 1 1  с) ,  что являе тс я  свидетельством 
гипофибриногенем пп. резкое удлинение тромбинового времени 
(см. табл. 11). что такж е  свидетельствует о гипофибриногенемии,  
н е п о л н о ц е н н о с т и  молекулы фибриногена ,  повышенном с оде рж а
нии повышенной активности ПД<1>.

К концу 1-х суток послеродового периода концентрация  
фибриногена  повышается до нормы, в даль не йшем при необра
тимом токсикозе развивается гип ерфибрпногепемия (в отдельных 
случаях до 6 - 9  г / л ) .  Имеете с тем сохраняется  тромбоцитонения ,  
удлинено тромбиповое время,  коагулограмма в целом свидетель
ствует о пролонгированном синдроме ДВС.

В процессе родов и послеродовом период#, вплоть до гиоелп 
больных, отмечаются значительные колебания в содер ж ани й и 
активности факторов V, VII п VII I .  Ото обстоятельство,  очевидно, 
зависит от нарушения их синтеза в печени и в меньшей степени 
от процессов внутрисосудистого свертывания  крови. На т яж елое  
поражение  печени, в частности, указывает  значительное  сни ж ен ие  
(до 3 8 - 6 0 %  при норме 80 -1 0 0  % )  фактора  VII (проконверти-  
н а ) , не потребляющегося при внутрисоеудистом свертывании 
крови. Вол ее значительны индивидуальные колебания  в с оде рж а
нии в процессе родов и послеродовом периоде фактора  VI I I  (от 
40 до 80 % )  и фактора  V (от 1 - 3 4  до 80 %.  в среднем 38,2 % ) .

Изменения  в системе гемостаза значительно влияют на д и н а м и 
ку антнкоагуляптной активности крови. В последние годы большое 
число работ посвящено соде рж ани ю при позднем токсикозе  анти- 
тромбина III. Он является  первичным аптикоагулянтом,  участвует 
в поддержан и п .жидкого состояния  крови, ней трализуя  коагулянты 
(активные факторы свертывания крови) ,  у здоровых переменных 
ж ен щи н его концентрация  составляет 100 140 %,  г> среднем
1 1 2 - 1 1 0 %  (см. табл. 10).

При позднем токсикозе оеременных происходит с ни ж ени е  
уровня антитромбина  III,  что зависит  от ряда причин:  на р у ш е н и я  
его синтеза в печени при повреждении печеночной паренхимы,  
потери из сосудистого русла  бел ка с небольшой молекулярной 
массой (04 тыс . ) ,  истощением,  потреблен нем в результате ус ил ен
ного взаимодействия  с коагулянтами в процессе пролонгирован
ного внутрисосудистого  свертывания  крови. Имеется зависимость  
между тяж есть« '  позднего токсикоза и содерж анием  анти тромбина 
III .  Нами отмечено особенно редкое сни же ни е  его в процессе бере
менности,  осложненной поздним токсикозом (до 55 — 70 % в т я ж е 
лых случая х) .  В послеродовом периоде имеются значительные, 
колебания в содержании антитромбина  III (от 47 до '150 % ) ,  но в 
целом его концентрация  выше, чем во время переменно* in. и сред 
ние значения  соответствуют норме даж е в случаях  неооратимого 
течения заболевания (см. табл. 11).
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По мнению .1. Berardi  и соавт. (1984) .  у беременных с поздним 
токсикозом сни же ни е  антитромбипа 111 четко коррелирует  с высо
ким уровнем мочевой кислоты.  Автор рекомендует использовать 
определение  антитромбина III в качестве1 скрининга  для наблюде
ния за развитием позднего токсикоза беременных.  W. Gran ing er  
и соавт. (1985) ,  отмечая сни ж ени е  концентрации антитромбипа  
III при тяжелом позднем токсикозе до 9,5 ±  1,5 МК/мл,  считают, 
что его в основном о п р е д е л я т  протеинурия,  так как имеется зави
симость между степенью протеинурии (более 3 г /л )  и низкой ко н 
центрацией антитромбипа  III.  H. Huber ,  R. Brehm (1984) считают, 
что с ни ж ени е  антитромбипа III при токсикозе зависит  от на рушен
ной функц ии  печени и гиперкоагуляциопной фазы  синдрома ДВС, 
а С. Weon ink и соавт. (1984) связывают снижен ие  e rd  концентра
ции с его усиленным потреблением в иптра- и периваскулярных 
пространствах,  и имеется зависимость между частотой инфарктов 
плаценты, степенью тромбоцитопепии и уровнем антитромбипа III.  
C. W eine r  и соавт. (1985) расценивают активность антитромбипа  
III,  равную 70 % и ниже,  как показатель наличия позднего токси
коза. Отмечена зависимость между массой тела, состоянием ново
ро жденных и активностью антитромбипа III :  при активности 
более 70 % эти параметры оценки состояния  детей были лучше. 
Эти и другие авторы отмечают, что при гипертензии и протеинурии 
активность антитромбина III ниже,  чем при гипертензии без 
протеинурии.

Несмотря на большое число работ, посвященных исследованию 
гепарина  у беременных с поздний токсикозом,  в Этом вопросе 
остается много неясного. Известно,  что к концу физиологически 
протекающей беременности вводимый гепарин быстро нейтрали
зуется,  толерантность  к нему плазмы значительно повышена,  
составляет в среднем 3 ,3 —3,5 мин по сравнению с 5,3 мин у но 
беременных же н щи н (см. табл. 10).  Гепарин ингибирует актива
цию ряда факторов  свертывания  крови, в том числе тромбина,  
он взаимодействует  с тромбоцитами,  антитромбином III и др. 
Установлены участие систем гепаринового обмена в генезе позд
него токсикоза  и снижение1 концентрации эндогенного гепарина 
в III  триместре  параллельно увеличению тяжести осложнения 
[Стрижова  Н. В. и др., 1985].  J. Hirsh (1984) показал,  что анти- 
тромботический эфф ект  гепарина  связан главным образом с ого 
способностью увеличивать  з ави сящ ую  от аититромбина  III инакти
вацию,  коагулянтов , в то время как его геморрагический эффект  
определяется  ингибицией генерации тромбина па поверхности 
тромбоцитов и способностью ингибировать агрегацию тромбоцитов. 
Представляет  интерес сообщение М. Mcnabawey и соавт. (1985) о 
значительной и молниеносной стимуляци и синтеза  плацентарного 
протеина  V введением микродоз гепарина  (промывка  канюль при 
взятии крови и др. ) .  11д#щонтарпый протеин V является  аналогом 
антитромбина  III и участвует в регуляции системы гемостаза у 
беременных женщин.
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E. Gi tsch и соавт. (1973) наблюдали нор мализ ац ию  п л аце н
тарного кровообращения после введения  гепарина  беременным с 
поздним токсикозом,  о чем свидетельствовало повышение ко нцент 
рации в плазме плацентарного лактогена  и эетриола.  У ч и ты в ая  
полож ительный эффек т  гепарина  на пл ац ен тарны й кровоток,  
F. Beecham и соавт. (1974) и другие  авторы прим еня ют для  лече 
ния  плацентарной недостаточности и за дер ж ки  разви тия  плода 
внутривенное введение 5 — 10 тыс. ЕД гепарина  к аж д ы е 12 ч. С д р у 
гой стороны, J. MacGil l iv ray (1972) считает  сомнительной вероят
ность растворения  гепарином отложени й ф ибрина  в плаценте ,  
допускает  целесообразность его примен ени я на ранн их этапах  
лечения  токсикоза  — до появления  распространенных ин ф а р к то в  
плаценты. По данным М. А. Репиной и соавт. (1986) ,  подкожное  
или внутривенное  введение 1 тыс. ЕД гепарина  через к аж ды е  4 —
5 ч (суточная доза 5 тыс. ЕД )  в два раза  снизило у беременных с 
т яж е л ы м и  формами позднего токсикоза частоту такого серьезного 
осложнения,  как преждевре менная  отслойка  нормально располо
женной плаценты.

Учитывая  неоднозначный ответ системы гемостаза на введение  
гепарина,  невозможно получить  верное сужд ени е  о толерантности 
к нему организма беременной только на основании одного-двух 
тестов! Необходимо выполнить  параллельно несколько исследо
ваний: определение  толерантности пл азм ы к гепарину,  гепарин о
вого времени по Сирмаи,  свободного гепарина  по методу Раби,  
индекса  коагуляции.

Толерантность  плазм ы к гепарину,  т. е. р еакц ия  плазм ы на 
нагрузку  гепарином,  представляет  собой хороший тест,  особенно в 
условиях тромбоцитопепии.  Сн и же ни е  толерантности пл азм ы к 
гепарину ( 8 — 10 мин и более) может  свидетельствовать  о дефиц ите  
тромбоцитов,  факторов  иротромбинового комплекса,  но п овы ш ен
ном содержании гепарина  и антитромбина  I II .  Повышение толе
рантности к гепарину (4 — 3 мин и менее) характерно для  внутри-  
сос.удистого свертывания  крови,  может  свидетельствовать об 
избытке  в кровотоке тромбопластина ,  тромбина,  связы ваю щ их  ге
парин,  о дефиците  антитромбина I II .  У беременных и родильниц 
с тяж е л ы м и  формами позднего токсикоза  отмечены зна чительные 
индивидуальные колебания  толерантности пла зм ы к гепа рин у (от 
2 до 6 м ин ) ,  однако средние  пара метры пок аза тел я  нахо дя тся  
в пределах  нор мальных значений (см. табл. И ) . В то ж е  время з н а 
чительные изменения  по сравнению с физиологической беремен
ностью получены при определении у больных поздним токсикозом 
гепаринового времени по методу Сирмаи.  Нормальное  содержа ние  
гепарина  по этому методу не превышает  6 8 с (см. табл. 10).
В процессе родов и в 1-е сутки послеродового периода  на  фоне  
тяжелого позднего токсикоза  отмечено резкое увеличение  гепа ри 
нового времени по Сирмаи (см. табл. 11),  что свидетельствует о 
значительном повышении в этот период эндогенного гепарина  и, 
следовательно,  о высокой антикоагулянт ной  активности крови,
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выраженной наклонности к кровотечению. Отмечена  четкая  зав и
симость между  увеличением гепаринового времени по Сирмаи 
(до 5 3 —9?! с) и высоко!! концентрацией П Д Ф  в крови (100 
200 м г / м л ) .  При гепариновом времени 1 8 - 2 4  с концентрация 
П Д Ф  составляла 25 — 75 мг /мл.

Менее четкие' дан ные  получены при исследовании гепарина по 
Раб».  < '.ледуе i подчеркнуть,  что гепарип является  очень активным 
веществом, быстро вступает в контакт,  связывается с другими 
веществами,  например с антитромбином 111. Поэтому любые от
клонения от нормальных значении гепаринового числа по Раби 
(0 ,8— I м к г /м л )  свидетельствуют о серьезных нар ушениях в 
системе гемостаза.  У беременных с т яж е л ы м и  формами позднего 
токсикоза отмечается укорочение гепаринового числа по Раби до
0..) — 0,7 м к г /м л ,  что сочетается с повышенной толерантностью 
плазмы к г епа рин у,уко рочеп нем  гепаринового времени но Сирмаи.  
В послеродовом периоде показатели гепаринового числа по Раби не
однозначны,  колеблются от 0,2 до 1 м кг /м л  в 1-е сутки,  0,9 —
1.(1 м к г /м л  па 2 3-и сутки и 1,2 -1 .5 м к г /м л  -  в более поздние
сроки, что в целом т а к ж е  свидетельствует о гииокоагуляции,  
усилении анти коа гул я ii тп он активности крови.

Пролонгированный синдром ДВС у беременных с тяже лыми 
формами позднего токсикоза  вм зы на е i значительное угнетение,  
истощение  системы фпбрпполиза .  Лас . |ужнвают внимания данные
А. Кацулова  и соавт. ( 1 9 8 /i),  исследовавших выделение плазмина  
(фибринолизпна)  с мочой: у здоровых непеременных же н щи н а к 
тивность плазмина в моче составляет 102 %,  у здоровых берем ен 
ных достигает НО %,  при легкой и средней тяжести токсикоза — 
150 "о, а прп тяжелом токсикозе сни жается  до 115 "о. Авторы 
справедливо считают,  что повышение активности плазмина в моче 
свидетельствует  о защитной реакции системы фибриполиза  на 
процесс гиперкоагуляции прп не тя же лых формах позднего токси
коза. С н и ж ени е  активное i и плазмина  при тяжелом токсикозе я в 
ляется  следе типом истощения фибрп пол ити чес коп системы, в 
результате дом пн и рует к о а г у л я т  пая активность,  что ведет к отло
же нию фибр ина  в клубочках  и ухудшению функц ии ночек. Из 
двух методов оценки системы фибрп пол иза лизиса глобулинов 
и фибриполптпчоокои ак ти в и ш ти  по методу М. А. Котовщнковоп 
и Б. И. Кузник более информативным ир<Щ<-‘,Т»вдШН№Я послед 
н и й .  Согласно данным этого, метода, имеется резкое угнетение 
фийриполитической активности крови у Переменных с ' я ж ел ы м и  
формами позднего t o i ,сикоза :  2,9 ±  0.7 °» при (5,7 ,-fc 0,4 °о у здо
ровых б ер е м ен н ы х ,и нд ив и ду альны е  колебания I 5 %. Истощение 
системы фибриполиза  наблюдается в течение всего пос.Н'родового 
периода,  вплоть до гибели больных (см. табл. I I).  11арадокеалыти 
реакцией следует ечп та ть коро тки!! период выраженной активации 
фибриполиза  в процессе родов, оперативных родоразрешающих 
вмешательств .  Mio обстоятельство одновременно со сниженном 
толерантности плазмы к гепарину у р о ж е н и ц е  тяжелыми фирмами
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Рис. 13. Параметры электрокоагулограммы.
Объяснение в тексте.

позднего токсикоза  свидетельствует о серьезном дефиците  гемо
стаза в наиболее н а п р яж е н н ы й  период по выш енн ых к нему требо
ваний организма. Биохимические  гемостазиограммы при токсикозе  
хорошо дополняют электрофизиологические методы исследования  
гемостаза — тромбоэластограммы,  коагулограммы.

Электрокоагулографическая характеристика гемостаза включает следующие 
параметры: Т, -  начало свертывания крови, определяют путем подсчета импуль
сов на диаграммной ленте от начала записи до первого импульса с уменьшенной 
амплитудой (рис. 13). Одно деление на бумаге соответствует 1 мин, один импульс. -
10 с- норма 2,5 +  0,18 мин; Т 2 -  конец свертывания крови, определяют от начала 
записи до первого импульса с минимальной амплитудой, норма 9,1 ±  1 мин; 
Т . — время наступления ретракции и фибринолиза, определяют от начала записи 
до первого импульса с увеличенной амплитудой после минимальной, норма 
9 2 4 - 1 5  мин- А — максимальная величина амплитуды в начале записи, отражает 
состояние глобулярного объема, норма 0,5 ±  0,1 ед. По данным Л. Ф. Коблова 
(1979) существует следующая зависимость между величинои Ам и показателем 
гематокрита: при Ам 90 мм и более Ht равен 0 ,15 -0 ,1  л/л; при А 80 мм -
0 25 л/л; при Км 60 мм -  0,4 л/л; при Ам 40 мм -  0,45 л/л; 
при А 24 мм -  0,5 л/л; при Ам 20 мм -  0,7 л/л. А0 -  определяют по величине 
минимальной амплитуды. Отражает уровень фибриногена в крови, норма 0,4 ±  
+0,1 ед. А ,ф — амплитуда ретракции и фибринолиза. Определяют через 10 мин 
после минимальной амплитуды по величине амплитуды, норма 0,82 +  0 ,18%  
(см. рис. 13). По данным Е. П. Иванова (1983), при экспресс-диагностике наруше
ний гемостаза особое значение имеют показатели А„, Ао, Арф, Т2, Трф- У беремен
ных с поздним токсикозом, сопровождающимся фазой гиперкоагуляции синдрома 
ДВС и торможением фибринолиза, происходит укорочение Т, и Т 2, увеличена
А.,, может отсутствовать Т рф (рис. 14). „

В случаях пораженной гинокоагуляции, нарушения функции тромбоцитов и 
снижения ретракции кровяного сгустка электрокоагулограмма приобретает двух
ступенчатый вид, Ti, Т а, Т рф резко удлинены, Арф увеличена (рис. 15).
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Рис. 14. Электрокоагулограмма беременной А. Беременность 39/40 нед. 
Преэклампсия. Гиперкоагуляция. Фибринолиз заторможен.

Рис. 15. Электрокоагулограмма беременной М. Беременность 36/37 нед. 
Болезнь Виллебрандта. Отеки беременных. Гипокоагуляция. Снижение ретракции 
кровяного сгустка.

При высокой акти вации фибр инолиз а  электрокоагулограмма 
представляет  собой сплошной массив,  все колебания которого 
ф акт ическ и остаются  на уровне  максимальной амплитуды,  с очень 
небольшим снижением.  Имеет  место резкое увеличение Ао, А л 
(рис. 16).

В случая х  гипок оагуляц ии на фоне преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты характер  электрокоагуло-  
г раммы меняется ,  что зависит  от степени на руш ени й в системе 
гемостаза,  состояния  системы ф ибр инолиза  (рис.  17).

Т а к и м  образом, измен ения  в системе гемостаза при позднем 
токсикозе беременных неоднозначны,  свидетельствуют как о про
цессах внутрисосудистого  тромбоза,  так и о дефиците  факторов  
гемостаза,  что в процессе беременности можно обычно характери-
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Рис. 16. Электрокоагулограмма беременной О. Беременность 35/36 нед. Варикоз 
ная болезнь. Нетяжелая форма позднеготоксикоза.

Рис. 17. Электрокоагулограмма беременной О. Преждевременные роды 34/35 нед. 
Преэклампсия. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты. 
Гипокоагуляция. Умеренная активация фибринолиза.

зовать как I — И,  иногда I I I  (преждевр еменн ая  отслойка  нормально 
расположенной плаценты)  стадии синдрома ДВС.  Напр яже н но сть ,  
разрегулированность гемостаза,  с одной стороны,  часто прояв 
ляется  его неадекватностью в процессе родоразр еше ния этих боль
ных, создает высокий риск кровотечения в родах и при опе ратив
ных вмешательствах ,  с другой — приводит  к необратимым изме
нениям в ж и зне нно в аж н ы х  органах.
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Т Л Г» Л И и  л  12

Частота морфологических признаков синдрома ДВС у погибших 
в результате позднего токсикоза (н =  53)

О рг а н м и с и с т е м ы
Общее 
число 

набл ю- 
ДС и и й

% i  in %

Ткани и оболочки мои га 29 54,7 1.2
Печень 28 52,8 1,3
М о ч е в ы дел и тел ьн а я с и ст е м а 26 40 1,1
Органы дыхании 24 45,3 1,5
Кожные покровы, мышцы, к лет 24 45,3 1.5

чат ка
11 и ще ва р и ■те л ь н а я <* ист г м а 17 32,1 2
Сердце 13 24,5 2.4
Матка 12 22.Г, 2,5
Грубы, яичники 9 17 3
Надпочечники 9 17 3
1 (оджел удочкам желоба 7 13.2 3,5
Селеаенка Г) !»/. i a
IЦ и то видная железа 9 3.S Ii,!)
Всего имелись и р и а и а к и ДИС МО 5D7.il II,!)

Так,  м о рфол «г и ч.сс к и о докнзатольстиа синдрома ДПС обнару
жены  у .'Hi ил 53 погибших.  С разной частотой они имелись факгп 
чески во всех органах  и тканях ,  но почти обязательно в мозговой 
ткани,  печени,  мочевыдел нтс. i biioii системе,  органах дыхания.  
Достаточно часто проявлени я  синдрома ДИС встречались в пище 
варительной системе.  сердце,  матке,  в клетчатке,  мышцах,  коже, 
присутствовали во всех эндокринных органах (табл. 12).

Изменения ,  ха ракт ерны е  для синдрома ДИС, встречались в 
тканях  и оболочках мозга несколько чаще в случаях,  где при жизни 
приступы эклампсии отсутствовали и поражение мозга пр ояв ля
лось нарастающей комой. Характ ер  морфологических изменений 
при этом выявлял  все стадии нарушения мозгового кровообраще
ния в результате синдрома ДВС от полнокровна  сосудов до 
маееиипого кровоизлиян ия в мозг. 11а разных препаратах и в раз
ных сочетаниях находили следующие изменен ия: полнокровие н 
неравномерное  полнокроимс сосудов мо:па п мозговых оболочек, 
особенно мягких,  иногда распространенный,  иногда умеренный 
тромбоз мелких сосудов, иногда их дилатацию,  черрдошшш1 тром
боза с заполнением сосудов жидко!!, иногда гемолнапронаппои, 
кровью.  Характерны перпвас ку ляр пы е кровоизлияния,  муфто- 
образпые скоплен ия эри троцитов вокруг мозговых сосудов. Экстра
вазаты расиространенкого  характера  определялись  как в ткани, 
так н в оболочках мозга, сочетались <• пернваекулярпымп некро
зами. 15 ткани мозга — чаще белом, реже сером веществе име
лись  множественные, иногда единичные, кровоизлияния мелко
точечные нли более крупные,  в виде больших темно-красных 
образований,  вплоть до массивного кровоизлияния.  Реже,  чем в
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белом веществе.  мелкоточечные кровоизлияния встречалйеь  и д р у 
гих образованиях мозга — зрительном бугре, мосту мозга,  етволо 
вой части, мозжечке.  Нередко они сочетались с множественными 
некрозами,  что свидетельствовало о давности сосудистых на ру
шений в ЦНС. Кровоизли яния от мелких единичных до множест
венных очаговых за.х ватывал и субарах нойдальиое и ространет во, 
мягки*1 оболочки головного мозга, иногда оболочки спинного 
мозга. Наблюдались кровоизлиянии в гипофиз его переднюю 
долю, где они выглядели в виде мелкоточечных,  диаметром до
0,1 см, образованiiii па фоне полнокровия  сосудов и стаза.  Следует 
подчеркнуть,  что кровоизлияния чаще локал изовались  в л (‘ком 
полушарии мозга.

Представленные данные фактически расши фровывают все 
стадии развития необратим ых изменении в Ц Ж ' ,  в основе которых 
лежат  патологические изменения  в сосудистой системе мозга: 
нарушения периферического  кровотока со стазом зритроцитов,  
их лизисом,  развитием м икросвертков (рассеянные тромбы) ,  
нарушением структуры сосудистой стенки с выходом зритроци- 
тов, плазмы в ок р у ж а ю щ у ю  ткань  (зкетравазация)  и ф о р м и р о в а 
нием микрокровоизлияний,  иногда сл ив аю щих ся  в довольно боль
шие образования.  П ару шепи я периферического кровообращения с 
синдромом ДПС, изменениямн зпдотелпн в сочетании с внутри 
черепной гипертензией лежа т  в основ»1 массивных кровоизлияний 
в мозг при токсикозе.

Разнообразны проявления  синдрома Д В С  в печени.  Их характер 
подтверждает  ту ж е  стадийность морфологических изменений,  в 
основе которых леж ит  длительное  наруш ение  печеночного крово
обращения с непременным его спутником — синдромом ДВС:  
застойное полнокровие со скоплением в части сосудов гемолизи-  
ровапной крови, что сочетается с кровои злиян иям и от мелких,  
точечных, пиогда очаговых, до крупных,  обширных, сливающихся  
между собой и зан имающих значительную часть ткани печени. 
Количество кровоизлияний колеблется от единичных,  немного
численных.  до м iioviai- твеп пы х . * hi и практически всегда сонровож 
даются образованием в печени участков некрозов -  от очаговых 
(редко) до множественных,  обширных,  зан имающих почти всю 
паренхиму печени. В участках некроза он редели ются скопления  
фибрина ,  иногда вокруг пекротизироваиных участков иаолюдается  
реактивная  пролиферация.

Различной величины кровоизлияния от нетехиальиых,  не
многочисленных или множественных до очаговых, пятнистых и, 
наконец, обширных,  сливающи хся  между сооой, — располагаются  
иод капсулой печени — по передней,  задней н диафрагм ально й 
поверхностям.  Иногда форм пру ются значительные еубкапсуляр-  
IIые гематомы.

Обширные и рас п ространеи и ые изменения  характерны для  
проявлений синдрома ДВС в мочевыделительной системе.  В сосу
дах почек наблюдается разнообразная,  пестрая картина в виде
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полнокровия , застойного,  неравномерного полнокровия , гемолиза,  
тромбоза.  Этим изменениям сопутствует отек слизистых оболочек 
чашечек,  лоханок и мочеточников.  Кровоизл иян ия от точечных, 
мелких,  до мелкопятнистых,  очаговых, но не таких обширных,  как 
в мозговой ткани и печени, локал изу ют ся  под слизистой оболочкой 
лоханок,  мочеточников,  под капсулой почек, иногда в паренхиме — 
корковом и мозговом слое, сочетаются с участками некроза.

Наблюдается  резкий отек мочевого пузыря,  что гистологи
чески подтверждается  отечным разрыхлением ткани.  На этом фоне 
ф орм иру ют ся  множественные, реже единичные мелкоточечпые,  
пятнистые,  очаговые (до 0.5 — 1 см в диаметре) кровоизлияния 
под слизистую или захватыв аю щие всю толщу стейки мочевого 
пузыря.  Л о к ал и з а ц и я  кро воизлияний разная,  по чаще по задней 
стенке,  особенно в области устьев мочеточников,  реже в области 
дна.

Изменения  в органах ды хан ия  в целом повторяют описанные 
выше: резко вы раже нное  нар уш ение  кровообращения в сосудистой 
системе легких,  в просвете мелких ветвей легочной артерии,  арте- 
р Ш  и кап илляров  определяются  распространен ный тромбоз, 
полнокровие,  в отдельных сосудах — лейкостазы и др. Выражен 
интерстициальный и вну триальвеолярный отек. Кровоизлияния в 
альвеолы и межуточную ткан ь  макроскопически представлены в 
виде образований разных размеров,  час го пятнистой формы,  
особенно многочисленных но задней поверхности легких,  которые 
в результате имеют мраморный темно-красный вид.

Множественные точечные и мелкие  кровоизлияния распола
гаются в висцеральной и париетальной плевре,  на голосовых 
связках  и слизистых оболочках гортани и бронхов. Слизистая 
часто отечна,  сипюшна,  сосуды крупных и мелких бронхов,  трахеи 
содержат  фибриновые тромбы, ж и дк у ю  кровь.

Для  тяж ел ых  форм позднего токсикоза  беременных очень 
характерны  признаки ДВС в пищеварительной системе.  Они встре
тились в трети всех случаев  (см. табл. 12).  Следует отметить,  что 
в 11 из 17 случаев было обильное маточное кровотечение в резуль
тате пре ждевременной отслойки нормально расположенной пл а 
центы или гипотонии матки в сочетании с коагулопагией.  М но ж е
ственные мелкие  крово из лия ния  наблюдаются в слизистой пи ще
вода, очаговые кровоизлиян ия — в ок ру ж аю щей  его клетчатке,  
множественные мелкие  и сливающиеся ,  пятнистые о п р е д е л я ю т с я  в 
переднем и заднем средостении,  диафрагме.  Всегда наиболее зн а 
чительны и в ы р аж ен ы  изменении в желудке.  Они представлены 
множественными и более редкими мелкоточечными,  мелкопятни- 
стыми,  очаговыми и единичными обширными (до 5 — 7 см в д и а 
метре) кро вои злияниями в слизистую оболочку желудка ,  под его 
серозный покров. В отдельных случаях па слизистой оболочке 
ж ел у д ка  определяют остры« кровоточащие эрозии и трещины. 
Рассеянные в мелкоточечпые кровоизлияния разбросаны под 
слизистой оболочкой двенадцатиперстной,  топкой (чаще) и толстой
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кишки,  в брыже йке  кишки,  в разных отделах серозного покрова 
брюшной П О Л О С Т И .

Изменен ия  в сердце,  свидетельствующие о синдроме ДВС.  
менее разнообразны. Отмечаются отек меЖмышечной ткани,  не
равномерное полнокровие,  гемолиз в сосудах миокарда ,  м н о ж е
ственные и одиночные,  крупные  и мелкопятнистые кр ов ои зл ия 
ния  в толщу миокарда,  располагающиеся ,  как правило,  в области 
задней стенки левого желудочка.  С одинаковой частотой встре
чаются  кровоизлиян ия иод эндокард — от мно жественных,  не
больших,  до крупных,  единичных,  которые лока лиз ую тся  в области 
левого желудочка  или меж мыш ечн ой  перегородки со стороны 
левого желудочка,  а т а к ж е  кро во и зл ия ни я  под эндокард - -  очаго
вые, мелкие  и точечные, множественные, свежие.

Следует подчеркнуть,  что указа нные  изменения  чаще развива
лись на фоне позднего токсикоза,  осложненного  большой крово- 
потерей.

Всегда значительными были изменения  в матке. Они в ы р а ж а 
лись в отеке межуточной ткани,  дискомпл ек сац ии мышечных 
волокон, резком расстройстве кровообращения в виде полнокро
вия,  иногда неравномерного,  стазов, тромбозов,  н а лич ия  гемоли- 
зированной крови в сосудах.  Обычно мно ж ественными от мелких 
(реже)  до обширных массивных бы ли  крово из лия ния  в миометрий,  
иногда достигавшие серозного покрова  матки.  Их л о ка лиз ац ия  
такж е была  разнообразной,  но более в ы р аж ен ы  кр овоиз лия ния  
были в области,  пр и мык аю щей  к плацентарной площадке,  в области 
дна, задней стенки матки.

Полнокровие  капилляров ,  их ди лат ац ия  отмечались  в трубах,  
яичниках.  Кро воиз ли ян ия  под капсулу яичников  и в их строму 
были, как правило,  множ ественными,  свежими,  иногда достаточно 
обширными.  Трубы — отечны,  цианотичны,  с очаговыми крово
изл и ян ия ми под слизистую оболочку,  в толщу стенки,  иногда с 
развитием гематосалышнгса .  Подобные ж е  измен ения  о п р е д е л ял !  
во влагалище, в связочном аппарате  матки,  где кр овои зл ия ни я  
были довольно обширными,  иногда с образованием гематом ш и р о 
ких маточных связок.  Очаговые и обширные кро во и зл ия ни я  
определяли в клетчатке  малого таза: ■" параметральной,  около- 
пузырной и др.

Из органов внутренней секреции особенно зн ач ительны ми  были 
изменения в надпочечниках — в виде выраженного  расстройства 
кровообращения,  полнокровия  сосудов, тромбозов, стазов,  мелких 
кровоизлияний,  чаще в мозговом слое, нередко сочетающ ихс я  с 
очагами некроза и, наконец,  обширных двусторонних гематом 
надпочечников,  когда кровои злиян ие  захватывало корковый и 
мозговой слой настолько,  что их ткан ь  не определялась  или мозго
вое вещество имело вид распо лзавшей ся  ж и дко й кровянистой 
массы. К ровоизл иян ия в ткань  надпочечников сочетались  с об
ширн ым и или мелкими зонами некрозов,  дискомплексацией 
секреторных клеток,  резко вы р а ж е н н ы м и  их дистрофическим»!
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изменениями,  аутолизом клеток мозгового и обеднением липидами 
плеток коркового слоев.

Ана логичные изменения:  полнокровие  и неравномерное полно
кровие сосудов, мелкие отдельные и множественные или множест
венные пятнистые,  достаточно крупные кровоизлияния в межуточ
ную ткань,  под капсулу,  в сочетании с очагами некрозов,  придаю
щие органу пестрый ви д ,— отмечены в поджелудочной железе.  Им 
сопутствовало отечное разрыхление  межуточной ткани и о к р у ж а ю 
щей клетчатки.  Поджелудочная  жел еза  была  дряблой,  чаще 
синюшно-серого  цвета,  на разрезе  беловатая,  бледная,  малокров
ная.  В сосудах щитовидной железы было выражено полнокровие,  
неравномерное  полнокровие.  Синусы селезенки расширены,  пере
полнены кровью, пульпа гиперплазирована,  сочная,  ч сосудах 
гемолизированная  кровь, очаговые крово из лия ния  и мно.кествен- 
пые некрозы органа,  ткан ь  дряблая ,  с поверхности синюшная,  
на разрезе полнокровная.

Достаточно большие по размерам кровоизлияния имелись на 
многих участках  кожной поверхности,  особенно в местах ин ъек 
ций, секций,  в области операционной раны: обширные крово
из ли ян ия  вплоть до значительных по объему гематом передней 
брюшной стенки с захватом подкожной клетчатки,  мышц,  пари е
тальной брюшины.  У 13 погибших зги изменения  были i. основном 
связаны с патологической кровоиотерей в родах и сочетались с 
призна кам и незамещенной кровопогери — бледностью кожных 
покровов,  слабой выраже нностью трупных гипостазов,  анемией 
миокарда ,  печени, почек и других органов.

Синдрому ДВС при поздием токсикозе  беременных сопутствует 
микроангиопатическая  гемолитическая анемия | Pr i tchard ,). et al., 
1954].  Она  характеризуется  образованием фибриновых свертков в 
микроеосудах,  увеличением концентрации ПДФ,  гемолизом с уве
личением концентрации свободного гемоглобина в плазме,  появ
лением аномальных форм эритроцитов | Brain М. et al., 19(>7|. 
По дан ным  Н. В. Анаетаеьевой и соавг. (1985),  при тяж елой  
токсикозе  появляются  мишеневидные,  сигаровидные эритроциты,  
наблюдаются микроцитоЗ,  анизо-,  пойкилоцитоз,  наличие  ф р а гм е н 
тов эритроцитов.  Микроангиопатическая  гемолитическая  анемия 
может  иногда проявиться  и как самостоятельный синдром,  что 
сопровождается т яж ел ым  поражением почек у беременных ж е н 
щин I Kwaan H., 1985].  H. Graeff  и соавт. (1984) наиболее ха ракте р
ной локализа цией отложений ф ибрина  в этих случаях считают 
почечные клубочки,  маточно-плацентарный кровоток. Причины 
микроангиопатической гемолитической анемии при синдроме Д ВС 
на фоне позднего токсикоза  интенсивно изучают в последние годы. 
Отмечено значение механического повреждения эритроцитов 
нитями фибрина,  а т акж е  т яж е л ы х  нар ушений эритроцитарной 
мембраны,  трофики клеток и др. Исследования Н. В. Анаетаеьевой 
и соавт. (1985) показали достоверное сни ж е н и е  гемолитической 
стойкости эритроцитов  у матерей и новорожденных с укорочением
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времени общего гемолиза всей поп уляции клеток с 6,5 +  0,5 мин 
при нетяжелом токсикозе  до 2,5 +  1 мин при эклампсии.  П а р а л 
лельно нарастанию тяж ести позднего токсикоза  увеличивалась  
концентрация свободного гемоглобина.  .11, К. Туманова  и соавт.
(1986) выявили у беременных с поздним токсикозом повышение 
( 'одержан и я 2,Н-дифосфогл пцератД, которое н роисходит нараллель-  
по нарастанию тяжести заболевания  и нарушает  кислородсвязы- 
вающую способность эритроци тов. I*. И. Шалина  и соавт. (1980) по
казали увеличение  .микровязкости мембран эритроцитов и с н и ж е 
ние параметра  гидрофобиости,  что, очевидно,  связано с повыше
нием при токсикозе перекисного окисления  липидов,  a J1. Г. Сотни- 
кова и соавт. (1980) обнаружили наруш ение  липидной пероксида-  
ции эритроцитарных мембран соснижение.м стойкости эритроцитов  
к перекисному гемолизу при нарастании тя ж ес ти  токсикоза и 
гипотрофии плода.

Следует подчеркнуть известный факт ,  что в процессе беремен 
ногти, осложненной поздним токсикозом,  на руш ени я гемостаза в 
основном нроявляются недостаточностью жи зн енн о  важных орг а
нов и систем: ОНИ, острой печеночной недостаточностью,
нарушением мозгового кровообращепия,  плацентарной недостаточ
ностью, иногда —- геморрагическим синдромом (пр еж дев ременна я  
отслойка нормально расположенной плаценты,  кро воизлияние  в 
мозг, субкапсу лярны е гематомы печени с их р а зр ы вом ). В то Же 
премя ситуация меняется в процессе родов и послеродовом периоде, 
когда к симптомам недостаточности тех или иных органов и систем 
присоединяется  геморрагический диатез — или умеренно вы ра
женный,  или тя ж елый ,  вплоть до неконтролируемого.  В процессе 
родов ( послеродовой, ранний послеродовой период) ,  при операции 
кесарева сечеиня он в большой степени проявляется  клиникой 
маточного кровотечения,  спустя несколько часок, суток после 
родов — кровотечением,  вплоть до обильного,  из других органон. 
Ча ще  начало геморрагических иронвлепий относится к 1-м суткам 
послеродового периода, по нередко геморрагический диатез  раз
вивается и в более поздние сроки (на 2 --(5-е сутки после родов).  
Геморрагический диатез в послеродовом периоде разнился у 
20 больных.  Наиболее часто отмечены жел удочные кровотечения,  
«ГШ в ы р ш а е т й »  как рвотой массами цвета «кофейной гущи»,  появ 
лением геморрагического отделяемого Но желудочн ому  зонду,  так  и 
рвотой алой кровью и профузны.м жел удочным кровотечением в 
течение  ряда часов, с усилением к терминальному периоду.  Т а к ж е  
часто наблюдается гематурия.  Нередки проявления  синдрома ДВС 
в виде длительных (до 2 сут и более) кровотечений,  вплоть до 
значительных,  из полости рта, десен, из носовых ходов. Так ,  носо
вое кровотечение потребовало длительной передней и задней 
тампонады у Двух больных.  Наблюдаются случаи кровотечения  из 
дыхательных путей как в виде отделяемого геморрагического 
характера,  так и значительного,  в течение ряда суток', с последую
щим удалением сверткой крови длиной до 7 см из средних брои-
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хов (у больной, родоразрешенной операцией кесарева  сечения  в 
связи  с эклампсией в 3 4 / 3 5  нед беременности) .  В данном случае 
геморрагический диатез развился на  6-е сутки после родоразре- 
шения.  Кровотечение из Дыхательных путей сочеталось с ж елуд оч 
ным кровотечением,  гематурией,  геморрагические  проявл ения  
наблюдались  в течение  4 — 5 сут, сопровождались тяж елой ане
мией, несмотря на заместительную и гемоетатическую терапию.  
Т1о данным коа гулограмм ы отмечались  тромбоцитоиения до 
90• lCr /л ,  появление  11ДФ,  фибриногена  В с одновременным 
резким угнетением фибринолитической активности крови. Гипо
к оа гуляци я  регистрировалась  на ТЭГ.

Кл иническ ими  прояв ления ми геморрагического диатеза  у боль
ных так ж е  явл яю тся  пет ехиальные вы сыпа ни я  на коже лица ,  шеи, 
груди,  брюшной стенки,  конечностей,  появление обширных и 
более мелких гематом в местах инъекций ,  по вышенн ая  кровоточи
вость при секции вен, повторных оперативных вмешательствах .  
Подобная  кл ин ическая  карти на  сопровождается  мраморностью 
кожны х покровов с выр аж енн ым рисунком под кожных вен, резкой 
бледностью, периферическим цианозом и др.

Глава  3

ОШ ИБКИ В В Е Д Е Н И И  БЕРЕМ ЕН Н Ы Х , 
РО Ж ЕН И Ц  И РО ДИ Л ЬН И Ц  
С ПОЗДНИМ  ТОКСИКОЗОМ

Ошибки в оценке клиники и врачебной тактике на 
этапах женской консультации и дородовой госпитализации. Анализ  
клинического  течения  позднего токсикоза беременных позволяет 
высказать ряд  соображений:

1. П ри современных диагностических возможностях ,  появле
нии многих простых и достаточно ин формативных методов оценки 
заболевания едва ли правомочно говорить о вялом,  малосимптом- 
ном течении позднего токсикоза  как причине  его запоздалого вы 
явления .  В динами ке  наблюдения любого случая  с «малосимптом- 
ным» течением обязательно можно регистрировать  те или иные 
признаки,  неравномерную прибавку  массы тела, нередко начиная  
с 20- 22 нед беременности,  стойкую гипоизостенурию,  неблаго
п ри ят ну ю  дина ми к у среднего АД,  признаки  развивающейся  гипо
трофии плода (при изм ерении высоты стояния  дна матки,  что 
особенно достоверно в сроки 18 — 30 нед, когда при нормальном 
развитии беременности высота  стояния  дна матки фактиче ск и соот
ветствует гестационному сроку ±  1 см) и многие другие  симптомы. 
Определенную ин форм аци ю можно получить,  используя  описан
ные выше  тесты поворота,  пробу Орловой и др. К а к  правило,  даже 
части этих данных достаточно для постановки диагноза,  особенно у 
беременных групп риска  по определенным социальным факторам,  
сопутствующей патологии и др.
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2. Поздний токсикоз беременных следует считать той пато
логией,  которую лучше лиш ний  раз заподозрить,  выпол нить  допол
нительное обследование с целью уточнения  диагноза , проведения  
каких-либо профилактических и лечебных мероприятий,  чем во
время не выявить  и но начать лечение.

3. Очень важной представляется  оценка  не только  тяжести,  
выраженности клиники позднего токсикоза,  по и длительности его 
течения.  Началом осложнения следует считать время появления 
норного симптома заболевания.  Развитие  ремиссии под влиянием 
лечения не должно отражаться  па отсчете сроков длительности 
заболевайия:  патофизиологические  и патоморфологичеекие изме
нения в организме беременной,  маточно-плацентарном кровотоке  в 
связи с токсикозом неизбежно имеются и часто прогрессируют в 
этих случаях,  а «ремиссии» обычно представляют собой по что 
иное, как следствие стирания,  затушев ывани я клиники заболева
ния назначением препаратов  с выражен ны м гипотензивным,  
диуретическим,  седативным и другим симптоматическим эффектом.

4. Появление  любого симптома,  позднего токсикоза у беремен
ной же нщ ин ы должно сразу же  находить ответ в соответствующем 
диагнозе.  Между тем при появлении начальных симптомов заболе
вания сразу диагноз выставляют редко, хотя обычно врач реагирует  
на них теми или иными назначениями.

Беременная Г>. Выявлен трихомониаз, отмечается постоянная лейкоцитурия, 
дважды во время беременности перенесла ОРВИ с лихорадкой, болями в пояс
нице, т. е. у больной имеется мочеполовая инфекция с обострениями во время 
беременности. На этом фоне отмечена патологическая прибавка массы тела е 
30 нед. Диагноз позднего токсикоза выставлен с опозданием на 6 нед. Вероятность 
его сочетания с пиелонефритом не учтена.

Беременная Г. Клинические проявления хронической почечной недостаточ
ности на фоне пиелонефрита с 1Г)/1(> нед, наслоение позднего токсикоза с 
20/21 нед. Постоянная патологическая прибавка массы тела, отеки, протеинурия 
до 0.33 г/л. Бместо диагнозов указанной патологии выставляют вначале «альбу
минурию», с опозданием «пиелонефрит» (в 32 нед). Патологическую прибавку 
массы тела объясняют нарушением питания; в результате вместо конкретных 
лечебных действий (госпитализация с целью углубленного обследования и .пече
ния, решения вопроса о возможности продолжения беременности) постоянные, на 
каждом приеме разговоры с беременной о необходимости соблюдения диеты.

Беременная Ч. С 2fi нед патологическая прибавка массы тела, отеки, «атем 
периодически артериальная гипертензия до 140/Ш мм рт. ст. Диагноз позд
него токсикоза не поставлен, на его фоне (длительность 13—14 нед) разрешена 
поездка в »Ленинград, где через сут доставлена в акушерский стационар с 
тяжелым поздним токсикозом, анурией, преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты.

Менее яркие,  чем в представленных примерах,  но аналогичные 
дефекты в диагнозе позднего токсикоза  имелись на уровне женск их 
консультаций и в ряде других случаев.  Очевидна недопустимость 
регистрации симптомов под диагнозами.  Тем не менее та ка я  реги
страция наблюдалась:  «патологическая  прибавка массы тела»,
«протеинурия»,  «гипертонии бер ем енн ы х». При этом отсутство
вала оценка  ситуации в целом, что приводило к неверному учету
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тяж ести заболевания ,  его длительности.  Между тем вопрос о свое
временном и точном диагнозе имеет принципиальное  значение,  так 
как именно диагноз определяет  врачебную тактику.  Очевидно, что 
при диагнозе «отеки беременных» и «н е ф р о п а т и я » необходим 
совершенно иной объем лечебио-оргапизациоппых мероприятий.

В диагнозах и оценке  тяж ести ноздпего токсикоза значитель
ную роль играет отношение к вопросам номенклатуры и кл ас сиф и
кации заболевания .  В нашей стране  принято понятие «поздний 
токсикоз беременных» с выделением следующих стадий заболева
ния: отеки беременных, нефропатия  I, II, III.  преэклампсия ,  эк
лампсия .  В то же  время Многолетнее изучение  клиники позднего 
токсикоза  позволяет считать такое  выделение стадий неудачным,  
часто дезориентирующим врача, так как четкие клинпко-лабора- 
ториые критерии понятий «нефропатия  I», «нефропатия  П»,  
«нефропатия  III» на современном этапе отсутствуют. Выделение  
Этих стадий поэтому носит интуитивный,  'субъективный характер,  
что может способствовать недооценке тяжести состояния  («н еф ро
патия I» вместо «нефропатия  II»,  «нефропатия  III» вместо «пре- 
зклампсия» и др .) .  Эта недооценка всегда: опасна,  чревата серьез
ными осложнен иями  при такой патологии,  как ноздний токсикоз 
беременных, особенно с выраженной клинической картиной.  Не
обходимо иметь в виду недостаточно учитываемый факт ,  что в 
отличие  от лиц более старших и пожилых возрастных групп с 
многолетней гипертонической болезнью лица  молодого возраста 
плохо переносят  высокую артериаль ную гипертензию, тем более в 
сочетании с беременностью.  Высокой гииертеизней следует счи
тать систолическое  АД НИ) мм рт. ст. и более, диастолическое  
АД !>Г. -100  и более мм рт. ст. С папин точки зрении,  АД 
1(50/100 мм рт. ст. и более настолько, треножный симптом позд
него токсикоза ,  который сочетается с разви тием нарушений мозго
вого кровообращения,  прогнозирует высокую вероятность эк лам п
сии, возможность кровоизлияния в мозг, чго (аже без сопутствую
щих субъективных симптомов беременную с такой гипертензией 
следует расценивать  как больную презкла.мпсиой. К этому можно 
добавить,  что певыявленпе  сопутствующих жалоб и симптомов у 
больных с подобными цифрами АД часто связано по с их отсуг 
ГГ ЯМ ем, а с некачествен и мм расспросом и осмотром. Выше было 
указано,  что такими симптомами могут быть заложенность  носа, 
осиплость голоса, заложен ность ушей,  головокружение при пере
мещении головы, тела и др. Поэтому иредставляется ,  что в целях 
более правильной оценки тяжести заболевании и, следовательно,  
вы н о/| нения аде к ватного лечеи и я целесообразно объед и не ние по ня 
тия «нефропатия  III» с понятием «преэклампсия».

Малоипформативиы диагнозы «нефропатия  I» и «нефропатия  
II».  так как,  во-первых,  пх выделение чисто условно, а во-вторых, 
тяж есть  патофизиологически х и;шоцр1ЩЙ он редел нот не столько» 
сомнительная  разница в клинической картине при нефропатии
I ii II, сколько длительность  Течений токсикоза,  еочетанноеть с
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соматическим пли другим неблагоприятным фоном. Кроме того, 
кл иника  может быть стерта пре дпринятым лечением,  что часто 
вовсе не означает благоприятного  течения  заболевания .  Иными 
словами, введение большого числа  градаций клиники токсикоза за 
трудняет оценку его тяжести.  I > то же  время диагноз - нефроиатия  >• 
без делен ия па I и II свидетельствует  о достаточно серьезной 
ситуации е соответствующими выводами.  Поэтому мы полагаем 
целесообразным выделение следующих стадий заболевания:  нефро
патия  (объединяет  диагнозы <<нефропатия  1» и «нефропатия  I I» ) ,  
преэклампсии (объединяет  диагнозы «нефропатия  I I I»  и пре- 
эклам не и я ), эк лам неия.

Следует отметить,  что существ ующ ая  номенклатура  позднего 
токсикоза далеко не полностью удовлетворяет характерис тике  его 
клиники.  Поэтому добавляют другие  диагнозы,  определяющие  
жизпеопаспые нарушения функ ц ий  различных систем и органов 
(кома, 0 1 111, ОД 11 и д р . ).

Вопрос о номенклатуре  позднего токсикоза очень сложен,  в 
разных странах имеет разное решение.  В Велнкоорптапин это сос 
тояние  чаще трактуют как «гипертензия,  индуцированная  Оере- 
менностыо»,  не включают в клинику отеки,  так  как их трудно оце
нить количествсино и они обычны при физиологической беремен
ности [Nelson 1’., Н)ж>|. В С ША  выделяют презклампепю (раннюю,  
среднюю, тяжел v io) , эклампсию.  Основанием трактовать  каждый 
случай позднего токсикоза как преэклампеию является  мнение,  что 
любая беременная с острым повышением АД во время оере.меп- 
ности должна рассматриваться  как больная  с потенциальным раз
витием эклампсии и вероятной смертью |Cliesley L., 198,Д.  Автор 
приводит наблюдения YY. Dieckmann (1952) ,  согласно которым в 
22 % случаев эклампсия разнилась на фоне систолического АД не 
более НО мм рт. ст., из них 12 % больных погибли. Протеинурию 
учитывают как необходимое доказательство позднего токсикоза,  
но более информативным показателем начала  заболевания  считают 
артериальную гипертензию,  так как протеинурия являет ся  позд
ним симптомом,  в 10 % случаев  появляется  только после суд ор ож 
ного приступа.  В немецкой литературе,  ряде стран Квроиы принято 
понятие  «ВВП теетоз» (edema, proteinur ia ,  hyperlei is ia ) или 
«гестоз» (осложнение  гестаннонного периода с оценкой тяжести 
по индексу C. Ciöeekc, 1965, ем. выше,  п выделением преэклампсии,  
экламп сии) .  Т аки е  понятия ,  как «отеки беременных»,  «не фропа
тия» ,  «поздний токсикоз»,  по современным научным представле 
ниям являются  неправомочными,  так как могут Оыть следствием 
различных патологических состояний и вне беременности JK any-  
лов А. и Др., 19 8 5 1. Кл асси фик ац ия  позднего токсикоза [К у аи к П., 
Sclmlz В., 1962]:
1. Специфические дли беременности осложнении (развиваются после 24 нед, 
чаще после 30 нед):

Л. Преэклампсии (подлинный, истинным тестом):
1) легкие формы;
2) тяжелые формы.
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Б. Эклампсия.
II. Неспецифические для беременности заболевания (сердечно-сосудистой систе
мы или почек):

Л. Хроническая зссепциадьиая гипертензпя:
1) бел сопутствующего гестоза;
2) с сопутствук)|цим гестозом.

ü. Хронические заболевания почек с/бел наслоения гестоза:
1) хроническнй гломерулонефрпт:
2) хроп и чески й пиелонефрит;
3) другие заболевании ночек.

III. Другие формы геетозов.

А. СйшШЙ (1085) в (>|||«'Дг.1с ш н ‘ iiре:>кламнсии включает на
личие1 двух СИМПТОМОВ 111 III' |>Т< Ч I :$И II II liptHlMlll\ |ЧШ.

Согласно Международной классифи кации бодеаной, травм и 
причин смерти IX пересмотра* утвержденной 20-й сессией Всемир
ной ассамблеи здравоохранении в 1075 г., определены следующие 
формы позднего токсикоза  беременных

64 2.4. Лег кая или п в у то ч не и нал пре э к лам п с ия.
Гипертензия при беременности, родах, послеродовом периоде, не уточненная 

как существовавшая ранее, с альбуминурией и (или) отеками, легкая или неуточ- 
нсипая.

642.5. Тя.»селая преэк лампсия.
Гипертензии при беременности, родах, послеродовом периоде, не уточненная 

как существовавшая ранее, с альбуминурией и (или) отеками, уточненная как 
тяжелая.

642.6. Эк лам п си я .
Токсикоз зклампсическип с судорогами.
642.7. U ре эклампсия или эклампсия, наслоившаяся на существовавшую ранее 

гипертонию.
(Состояния, классифицируемые в и од рубриках 642.4 6 7i2.6, с состояниями,

классифицируемыми в подрубрпкач 642.0 (542.2 т. е. доброкачественная, 
зссенциальнаи гипертония, вторичная гипертония, осложняющая болезнь почек, 
другие формы предшествовавшей гипертонии.)

Как видно из приведенного  перечим, из номенклатуры и клас
с и ф ик аци и поздно го то кси коза изъя то понят ио «и еф рои ат и я ». 
Под «нефропатией» (и од рубрика  (542.2) предложено понимать 
«неуточненную болезнь почек при беременности без упоми нания о 
гипертензии»,  т. е. состояние,  которое не имеет никакого отноше
ния к позднему токсикозу беременных.

Отдельная  подрубрика  выделена  для отечного синдрома:  
646.1. Отеки при беременности без упоми нания о гипертонии.

11 р и к а з о м I \ С У ( i С (" 1} №  ♦}()8 ( ут 08. О Г). 8() г. ос у i це <* т в л о п перевод 
на эту ном енклатуру и в нашей стране.

При сопоставлении номенклатуры 1ШЗ с классификацией 
тяж ести позднего токсикоза,  представленной выше, получается 
следующее:

— легкая  ( пеуточценная) преэклампсия  нефропатия;

1 Руководство по международной статистической классификации болезней, 
травм и причин смерти. - Женева, 1980. Т. 1. С. 344 346.

U0

ak
us

he
r-li

b.r
u



— т яж е л ая  преэклампсия  — преэклампсия;
— эклампсия  — эклампсия .
В связи с «ненадежностью» отеков как симптома позднего 

токсикоза,  их более частой встречаемостью, с одной стороны,  и воз
можностью развития тяжелой клиники заболевания без отеков 
с другой,  они не нашли отраже ния  в характе рис тике  позднего 
токсикоза,  данной в IX пересмотре номен кл ату ры болезней ВОЯ.

В озвращаясь  к анализу  ведения  беременных ж е н щ и н  в же нской 
консультации,  следует отметить,  что хотя те или иные дефекты 
наблюдения за беременными не явл яю тся  решаю щи ми в развитии 
тяжелых,  иногда необратимых состояний у этих больных,  все же  
при очень строгом анализе  только  у 7 из 47 беременных,  относи
тельно регулярно посещавших же н ск ую консультацию,  наолюде- 
ние врача-акушера  не вызывает никаких замечаний.

Одно из главных замечаний — отсутствие регулярного  наблю
дений вследствие редких посещений жен ско й консультации.  У 1о 
беременных врачебный осмотр осущест влялся  через '12 19 и даже
30 и более дней, хотя у части из них при предыду щих пос ещениях 
уже имелись симптомы позднего токсикоза.  В значительной сте
пени частота посещений зависела  от самих беременных, но в связи 
с этим снова встает вопрос о психологических контактах  врача  
с беременной, о натронажах;  если рассматривать  проолему шире  
то о неформальном врачебном подходе в каждом конкретном слу
чае, умении врача вни кнуть  в сопутствующ ую н а п р яж е н н у ю  
семейную ситуацию,  стрессовые факторы,  нагруз ки  в виде сочета
ния учебы, работы, ж из ни в общежитии и другие  моменты,  на 
фоне которых протекает беременность.

Фор мальный  подход про явл ялся  недостаточным сбором ан ам н е
за, в результате чего оставалась неуточненной та или иная  сопут
ствующая патология (например,  пов ыш енная  кровоточивость сл и
зистых оболочек полости рта, носа, при порезах,  мигрени до 
наступления беременности,  постоянные ооли в ооласти печени 
после перенесенного  незадолго до беременности вирусного гепа
тита и д р . ) . Наблюдались случаи повторения ошибочных диагнозов 
и ошибочных назначении в р а ч е й  терапевтов оез попыток взглянут ь  
на имеющиеся  симптомы с других позиций,  связать  их в опреде
ленную клинику.  В результате у нескольких больных с опозданием 
была  диагностирована  или осталась недиагноетированной хр они 
ческая патология почек, печени и другая  соматическая  патология.

Беременная Б., 32 лет, в анамнезе холецистит, гастрит, колит, двусторонний 
сальпингоофорит с первичным бесплодием в течение 10 лет. При взятии на учет в 
i l  нед протеинурия 0,066 г/л, леикоцитурия. эритроцитурия, другие изменения 
в анализах мочи. В дальнейшем стойкая изоетенурия. патологические прибавки 
массы тола. Диагноз заболевания почек не уточнен, диагноз позднего токсикоза 
не выставлен, госпитализация не предложена, разрешен выезд из города.

Беременная Д., 28 лет, в анамнезе тяжелая травма с шестью операциями. 
Рост 138 см, масса тела при взятии на учет в 12 нед 38,5 иг. [i 28 нед в течение не
скольких суток лихорадка, частое болезненное мочеиспускание, боли в пояснице, 
в низу живота. К врачу не обращалась. В дальнейшем течении беременности
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постом иные патологически** прибавки массы тела, гипотрофия плода. Однако 
заболевание почек не заподозрено, начало развития позднего токсикоза не диаг 
постировапо, в плане ведения предусмотрена госпитализация только за 10 
IА дней до родов.

Переменная Т., 25 лет. Н анамнезе ревматизм, тонзиллактомия. С 1 (i/17 нед 
патологические прибавки массы тела (до 22 иед 5,*) кг), боли в пояснице, затем 
отеки, протеи пурин, артериальная гипертензия (с 2.4 иед 110/100 150/100).
Диагноз терапевта «гипертоническая болезнь», повторно иереи исан врачом - 
акушером. Наблюдают и лечат в амбулаторных условиях еще .4 нед. Дополни
тельная прибавка массы тела за ;по время 2,(5 кг. головная боль, нарушения 
зрения. Гог нм тал и ii про па и а в 20/27 нед.

Обращает  па себя ннммаиис факт,  что рнокнино? отношение 
к патологии, сопутствующей беремОнногти, и недооценка ситуации 
одним специалистом (терапевтом пли а к у ш е р о м ) часто индуци
рует к такому же отношению,  к такой ж е  оценке другого. Отсут
ствует совместное решение  несколькими специалистами вопросов 
необходимости прерывании бере:мен пости по медицинским показа 
пиям в случаи х сочетанной соматической патологии и ее дал ьн ей
шей декомпепсации при беремен ногти. Напротив,  проводят упор
ное лечение,  направленное  на сохранение  беременности при 
угрожающем невы нашивани и, хотя, как указано выше, симптомом 
плацентарной педостаточпости при раннем развитии п тяжелом 
течении позднего токсикоза является  угроза аборта в 18- 22 пед и 
более поздние сроки.

Безусловно,  р е д к и е  посещении беременной женской консуль
тации з а т р у д н я ю т  своевременную оценку разки кающегося ослож
нения.  Однако шин да те же  результаты получаются и при р е г у л я р 
ных осмотрах,  когда крач p e i истрирует события,  но их должным 
образом не оценивает,  не делает из них выкодок.

Улу чше нию медицинской помощи беременным способствует 
неограниченная возможность  их госпитализации в отделения пато
логии беременности акуше рских стационаров.  епецЦали;Щрован- 
ные терапевтические,  урологические ,  кардиологические  и другие 
отделения многопрофильных больниц. В стационаре  возможно 
более углубленное  обследование,  постановка точного развернутого 
диагноза имеющейся  патологии, проведение соответетву мщего 
лечения и определение рекомендации по дальнеипюму амбула 
торному ведению. При стационарном обследовании и роще решить 
вопрос, о целесообразности и допустимости продолжения беремен 
пости, .дальнейших сроках ирофилактической госпитализации и 
другие вон росi,i. В то же  время дефекты стационарного обследо
вания и лечения очень неблагоприятно отражаются  на дальнейшем 
течении и исходе беременности.

В разные сроки беременности были госпитализированы 1Г> ж е н 
щин анализируемой группы: |  в срок до 2d иед и (i в срок- 
28 -И.) нед. Показаниями для госпитализации в ранние сроки были 
уг рож аю щи й аборт, анемия,  острая гонорея, обследование в связи 
г  имеющейся  соматической патологией и др. Показанием для 
госнитализацпи в н о з д н и е  сроки была во всех случаях нефропатия .
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Обращают на себя внимание  однотипные ошибки при стацио
нарном наблюдении п лечении,  хотя характер этих ошибок разный 
при госпитализации беременных и ранние  и поздние  геетационные 
сроки.

Общим дефектом нри ведении беременных ж е н щ и н  в ранние  
сроки явилась  индуцированность,  «завороженность» врачей 
стационаров диагнозами направившего учреж ден ия,  неумением 
отойти от этих диагнозов и иначе- о бъяснить  имею щую ся  клинику,  
подкрепить соответствующим донол нительным обследованием.
В результате все больные получали именно то лечение,  которое 
находилось в соответствии с диагнозами при поступлении: по 
поводу ионспично крестцового радикулита  (хотя имелась  клиник а  
пиелонефрита) ,  угрож аю щег о аборта (хотя клиник а  пиелонефрита  
в этом случае сочеталась с генатолиенальным синдромом)  и др.
В отдельных случаях оставалась нечеткой позиция врачей о 
допусти мост и беременности,  например при мшертоииче* кой 
болезни с ангиоретннопатией уже  в 14— 10 нед беременности,  
при гепатолиенальпом синдроме после недавно перенесенного 
гепатита.

Основеым дефектом ведения беременных с поздним токсик о
зом, поступивших в стационар после 28 нед, оыла их необоснован
ная выписка нри прогрессирующей тяж ести заболевания ,  хотя 
перевод на дал ьн ейш ее амбулаторное'  лечение этих больных 
вопрос очень серьезный,  требующий всесторонней оценки имею
щейся ситуации.

Берем' i пая Ж., 21 год, студентка. Госпитализирована в 38 нед с нефро
патией длительностью 17 нед после ее многочисленных отказов от стационарного 
Лечения. Вотделении находилась 12 дней. Появились кожный зуд, высыпания на 
коже, что рг.гценено как аллергическая реакция на вводимые препараты. Нару
шен tu* функции печени не заподозрено. Назначен кальция глюконат. Выписана 
под наблюдение женской консультации, которую посетила 2 раза н выбыла из- 
под наблюдения в течение дальнейших 11) дней.

Переменная 111., ЗГ> лет. В анамнезе 4 искусственных и самопроизвольных 
аборта, острая гонорея, сальпипгоофорит, хронический холецистит, гастрит, 
«какое-то заболевание почек». В сроки 11/1 Ti и 17/18 нед проведено стационарное 
лечение угрожающего аборта, с 28 нед госпитализирована в связи с поздним токси
козом. При первых двух госпитализациях отсутствовало обследование в связи с 
имеющейся п перенесенной соматической патологией, при третьей допущена 
ошибочная выписка. После выписки обратилась в женскую консультацию одно
кратно. При осмотре обнаружена клиника тяжелой нефропатии, снова пред
ложена госпитализация, от которой беременная отказалась п исчезла из-под 
наблюдения в точение следующих 1>> шей.

Переметная H., 27 лет, с ожирением II степени. На учет но беременности 
встала .в 27 нед. ( ’.разу диагностирован поздний токсикоз (систолическое АД li t) -  
Ш  мм рт. ст.). Согласие беременной на госпитализацию получено только в 
,ЧГ)/:0 под. Г> стационаре проведено лечение нефропатии, сочетанной с ниелонофрп 
том, которт« оказалось недостаточно аффективным. Вместо индукции в роды 
выписана в 38/3!) нед по настойчивой просьбе. Последующие попытки уговорить 
беременную госпитализироваться безуспешны в течение 3 иод.

Ящщепие правильной врачебной тактики при дородовой гос
питализации в профилактике  материнской и перинатальной смерт
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ности трудно переоценить.  В нашей стране не допускается  
лечение позднего токсикоза в амбулаторных условиях,  так как оно 
не может  быть полноценным и достаточно эффективным,  не обес
печит соответствующей подготовки к родам с выбором наиболее 
рационального метода родоразрешения.  Очевидна роль стационара  
в полноценном обследовании на последних этапах беременности,  
Динамической оценке клиники того или иного осложнения.

Между тем на вопросы госпитализации существенно влияют два 
фактора:  1) правиль на я  оценка  имеющейся  патологии врачом 
жен ско й консультации;  2) согласие беременной ж е н щ и н ы  на 
стационарное  .течение. Эти факторы оказывают заметное влияние 
на сроки госпитализации и длительность стационарного  лечения,  
что в определенной степени предопределяет  исход. Так,  в резуль
тате отказов беременных же нщ ин ,  иногда многократных,  19 боль
ных не были госпитализированы в отделение  патологии беремен
ности, 10 госпитализированы с опозданием — при длительности 
токсикоза  8 — 17 нед, в том числе часть из них в тяжелом состоянии,  
с клиникой нреэкламнсии.

Экстренно санитарн ым транспортом из же нских консультаций 
доставлено 12 больных,  из дома, общественных мест — еще 33, 
из них 19 в тяж ел ом и очень тяжелом состоянии (после приступа  
эклампсии,  с преждевременной отслойкой нормально распол оже н
ной плаценты и др.) .  Следует  отметить,  что 10 из этих 19 больных 
прекратили посещение женской консультации в 32 — 34 нед бере
менности,  отказывались  от госпитализации при па трона жн ых  посе
щ ени ях ,  уе зж ал и из города, укл он ял и сь  от встреч с медицинским 
персоналом и др. В результате врачебное наблюдение  за  их состоя
нием отсутствовало в течение 11 — 54 дней.

Полученные данные заставляют обсудить несколько вопросов: 
оптимальные сроки госпитализации в случаях ,  где играют роль 
социальные причины;  значение  патронажей;  позиция врача стацио
нара,  осущес тв ляюще го наблюдение  за беременной женщиной.

Выше отмечено влияние  социальных причин на отказы от гос
питализации — непонимание ,  неверная  оценка своего состояния,  
«неприятности дома» и др. Т аки е  беременные являют ся  «канди
датами» на уход из-под врачебного наблюдения после получения  
дородового декретного отпуска.  Подобные ситуации,  очевидно, 
следует и можн о в части случаев предвидеть и при возникновении 
осложнений беременности стремиться  госпитализировать  таких 
больных ранее 32 нед, до получения  декретного отпуска.

О значении п атрон аж а сказано выше.  Здесь  ж е  еще раз следует 
подчеркнуть  формальное  проведение большинства  пат ронажных 
посещений:  у 9 беременных, отказавшихся  от госпитализации 
и нерегулярно  приходивших на прием, пат ронаж отсутствовал,  еще 
у пяти не имел никаких результатов в плане улучш ени я наблюде
ния и помощи — одна беременная осталась дома еще в течение
12 дней после патронажа,  другой не предложена  госпитализация,  
несмотря па кли ни к у  позднего токсикоза,  третьей пат ронаж про-
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воден спустя 7 нед после последней явки в ж ен ск ую  консультацию 
И др. Между тем эта форма наблюдения на беременными ж ен щи 
нами может быть очень действенной,  так как позволяет лучше 
разобраться в семенной ситуации,  войти в контакт  с родственника
ми и тем самым усилить  влияние  на больную и др. Иначе лачем 
патронаж?

Наконец, позиция врача стационара ,  куда нап равлена  перемен
ная же нщ ина:  в 3 случаях беременным г поздним токсикозом,  не 
сразу (-огласившимся на госпитализацию,  отказано в приеме «из- 
за отсутствия показаний» и предложено лечение в домашних 
условиях в связи с «отеками».  В одном случае беременной ж е н 
щине отказано в госпитализации «из-за отсутствия показаний» 
дважды,  после чего стала отказываться  от стационарного  лечения  
сама больная.  Очевидно, что врач женской консультации,  длител ь
ное время наблюдающий динамику беременности И ее осложнении,  
имеет больше оснований для решения вопроса стационарного 
лечения,  чем врач приемного отделения,  отклоняющий серьезный 
диагноз при беглом осмотре.

Из 18 больных,  поступивших в отделение патологии беремен
ности, • ) находились в нем менее 2 сут. у остальных 12 длительность  
пребывания колебалась от 5 до 44 сут и в среднем составляла  
18 сут. Анализ  ведения этих больных показывает ,  что во всех 
случаях были допущены те или иные диагностические  и лечебные 
ошибки,  главной из которых оставалась недооценка тяжести 
состояния,  недиагностпруемое  врачами нарастание  тя ж ести  заооле- 
вания с переходом в нрезклампсию,  появлением симптомов острой 
недостаточности функ ц ии  ж и зне нн о важн ых органов и систем.
Об этом свидетельствовали динамика  АД (систолическое  А Д в 
начале и конце пребывания в отделении соответственно состав
ляло  144,8 ±  2,4 и 1Г>(),8 ±  2,0 мм рт. ст.; диастолическое  АД соот
ветственно 93,4 ±  2,00 и 102,9 ±  1,9 мм рт. ст., в отдельных случаях  
А Д достигало 190/110 -190 /1 30  мм рт. ст. по сравнению с ис ход
ным при поступлении 1 4 0 / 9 0 - 1 2 0 / 8 0  и 110/70,  наблюдались  его 
асимметрия ,  значительные колебания  показателей вечернего и 
утреннего А Д ) ,  нарастание  общей отечности,  увеличение степени 
тахикардии,  появление1 клиники преэклампсии (ухуд шени е  зре
ния, головная боль, заложенность  носа, повторная рвота и д р . ) , 
снижение  суточного объема мочи, появление  кожного зуда,  у худ 
шение лабораторных показателей ( нарастающая гемоконцентра
ция с содержанием гемоглобина до Hit) г / л  в отдельных случаях ,  
увеличение содержания мочевины, остаточного азота и др.) .

Показательной была  динами ка  описанного выше индекса 
гестозов.

Беременная Т. I lor тун ила с беременностью 28 нед. нефропатией. Индекс 
гестозов ti баллон: локальные отеки - 2 балла протеинурия 0 .1(Ь г /.'l -  1 оа. 
ангиоиатия А - I балл, артериальная гипертензия 2 балла (МАД — .'I/ мм 
рт ет ) Мере:! 10 дней после поступления, на фоне лечения индекс гестозов 
увеличился до !» баллов! («»теки -  3 балла: протеинурия -  I балл; ангиоиатия - 
2 балла; МАД =  15(1 мм рт, ст. - 3 балла).
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2. Переменная Ш. Поступила с беременностью 33/34 мед. нефропатией. 
Индекс тестовой нрп поступлении 0 баллом (отеки -  3 балла; протеинурия 
3.3 г/л 3 балла; \1АД =  1)3 мм рт. ст. О баллов). Череп 14 дней от и осту и л е - 
мин и начала .чечения индекс составил i) баллон (отеки 3 балла; протеинурия 
1,(5 г /  .'i 2 балла: МАД — 122 мм рт. ст. 2 балла; ангиоиатии 1> 2 балла).

О значительном утяж елен нм состояния больных к концу 
пребывания н дородовом отделении евидетельствовали раз в и в- 
шиеся  осложнения:  эклампсия  — у В (у одной из них - после ро
дов) ;  острая почечная недостаточность у 7; преждевременная  
отслойка  нормально расположенной плаценты — у 7»; острое нару
шение мозгового кровообращения у 8, в том числе кровоизлия
ние в мозг в одном случае.

Мы усматриваем несколько при чип недооценки тяжести состоя
ния больных:

I. Значение  ква лиф икаци и врача, его умения правильно 
оцепить  и переоценить  имеющуюся клинику,  выйти из под влия 
ния диагнозов,  поставленных ранее нм самим или другими специ а
листами.

1. П ер ем ен  п ая  Т. I l a v .  ti ' i .u - i .  it отде.пени и н а т и л и п ш  Гн’р е м е н и о с т и  ё  сут.
II pit н о с  \  п и мни б е р е м е н н о е г ь  И г /  Д Д  I Г>( I/ I i ИI мм рт. fl-., . j.a ioö i . i  на
I l U n K I I V m  О О Л Ь  It ■ ' - . и -  IS1H \  1 Г) с у т .  П е р И О Д П Ч е е К О С  lU. t j lV ! l l '  Н И е . ' . | ><Ч| | | >1 .

Г п п о т р о ф п я  п л о д а .  Б и л и  в  н и л у  . к и в о т а  И п о я с н и ц е .  Д и а г н о з :  н е ф р о п а т и я  Г — I I  

н а  ф о н е  в е г е т о с о с у д и с т о п  д и с т о п и и .  V i р о ж а ю щ и е  и р е ж д е в р е м е п  п  Ы е  р о д ы .  

Г и п о к с и и  п л о д а .  t J a . n i i r t * * » « „ ч е ч е н ц е  н е ф р о п а т и и :  м а г н и я  с у л ь ф а т  ( 2 Г> " «  р а с т в о р  

10 м л  '1 р а л а  и г у д к и ! ) ,  д и о а . т л ,  п а п а в е р и н а  г и д р о х л о р и д ,  л с и ч н н 1 у г р о ж а ю щ и х  

Н р О . К  Д е в р с М е П  Н Ы  \  р о д  ОН; г у  р н  и а.  I о м !

Л  Беременная 11. Поступила с яркими кровянистыми выделениями на поло 
вых нутсп при переменности Ж / .4!) нед, АД !(>()/ ПК) — |Д 0 /I0U, приоанка массы 
тела аа 18 нед полег I кг. Дпагнод: Переменность .ЧН / 3!) не д.. 11рсд.тс'капне пла
центы. Подозрение па нефропатию. I !алпачспы иост»'.,рЦ| i . i i i  реа.'нм. раствор 
w a i  пня сульфата по схеме Ировкипа, диета. Находилась в от,делении II) дней, с 
7 S \  суток' постоянные'.калооы на чувство тял.естп в правом подреберье. иротен-
II у р и я (1.Ы* г/ .т , о г т а т о ч п ы а  алот  .'->11 м м о л ь / . с

У больных с к. i и ни кой презклампспи,  артериальной гипертен
зией 17У/ НЕ).-- l U l / l  1(1 ми рт. ст. состояние расценивают как 
«удовлетворительное» ,  не выявляют никаки х жалоб,  что трудно 
представить ужо при систолическом АД более 140 ми рт. ст. и 
диастолическом АД 100 и более мм рт. ст.

2. Недостаточное,  некачественное обследование,  что можно 
объяснить  не ограниченными ви.пиокностямп а к у ш е р е к п \  стацио
наров. располагающихся  в ряде случаен в составе м ногой рофиль- 
ных больниц с круглосуточными лабораторными службами,  
дежурствами специалистов  других профилей (терапевты,  ок у
листы,  невропатологи и др. ) ,  а отсутствием понимания необходи
мости ;>того со стороны врачей, н.х подчас недостаточной ориен
тацией в лабораторных исс ледования\  и недостаточным пони
манием лабораторных даппы?> (например,  при наличии кожного 
зуда не определяют билирубин;  при остаточном азоте .'50 ммоль/л  
пролонгируют еще 2 под ужо доношенную беременность,  не про
водят измерения суточного объема мочп, а если измеряют,  то
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правильно не учитывают значение  суточного объема мочи 800 мл 
на фоне 80 мг лазикса  и 480 мг эу ф и л л и н а  и др. ).  
Эти дефекты зависят  от тех же  причин,  что и недооценка тяж ести 
состояния  больных.  Поэтому понятно,  что, наряду с очень об ши р
ными исследованиями в р я д е  стационаров,  в других они ограниче
ны, не включают такие  необходимые методы, как пробу Нечипорен-  
ко, Реберга,  определение  мочевины,  общего белка  и ф р а к ц и й  и др. 
Учитывая  неоднозначную подготовку врачей к лабораторной 
оценке тяж ести  тех или иных осложнений,  следует считать целе
сообразным широкое внедрение в а ку ш ер ску ю  пра к ти ку  с к р и н и н 
говых систем, включающих небольшой,  но на дежн ый  по и н ф о р 
мативности и доступный перечень исследований,  обязательных при 
той или иной патологии.

К недостаточному обследованию ну ж но отнести и малый объем 
консультаций со специалистами других профилей,  в первую оче
редь окулистом,  невропатологом.  Если ж е  такие  кон сультации 
проводят,  то или отсутствует реакция  на  полученные данные 
(например, при ангиопатии сетчатки на фоне сн и ж е н и я  диуреза,  
АД 150/110— 170/110 мм рт. ст. продолжают беременность  в усло
виях дородового отделения в течение 34 дней) ,  или не всегда каче
ственны заключения специалистов.  Так,  например,  осмотрены в 
отделениях терапевтом 11 больных.  У большинства  из них поздний 
токсикоз наслоился на ту или иную соматическую патологию: пие
лонефрит ,  гломерулонефрит,  тонзиллит , ревматизм, холецистит  и 
др. Тем не менее при осмотре терапевта  у 4 единственным диагно
зом были «нефропатия» ,  «состояние после эклампсии»,  у  2 «не
фропатия  с явлен ия ми пиелонефрита»! и «на фоне  пиелонефрита» ,  
у 1 — «гепатоз,  холецистит»,  у I - «очаговый нефрит  у  эмоцио
нальной же нщ ины»!  и у 3 — «без особенностей».  Очевидно, что 
комментарии к таким «консультациям» не требуются,  и понятно,  
почему у данной группы больных не диагностированы различные 
сопутствующие токсикозу осложнения.

3. Отсутствие полных,  развернутых,  а главное — пр ави льн ых  
диагнозов,  в которые не включают экстрагени гал ьны е заболева
ния, острые нар уш ени я  функц ии  жи зн енн о  в аж н ы х  органов,  пл а 
центы (например,  задер ж ку  внутриутробного развит ия  плода).  
Иногда результат  осмотра больной закан чивается  не диагнозом,  а 
только заключением по ведению. В ряде случаев ограничиваются  
диагнозами,  которые не отража ют кли ник и заболевания  или 
конкретного заболевания  (например,  «поздний токсикоз беремен
ных»,  «токсикоз II половины беременности»,  «не фропатия  П на 
фоне патологии почек») ,  В целом в диагнозах  много пут ан и цы  с 
номенклатурой токсикоза,  определением степени его тя ж ес ти  о 
помощью трехстепенной градации нефропатии (I,  II,  I I I ) ,  которая  
фактически никогда не соответствовала имею щейся  клинической 
картине.

Следует отметить,  что ошибки,  аналогичные ука занным,  наблю
дают при анализе  ведения  берем(;нных с поздним токсикозом и
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другие  авторы. По дан ным  A. Gon га dl (1985) ,  позднее обращение 
к врачу  способствовало тяж ел о му  состоянию беременных с позд
ним токсикозом при их госпитализации.  Согласно S. P o ra p a k k h a m  
(1979) ,  у 9 0 %  беременных с эклампсией имелось неадекватное 
врачебное наблюдение ,  а О. O ny an g u n g a  и соавт. (1986) указывают,  
что из 28 больных эклампсией 5 не были ни разу осмотрены врачом.
В. Sibai и соавт. (1986) на основе анализа  179 случаев эклампсии 
пр и шли к выводу, что у 123 больных имелись различные дефекты 
оказа ни я  медицинской помощи, в том числе  отсутствовала обра
щаемость ж е н щ и н  за осмотром во время беременности,  имелись 
ошибки врачебного наблюдения и тактики.  L. Hibbard  (1973) счи
тает,  что в большинстве  случаев  причиной смерти больных в 
результате  позднего токсикоза явл яют ся  ошибки врача:  недооценка 
тяж ести заболевания ,  увлечение медикаментами,  которые не 
устраня ют осложнение ,  а маркируют отдельные симптомы,  редко 
прим еня ют при лечении его т яж ел ых  форм такое единственно 
эффективное  в подобных случаях  средство, как немедленное пре
рывание беременности.

Ошибки при родоразрешении. Родоразрешение  больных с 
т яж е л ы м и  формами позднего токсикоза остается предметом 
постоянного изучения,  дискуссий,  успехов,  неудач и ошибок на 
протяжен ии  всего времени,  когда сформировалось  понятие  об этой 
патологии как о самостоятельном заболевании,  осложняющем 
течение беременности.  К 1930— 1940 гг. оформились  три основных 
подхода к лечению т яж ел ых  форм позднего токсикоза:

1. Акти вн ый метод. Допускал  элементы форсированного  родо- 
р азр еш ен ия (амниотомия,  метрейриз,  насечки на шейке  матки и 
др.) ,  но главное — выполнение кесарева  сечения , в том числе 
влагал и щн ым  путем.

2. Консервативный метод. Его развитию способствовало появ
ление ряда  наркотических и седативных средств.  Значительна  
заслуга  В. В. Строганова в разработке и внедрении этого метода 
как в нашей стране,  так и за рубежом.

3. Т акт и к а  средней линии.  Сочетала консервативное  ведение с 
активной позицией (в случае  необходимости,  при наличии усло
вий) .

Г. В. Пеньков  (1936) ,  сумм ир уя  собственные и статистические  
данные (всего 11 664 случая  эклам п си и) ,  показал,  что при акт ив 
ном методе родоразрешепия,  в том числе с использованием т я ж е 
лых влагали щн ых операций,  материнская  смертность составила 
14,6 %,  детская  — 2 1 , 8 % .  При сочетании консервативного и 
активного метода мате ри нская  и детская  смертность соответ
ственно равнял ись  13,6 и 17,2 %.  При консервативном ведении 
мате ри нская  смертность была  самой низкой — 8,4 %,  детская 
достигала 20,5 %.

Аналогичными были данные других авторов,  что заставляло 
считать,  что естественные роды или родоразрешение с помощью 
простых оперативных вл агал и щн ых  вмешательств (акушерские
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щипцы,  перинеотомия)  представляют наи мен ьши й риск для  
матери и плода [Строганов В. В., 1928; Аловский А. Д., 1934; 
Бровкин Д. П., 1948, и др .] .  По данным H. Н. Чукалова ,
A. А. Артемьевой (1948) ,  мате ри нская  смертность при консерва
тивном ведении эклампсии равнялась  11,7 %,  при родоразрешении 
кесаревым сечением — 2 3 , 5 % .  И. А. Покровский (1953) при 
родоразрешении 164 больных эклампсией произвел  л и ш ь  одну 
операцию кесарева сечения.  Умерло трое из 164 больных,  после
родовые заболевания  отличались  легким течением.  По данным
B. Н. Власова-Денисова  (1957),  преи мущ ественно  консе рватив
ное родоразрешение 506 больных эклампсией способствовало 
низкой материнской смертности (1,9 % ) .  С другой стороны,
C. А. Селицкий (1926) я в л ял с я  сторонником активной такти ки при 
эклампсии.

Можно сказать,  что с обсуждением на другом научном и пр ак
тическом уровне вопрос тактики родоразреше ния так  ж е  остро 
стоит и сегодня,  включая  в себя два момента:  1) сроки окончания  
беременности,  осложненной поздним токсикозом,  допустимая  д ли 
тельность консервативного ведения;  2) метод родоразрешения.

Очевидно, что ни одна другая  а ку ш ерска я  патология не я в 
ляется  таким объектом для испытани я  самых ра зл ич ны х ле ка рст 
венных препаратов  — наркотического,  нейролептического,  т р а н к 
вилизирующего,  гипотензивного,  диуретического,  гипер-  и гипо- 
осмотического и другого действия,  как  поздний токсикоз беремен
ных. В ряде случаев интенсивное  лечение позднего токсикоза  не 
только оказывается  неэффективным,  но способствует развитию 
тя ж елых  осложнений,  которые сами по себе могут быть см ерт ель
ными. Около 15—20 % беременных ж е н щ и н  с поздним токсик о
зом резистентны к любому медикаментозному лечению.  Это особен
но касается больных с острым, бурным развитием ослож не н ия  или, 
напротив,  при его очень длительном,  неуклонно прогрессирующем 
течении.

Строго говоря, любые медикаментозные средства,  которые 
широко используют для лечения  позднего токсикоза под ярлыком  
«патогенетических»,  не являю тся  таковыми и оказывают главным 
образом симптоматический эф фект  (временное  незначительное 
уменьшение  степени гиповолемии,  временное частичное у л у ч ш е 
ние микрокровотока,  гипотензивное,  диуретическое,  седативное  и 
другие дей ствия) .  Н ар у ш ен и я  гомеостаза и ф у н к ц и и  витальных  
органов и систем при тяж ел ом  токсикозе  настолько  значительны,  
генез их настолько сложен и далек от окончательного понимания,  
что говорить о патогенетическом лечении этой патологии любыми 
существующими препаратами,  очевидно, неверно.  Патоге нет и
ческим методом лечения  токсикоза  (и единственным в широком 
теоретическом понимании проблемы)  на сегодня явля ется  только 
прерывание беременности,  все остальное следует  отнести к 
симптоматической терапии.  Поэтому главное во врачебной тактике  
при позднем токсикозе — правильно определить  время родоразре-
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шения,  пока изменения  в организме не примут  необратимый 
характер  для  матери и плода. Указанн ое  положение понятно и 
являе тся  ведущим в практической работе врачей-акушеров.  Так,  
Л.  В. Ванина  (1985) считает недопустимым подавление  родовой 
деятельности после 3 5 —36 нед, особенно если состояние беремен
ной с поздним токсикозом теряет тенденцию к ул учш ени ю на фоне 
лечения.  По мнению Е. А. Ч е рн ухи  и соавт. (1982) ,  отсутствие 
или недостаточный эфф ект  от лечения  тяжелого  токсикоза  яв
ляе тся  основанием для  досрочного пре рывания беременности,  
особенно у больных сочетанным токсикозом,  нри органических 
пор аж ен ия х  сердечно-сосудистой системы, ночек, печени.  В этих 
условиях продолжение  беременности углубляет  нарушени я 
функциональн ого  состояния организма не только  матери,  но и 
плода,  что усу губляется  воздействием фармакологических пре па 
ратов, при мен яемых  обычно в максимальных суточных дозах, 
когда возрастают их кумулятивные, и побочные эффекты.  Поэтому 
интенсивное лечение токсикоза  при отсутствии эфф ект а  не должно 
быть более суток у больных эклампсией и преэклампсией и 2 сут — 
при неф ропатии II степени.  Согласно В. И. Грищенко (1977),  
досрочное родоразрешение  при позднем токсикозе показано при 
отсутствии эф фект а  от его лечения  в течение 2-—3 нед, а при т я ж е 
лом прогрессирующем процессе — в течение 3 — 5 дней. N. Rica и 
соавт. (1985) считают,  что риск внутриутробной гибели плода и 
т я ж е л ы х  осложнений матери возрастает очень быстро при вы ра 
женной гипертензии у беременных,  поэтому необходимо досрочное 
окончание беременности путем индукции в роды или операции 
кесарева  сечения  в случае жизнеспособного плода. E. Petri,  
V. Fr iedberg  (1983) нри тяж ел ом  токсикозе в 36 нед и более про
водят родоразрешение  в течение б ли ж а й ш и х  48 ч после стабили
зации А Д в удовлетворительных пределах.  Т. Lipper t  (1979),  
L. We ins te in  (1982) и др. считают,  что при тяж ел ых  формах позд
него токсикоза  следует заканчи вать  беременность в интересах 
матери независимо от ее срока  и состояния плода. Экстренное родо
разрешение  при экламп сии  в бли жа йш ие  часы после стабилизации 
состояния  больной проводят О. Fe t t ig  (1983) и другие  авторы. 
Согласно данным В. Valen t in  и соавт. (1985) ,  в случаях  зад ержки 
развит ия  или дистресс-синдрома плода при сроке беременности 
32 — 35 нед и более продолжение  беременности при позднем токси
козе нецелесообразно.  Авторы провели роды у 223 беременных с 
этим осложнением,  пре ждевременные роды были у 25 %,  пер и на 
тальн ая  смертность составила 168: 1000, у 40 % беременных вы
полнена  операция  кесарева  сечения.

Т. А. Старостина и соавт. (1982) ,  подчеркивая ,  что все тя ж елые  
формы позднего токсикоза являю тся  сочетанными, наслаиваются  
на патологический соматический фон, придают особое значение 
своевременному родоразрешению как фактору комплексного 
лечения  позднего токсикоза.

К лассическим выр аж ени ем  прогрессирующего течения т я ж е 
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лого позднего токсикоза  беременных является  синдром п р еэк лам п
сии, в клиник е  которого ярко  про явля ютс я  симптомы одновре
менного или преимущественного декомпенсированного  поражени я 
мозга, почек, нечени, легких,  фото плацентарного комплекса,  
значительного н а п р яж е н и я  и по раж ени я сердечно-сосудистой 
системы на фоне глубоких нар ушений гомеостаза.  Поэтому прогноз 
преэклампсии всегда сомнителен для  матери и плода, а ее развитие,  
как правило,  свидетельствует  о неадекватной курации беременной 
же н щи ны  па предыдущих этапах.  15 понятие  «неадекватной к у р а 
ции» в ряде случаев  включается  и опоздание с родоразрешением.

Если с этих позиций оценивать выбор времени родоразреше- 
ния в анализируемой группе,  то становится  очевидным,  что по 
крайней мере 10 из 12 больных,  находившихся  в отделении пато
логии беременное ги. и 24 из 41 беремен ной, поступивших непос
редственно в родильное отделение,  родоразрешепы с опозданием 
на несколько часов — 4 — 1,6 сут и более или погибли неродораз-  
решенными (6 из этих больных — в результате массивного  крово
излияния  в мозг, острой остановки сердца,  ОДН и д ругих  п р и ч и н ) . 
Основанием для такого вывода служит  клинич еская  картина,  
отмеченная у больных перед родами ( т я ж е л а я  пр еэк лам ис ия  с 
развивающимся отеком мозга, анурией,  симптомами дыхательной 
недостаточности,  глубокой гипоксии и др. ) .  Следует считать не
допустимыми ситуации,  когда больные с т яж е л ы м и  формами 
позднего токсикоза  при беременности 3 7 / 3 8  нед и более «лечатся» 
в условиях дородового отделения еще 2 — 3 нед, иногда до срока 
запоздалых родов. Т а к ж е  недопустима терап ия  уг рож аю щ их  
преждевременных родов: выше отмечено значение угрозы позд
него аборта или преждевременных родов как призна ка  нар астаю
щей плацентарной недостаточности,  свидетельства тяж елого  пора
ж ен ия  организма при позднем токсикозе.

Из 23 больных,  родоразрешенных операцией кесарева  сечения,  
последняя выполнена  с опозданием у 18, в том числе у И  — при 
недооценке имеющихся  витальных нару ше ний  ф у н к ц и и  мозга, 
почек и у 7 — в связи с недооценкой, запоздалой диагностикой 
клиники преждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты.  Часть  операций выполнена  при прогрессирующем 
синдроме ДВС, сопровождалась  значительным маточным и генера- 
л из ова н н ы м к ро воте че ии е м .

При поступлении больных в ст ационар имела  место недооценка 
длительности течения позднего токсикоза,  его нелеченности на 
догоспитальном этапе. Наблюдение во время родов в большей сте
пени касалось динамики родового акта (характера  схваток,  ра скр ы 
тия  маточного зева, продвиж ени я пре д лежа ще й части) и в мень
шей степени оценивали общую клиническую ситуацию (например,  
отсутствовал Детальный расспрос с целью уточнения им ею щи хся  
невы ражен ных  жалоб,  правильное объяснение  общего состояния , 
неблагоприятной динами ки АД и других дан ны х) .  Мало прово
дили лабораторных исследований,  осмотров других специалистов
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(невропатолога,  окулиста  и др. ).  В отдельных случа ях  состояние 
больных считали «удовлетворительным» и «средней тяжести» при 
А Д 1 7 0 / 1 0 0 — 190/130 мм рт. ст., тахикардии,  цианозе,  анурии 
и др. В результате имелось несоответствие диагноза  и истинной 
тя ж ести  токсикоза,  что приводило к неадекватному лечению и 
неадекватной тактике  в целом.

Роженица Ч. Доставлена в стационар в тяжелом состоянии. Генерализован
ные отекп, АД 170/ 130— 150/ 130 мм рт. ст., анурия, клиника преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты. Диагноз: беременность 42 нед. 
Нефропатия П. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты. 
Операция кесарева сечения выполнена через I ч 40 мин после поступления.

Роженица П. Доставлена со схватками. АД 170/100—165/100 мм рт. ст. Мочи 
выделилось 50 мл в течение 5 ч. Головная боль. Диагноз: роды И срочные; нефро
патия II.

У 17 больных произошла преж дев ременна я  отслойка  нормально 
расположенной плаценты, в одном случае — частичная,  диаг
ностирована  после рож дения  последа,  не имела  кли нических про
явлений.  У остальных 16 больных была  полная  отслойка плаценты,  
которая  у 5 из них наступила  в условиях дородового отделения,  
у 5 — вне родильного дома, причем 2 больные доставлены в тер ми
нальном состоянии,  с обильным генерализованным кровотече
нием — маточным,  из полости рта, носа, с гематомами на коже 
головы, туловища.  Одна из них погибла через 40 мин после поступ
ления,  другая  выведена из состояния  шока,  гемостаз достигнут 
экстирпацией матки,  коррекцией острых на ру шени й гемокоагуля
ции. Еще у 6 больных отслойка  плаценты произошла во время родов 
или их предвестников  в условиях родильного дома. У 4 из 17 
больных отслойке плаценты предшествовали приступы эклампсии.  
Т а к ж е  у 4 больных она осложн ил ась  массивным кровотечением 
в раннем послеродовом периоде в связи с маточно-плацентарной 
апоплексией,  развитием синдрома ДВС I I I  — IV стадии.

У 7 больных этой груп пы  диагноз преждевременной отслойки 
плаценты установлен с опозданием,  хотя во всех случаях  были 
разные сочетания следующих симптомов:  жалобы на слабость, 
головокружение ,  прогрессирующее уху дшение  общего состояния  с 
развитием артериальной гипотензии,  тахикардией,  появлением 
локальной болезненности,  н а п р я ж е н и я  матки,  интранатальной 
гипоксии и смерти плода,  умеренного или обильного наружного  
кровотечения .  При оперативном родоразрешении в этих случаях  
находили ретроплацептарную гематому (500 мл и более),  крово
из л и ян и я  в миометрий,  под его серозный покров. У трех из этих 
больных,  несмотря  на типичную кл и ни к у преждевременной от
слойки плаценты на фоне  высокой артериальной гипертензии,  
у м ень ш ени я  суточного объема мочи, протеинурии,  гипотрофии 
плода (например,  масса 2600 г при 42 /4 3  нед беременности),  жалоб 
на на ру ш ен ие  зрения,  вначале выставлен диагноз п редл еж ан ия  
плаценты,  что способствовало выбору иной тактики.  Подобная 
ошибка  в диагнозе  остается не совсем ясной,  так как кли нику
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пре дл ежа нйя  плаценты редко сопровождает  поздний токсикоз 
беременных,  тем более с т яж е л ы м  течением,  анурией,  нреэклами-  
сией, высокой артериальной гипертензией.  У этих больных иной 
акушерск ий  анамнез  (роды, в том числе осложненные,  аборты и 
др.),  иное течение беременности!

Можно допустить,  что в ряде случаев  у больных с т я ж е л ы м и  
формами позднего токсикоза  клиника  преждевременной отслойки 
плаценты имеет более стертый характер  — отсутствуют л о к а л ь 
ные симптомы (на пряж ение ,  болезненность) ,  если больная  на
ходится в состоянии медикаментозной заг руженности (нар ко ти
ческие средства,  нейролептики,  седативные,  спа зм олитические  и 
другие препараты), в коматозном состоянии и др., а арт ери аль ная  
гипертензия и тахикардия ,  характерные для  кли ник и позднего 
токсикоза,  могут до известного времени маскировать  нар астающую 
гиповолемию в связи с внутренним кровотечением.  Тем не менее
о вероятности этого осложнения,  его высоком риске у больных с 
длительно текущим токсикозом,  преэклампсией,  эклампсией,  
нарастающей почечной недостаточностью всегда следует думать,  
стремиться к его профилактике,  тем более к своевременной диаг 
ностике. В последней при сложной клинике,  на ее начальных 
этапах неоценимо значение  ультразвукового  исследования .

В оценке высокого риска преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты может помочь даж е такой простой тест, 
как определение  суточного объема мочи: в отличие от т яж ел ых  
мозговых поражений при токсикозе,  обычно развива ющи хся  на 
фоне высокой артериальной гипертензии (систолическое  АД 180 
260 мм рт. ст., диастолическое АД 110— 160 мм рг. ст .) ,  п реж де 
временная  отслойка нормально расположенной плаценты нередко 
возникает  на фоне менее выраже нной артериальной  гипертензии 
(не выше 140/110 — 170/1 20  мм рт. ст.),  но ее предвестником я в 
ляются высокая протеинурия,  олигурия ,  прогрессирующая в а н у 
рию, и другие признаки на руш ени я функц ии  ночек. Тем не менее 
оценке суточного объема мочи придается  недостаточное значение:  
у некоторых больных его либо не измеряли,  либо неверно оцен и
вали результат.

Вторым вопросом акушерской тактики при позднем токсикозе 
является  выбор метода родоразрешения.  Самопроизвольные роды 
в любом случае оказываются  серьезной физической и психической 
нагрузкой на организм ж ен щи н ы .  Как справедливо отмечают 
К. В. Воронин, Л.  Е. Маневич (1986),  роды на фоне позднего 
токсикоза создают стрессовую ситуацию,  способствуют прогресси
рованию его клиники в связи с длительным болевым,  эм оци она ль 
ным на пр яже ние м и другими моментами.  Совершенно очевидно, 
что самопроизвольные роды, особенно осложненные (слабость 
родовой деятельности,  кли нически узкий таз, многоплодная 
беременность,  тазовое ире длежапие  плода, травматизм мягких ро
довых путей,  кровотечение в последовом и раннем послеродовом 
периоде п др.) ,  в ряде случаев  оказываются  ф ата л ьн ы м и  для
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матери и плода при тяж ел ом  течении позднего токсикоза.  Н а р а 
стающ ая гипоксия,  дополнительные нагрузки на пор аженные при 
токсикозе мозг, систему дыхания,  кровообращения,  почки, углуб
ление  гиноволемии,  особенно при сопутствующем кровотечении,  
полное или почти полное отсутствие механизмов компенсации и 
ряд  других факторов  способствуют нарастанию ОДН,  нар ушений 
мозгового кровообращения и сердечно-сосудистой системы, что 
может  привести к быстрой смерти или развитию необратимого 
состояния . Это особенно наглядно в случаях  запоздалого родо- 
разрешен ия,  проводимого на фоне крайне  тяжелого течения позд
него токсикоза,  когда окончание  беременности не только не облег
чает, но, напротив,  еще более ут яж е л яе т  имеющуюся клинику.  
Роды,  опера ци я  кесарева  сечения,  тем более расширение  опера
тивного объема до экстирпации матки,  сопровождающая их крово- 
потеря  ока зываю тся  в этих случаях  запредельной тяжелой трав
мой, наносимой в период полного истощения резервных возмож
ностей организма.  В таких ситуация х тем более необходимо 
правильное  решение  вопроса о тактике  родоразрешен ия, наиболее 
бережной для  матери и плода.  Можно с уверенностью считать,  
что при позднем токсикозе,  осложненном нарушением функ ц ии  
жи зн енн о ва ж н ы х  органов и систем (анурия ,  острое нарушение  
мозгового кровообращения — эклампсия,  кома, артериальная  
гипертензия  по типу криза  с АД до 170/110  мм рт. ст. и более, тем 
более со про вож даю ща яся  выр аж енн ой клиникой иреэклампсии,  
и др .) ,  родоразрешение  через естественные родовые пути не
допустимо.  В этих случая х  выбирают один из двух вариантов: 
1) интенсивное выведение  из тяжелого  состояния ,  стабилизация  
положительной клинической динамики,  затем консервативное  или 
оперативное родоразрешение  или же  2) срочная  операция  кесарева  
сечения . Очевидно,  что у таких больных предпочтительнее опера
ция кесарева  сечения , которая  ока ж етс я  не просто методом удале
ния  фето-нлацентарного образования  как источника,  поддержи
вающего цепь патологических реакций,  но иногда и единственным 
шансом на спасение матери и плода.

В ана лизируемой группе операцией кесарева  сечения  родо
разр ешен ы 23 больные:  19 во время беременности и 4 во время ро
дов. П ок аза н и ям и  к кесареву сечению были эклампсия  (в 11 слу 
чаях ) ,  э к лам п сия  в сочетании с преждевременной отслойкой 
нормально распо ложенной плаценты (в 3 с л уч аях) ,  прежде вре 
менная  отслойка  нормально расположенной плаценты — у 5, 
пр еэк лампси я  с нарастанием почечной недостаточности — у 3 и 
не фр опа тия  в сочетании с клинически узким тазом — у 1. П ре ж д е 
временн ых родов в сроки 2 6 / 2 7 —36 /3 7  нед при операции кесарева  
сечения  было 14, срочных — 7, запоздалых 2. Родилось 24 
ребенка.  Анте-  и интранатально погибло 7 детей, еще 4 новорож
денных с массой 1450 — 2800 г умерли в раннем неонатальном 
периоде (т. е. погибли 4 из 17 ж и вор ож де нн ых  детей) .  При родо- 
разрешен ии  через естественные родовые пути родилось 26 детей,
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из них 9 мертворожденных.  В раннем неонатальном периоде умер 
ли 7 из 17 новорожденных с массой 1800—3150 г, т. е. р а н н яя  нео
натальная  смертность при родах через естественные родовые 
пути оказалась  фактиче ск и в два раза  выше.

Средняя  кровопотеря  при операции кесарева  сечения  составила
1386,9 ±  280,9 мл, при самостоятельных родах -  889,6 ±  207,3 мл. 
Кровопотеря  при кесаревом сечении до 1000 мл имелась  у 13 
больных, 1 0 0 0 - 2 0 0 0  мл -  у 7, более 2000 мл (ма кс им альн ая  -  
ботее 5 л) — у 3. При  самостоятельных родах кровопотеря более 
400 до 1000 мл была  у 9, более 1 0 0 0 - 2 0 0 0  мл -  у 2, более 2000 мл 
(максим альна я  — около 3 л) — у 3. Т ак и м  образом, при родоразре-  
шении больных с т яж е л ы м и  формами позднего токсикоза в целом 
отмечен очень высокий процент  кровотечений:  у 75 — 80 % крово
потеря превышала  400 мл, у 21 — 22 % из них пр евыш ала  1000 мл и 
у 12 —13 % из этого числа была  более 2000 мл.

Бол ьш ий объем кровопотери при операции кесарева  сечения  
связан не с выполнением самой операции,  а с сопутствующими 
осложнениями -  в основном с преждевременной отслойкой 
нормально расположенной плаценты, синдромом ДВС и др. Опе
рация кесарева  сечения  обеспечивает более бла гоприятные  исходы 
для плода,  быстроту родоразрешения при угр о ж а ю щ и х  состояниях,  
возможности анестезиологического контроля и упр авления  ф у н к 
циями организма.  В. И. Кулако в  и соавт. (198,; ) считаю! необхо
димым родоразрешение операцией кесарева  сечения  при следую
щих ситуациях:  эклампсия  при беременности и в I периоде родов, 
когда нет условий для  быстрого их окончания  через естественные 
родовые пути,  развитие  т яж е л ы х  осложнений позднего токсикоза  
(кома, ОН ПН,  ОДН,  кровоизлияние  в мозг и др .) ,  при отсутствии 
эффекта от лечения тяжелого  токсикоза,  неподготовленности 
родовых путей и отсутствии эффек та  от родовозбуждения,  а т акж е  
при развитии гипоксии жизнеспособного плода и невозможности 
быстрого окончания  родов через естественные родовые пути.

Операцией выбора при тяжелом токсикозе считают кесарево 
сечение Т. А. Старостина (1983),  К. Rasmussen и соавт. (1984) и 
др. I lo данным E. Margar ia  и соавт. (1985) ,  частота операции 
кесарева  сечения  увеличивается  пропорционально тяж ести  позд
него токсикоза:  при легком течении выполнено одно кесарево 
сечение на 4 случая,  при токсикозе средней тя ж ести  — в И  из 
13, при тяжелом — во всех случаях  (5) .  Масса плодов менее 2500 г 
была  у 4 из 22 больных,  оценка но шк але  Ap ga r  ни же  8 баллов — 
у 9 новорожденных,  перинатальной смертности не было. Эти сведе
ния  сочетаются с данными Г. М. Савельевой (1984) о значительной 
уязвимости незрелых и гипотрофичных плодов в процессе спон
танных родов.

Т. Voigt  и соавт. (1983) представили ана лиз  99 случаев эк л ам п 
сии, из них 4 со смертельным исходом. Опе ра ци я  кесарева  сече- 
ния  выполнена в 45,5 % случаев;  самопроизвольные роды были 
у 34,3 % больных; роды, зак он чившиеся  наложением аку ш ерски х
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щипцов,  —- у 12,1 %. R. Dur ing ,  A. Jörn (1985) указывают,  что на 
875 случаев позднего токсикоза  разной степени тя ж ести  операция 
кесарева сечения  выполнена в 1 1 , 3 % ,  вакуум-э кс тра кция  — в
12,9 %, аку ш ерски е  щипцы — в 5,5 %:, ручное пособие при тазовом 
предлежании — в 1,6 %.  H. Mayer  и соавт. (1984) считают, что при 
кесаревом сечении,  выполненном на фоне позднего токсикоза,  
исход для  незрелых детей даж е лучше, чем в случаях  операции 
при недоношенной беременности без сопутствующего токсикоза.  
П ерин ат альн ая  смертность при кесаревом сечении у больных 
токсикозом,  по их данным,  составила  4 % (средняя  масса ново
рожденн ых  1343 г ).  О. O ny an g u n g a  и соавт. (1986) и др. индукцию 
в роды проводят внутривенным введением окситоцина,  при меняя  
этот метод однократно.  В случае отсутствия  эффекта  проводят 
операцию кесарева  сечения.

С другой стороны,  имеются  сторонники более консервативного 
родоразрешения беременных с поздним токсикозом.  Так,  J. P r i t 
chard,  A. Pr i tc ha rd  (1975) ,  J. Pr i tchard и соавт. (1984) в случаях 
эклампсии добиваются  стабилизации состояния  больной, купир ова
ния судорог и восстановления  сознания ,  после чего проводят 
родоразрешение чаще через естественные родовые пути (в 77 % 
случаев) .  Считают эффективной индукцию в роды внутривенным 
введением окситоцина  даж е в случаях недоношенной беремен
ности. Кесарево сечение выполняют в случаях  узкого таза,  гип
оксии плода,  п реждевременной отслойки плаценты и других ослож
нений. Аналогичной тактики придерживается  Те- Lin Liu (1982),  
который рекомендует  пролонгировать  беременность при позднем 
токсикозе  не менее чем до 36 нед (среднее время пребывания в 
стационаре  до пла нируемых родов — 10,6 дня с колебаниями от
2 до 36 дней) .  Роды через естественные родовые пути с амниото- 
мией и индукцией внутривенным введением окситоцина  проведены 
у 72 % беременных. По данным I. Lietz (1964) ,  преимущественно 
активная  тактика  с операцией кесарева сечения  при беременности,  
осложненной поздним токсикозом,  с 1957 — 1962 гг. сменилась 
более консервативным ведением.  А. Кацулов  и соавт. (1985) 
отдают предпочтение  при позднем токсикозе  спонтанным родам 
или влагал и щн ым  родоразрешающим операциям.  Кесарево сече
ние проводится  ли ш ь  при отсутствии эффекта от интенсивного 
лечения  и неподготовленности родовых путей.

И. И. 1 качева,  Т. А. Фо кина  (1982) разработали методику 
«управляемых родов»,  которая  включает  родовозбуждение вну три
венным введением окситоцина , энзапроста  или их сочетания на 
фоне длительной перидуральной анестезии.  Применение  этого 
метода у беременных с поздним токсикозом (в основном при 
нефропатии I и II степени)  показало  его высокую эффективность  
в плане стабилизации кли ни к и заболевания,  умень шени я продол
жительности родов и сн и ж е н и я  числа оперативных вмешательств.  
Л.  В. Маркин,  Е. В. Святоцкая  (1985) проводят при позднем 
токсикозе  индукцию в роды нростеноном — отечественным препа
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ратом простагландина Ео, не оказыва ющи м побочного в л и я н и я  на 
организм матери и плода. Р.  Tref fe rs .  М. Smorenberg-Schoorl  
(1985) считают, что очень редко проводят  родоразрешение  по 
показаниям со стороны матери,  предпочитают роды через естест
венные родовые пути,  операцию кесарева  сечения  проводят только 
при отсутствии готовности к родам, при дистресс-синдроме плода. 
Тем не менее операция  кесарева сечения  при позднем токсикозе 
производится,  по их данным,  у 25 % больных.

М. Lopez-Llera и соавт. (1976) проводят анализ  49 смертельных 
исходов в результате тяжелого  позднего токсикоза:  21 больная 
погибла при родоразрешении операций кесарева  сечения,  19 — 
в случаях  родов через естественные родовые пути,  еще 9 погибли 
неродоразрешенными. Авторы считают необходимым инди ви ду аль
ный подход с определением доминирующих факторов,  которые 
могут привести к летальному исходу в каждом конкретном слу
чае. Ре зю ми руя  представленные данные о тактике  консерватив
ного родоразрешении при позднем токсикозе,  следует еще раз 
подчеркнуть,  что самый неверный путь — это родовозбуждение на 
фоне тяжелого,  не поддающегося  лечению позднего токсикоза ,  
когда разрегулированный организм беременной,  на хо дящи йс я  на 
грани полного истощения своих жи зн ен н ы х  возможностей,  должен 
вступить в родовой акт и выдерж ать  его дал ьн ейш ую  нагрузку.  
Выше было указано,  что значительное число случаев  экламп сии  
приходится  на подготовительный и начало  I периода родов. На  это 
же  обстоятельство обращал вни мание  еще В. Цангемейстер ,  кото
рый считал,  что самое большое число приступов  эклампсии с в я 
зано с периодом вступления  в родовой акт.

Совершенно очевидно значение  бережного  родоразрешении с 
адекватным анестезиологическим обеспечением,  регуляци ей ф у н к 
ций организма в случае проведения родов через естественные 
родовые пути,  так как всегда сохраниется высокий риск для матери 
по крайней мере двух а ку ш ерс ки х осложнений родового акта — 
аномалий родовой деятельности и кровотечения ,  связанного с 
преждевременной отслойкой плаценты,  гипоатонией матки,  на р у 
шен ия ми гемостаза.  Недостаточно учитывают,  что при позднем 
токсикозе беременных в миометрии происходят такие  ж е  тя ж е л ы е  
и даже необратимые для  части мышечной ткан и изменения ,  как  и в 
других органах и системах.  Пр и морфологическом исследовании 
миометрия  у больных с т яж е л ы м и  форм ами позднего токсикоза в 
нем всегда находят  на ру шени я,  аналогичные таковым в случаях  
преждевременной отслойки нормально расположенной плацен ты с 
развитием маточно-плацентарной апоплексии.  Вы являю т  очаги 
кровоизлияний — от мелких до обширных, умеренно или обильно 
рассеянных в ткани органа,  множественные кр овоиз лия ния  в 
слизистую оболочку. Уч астки мышечной,  децидуальной ткани 
местами подвергнуты некрозу.  Х аракте рн ы отек — интер сти ци аль 
ный и гладкомышечных волокон, расширение,  полнокровие  (или 
малокровие)  сосудов, в которых определяют тромбы различной
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с трукт уры — эритроцитарные,  фибриновые,  смешанные,  состоя
щие из эритроцитов,  лейкоцитов,  нитей фибрина.

Можно полагать,  что при таких морфологических изменениях 
миометрия  неизбежно поражение  нервно-мышечного аппарата  
матки,  что может  проявиться  в виде аномалий родовой деятель
ности [Петров-Маслаков  М. А., Абрамченко В. В., 1977, и др. ].  
Возникают гипотонические  кровотечения  в 111 и раннем после
родовом периодах.  Это положение подтверждает настоящий ана 
лиз:  роды через естественные родовые пути произошли у 24 боль
ных (пр еж дев ременны е — у 12, срочные — у 11, запоздалые — 
у 1). Средняя  продолжительность  родов у первородящих (18 
ж е н щ и н )  9 ч 8 мин ±  1ч 25 мин, у повторнородящих (у 6 женщин 
были вторые роды) достигла  13 ч 5В мин ±  4 ч 35 мин, что связано 
с развитием слабости родовой деятельности (общая продолжитель
ность родов до 32 ч) у 2 из 6 жен щи н.  Слабость родовой деятель
ности с несколько меньшей общей продолжительностью родов 
( 2 0 —22 ч) имелась  и у 2 первородящих.  Кроме того, двое родов 
были стремительными (2 ч).  Таким образом, аномалии родовой 
деятельности отмечены у 6 из 24 рожениц.  О частоте аку шерских 
кровотечений в этой группе сказано выше.

В данной группе выполнены следующие операции в родах: 
налож ение  аку шерски х щипцов — у 8, в том числе у 4 рожениц 
при эклампсии,  ваку ум -эк стр ак ция  плода — у 1, плодоразрушаю
щие операции на мертвом плоде — у 5, в том числе у 3 -  при 
эклампсии,  иеринеотомия — у К). Д л я  индукции в роды применяли 
амниотомию (у 17),  внутривенное введение окситоцина  и другие 
методы. В то ж е  время у некоторых рожениц роды были проведены 
недостаточно бережно,  допущены  определенные дефекты;  с опозда
нием выполнена или не выполнена амниотомия,  несмотря на высо
кую артериальную гипертензию,  кл инику преэклампсии и др. При 
отсутствии эф фек та  от родовозбужден ия не выполнена операция 
кесарева  сечения,  у 4 больных вместо применения акушерских 
щипцов ограничились  неринеотомией.  Еще у четырех не выполнена  
иеринеотомия,  не регулированы стремительные роды и др.

ГГо тяж ести состояния больных (перенесенные незадолго п р и 
ступы эклампсии,  отек мозга,  острая почечная  недостаточность,  
не к упируем ая  арт ери аль ная  гипертензия до 2 00 /1 40  мм рт. ст. и 
др.) следует считать,  что у 17 из них метод родоразрешения через 
естественные родовые пути был выбран ошибочно.  Это способ
ствовало развитию у 4 больных преждевременной отслойки нор
мально расположенной плаценты,  у 2 — эклампсии в конце 
периода ра скр ыти я  и периоде изгнания,  у 2 — массивному крово
изл и ян ию  в мозг, у 3 — острой остановке сердца  и смерти в I 
периоде родов. У остальных больных резкое ухудшение  состояния  
произошло в раннем послеродовом или в первые часы послеродо
вого периода:  наблюдалось значительное  ухудшение  клиники 
преэклампсии,  в дал ьнейшем у части из них развилась  эклампсия ,  
ОДН (на руш ени е  глубины и ритма дыхания,  изменения  частоты
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дыхания  — тахипноэ,  гипопноэ вплоть до апноэ; цианоз,  н а р у ш е 
ние гемодинамики) ,  у части больных — отек легких.  Пр огр есси
ровали наруш ения мозгового кровообращения,  почечная  недоста
точность и др.

В случаях преждевременной отслойки нормально р асп ол ож ен
ной плаценты роды через естественные родовые пути были у 8 
больных. У 4 из них эта такт ика  была  ошибочной,  что об ъя с 
нялось запоздалой диагностикой патологии,  из ли шн им врачебным 
консерватизмом.  Р азн ая  продолжительность  родов на фоне  отслой
ки плаценты (в отдельных случаях  9 — 11 ч) способствовала 
углублению дефектов  гемостаза,  на руш ени й мозгового кровообра
щения,  анурии,  развитию обильного кровотечения ,  терминального  
состояния  в раннем послеродовом периоде.  Кроме того, в раннем 
неонатальном периоде в результате длительной гипоксии погибли 
двое новорожденных с массой 2200 и 3150 г.

У 9 больных в связи с преждевременной отслойкой плаценты 
выполнена  операция  кесарева сечения,  причем у 7 — с различным 
по времени опозданием но у ка за н ны м  выше причинам.  У 2 боль
ных к началу операции была  в ы р а ж е н н а я  кл и н и к а  геморраги
ческого шока. Допущ ены  отдельные тактические ошибки при 
выполнении кесарева сечения  в этих случаях  (удаление миоматоз-  
ного узла на фоне тяжелого  состояния , синдрома ДВС, неадекв ат 
ный гемостаз при операции,  что потребовало р е л а п а р о то м и и ) .

К дефектам ведения следует отнести недостаточный учет 
кровопотери в ряде случаев:  нри гипотонических кровотечениях,  
нри операции кесарева  сечения  (200 — 500 мл) ,  которая  не являет ся  
физиологическим методом родоразрешения и, следовательно,  не 
может сопровождаться физиологической кровопотерей,  тем более в 
Случаях позднего токсикоза,  осложненного  синдромом ДВС.

У 13 больных была  недостаточной про фил акт ик а  кровотечения 
в родах — при операции кесарева  сечения,  стремительных или 
травматичных родах, при проведении родов под фторотановым 
наркозом и др.

Между тем кровоиотеря  в родах и ее недооценка имеют у 
больных поздним токсикозом более трагическое значение , так как 
способствуют быстрому прогрессированию необратимых измен е
ний в связи с геморрагическим шоком, развивающимся на фоне 
блокированных механизмов компенсации.

Обсуждая  дефекты,  допущенные при ведении родов у больных с 
тяж е л ы м и  формами позднего токсикоза,  следует  отметить,  что 
далеко не все они имели решающее значение  в неблагоприятном 
исходе случаев.  Выше указано,  что 45 больных были доставлены в 
акушерски й стационар в экстренном порядке,  с кли никой т я ж е л о 
го, иногда длительно текущего  и всегда нелеченного позднего 
токсикоза,  причем 19 из иих находились в крайне  тяж ел ом  или 
необратимом состоянии,  в том числе были с профузиым генерали
зованным кровотечением после домашних родов на фоне отслойки 
плаценты,  необратимыми изменениями ф у нк ц ии  мозга и др. Г1ро-
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должительность  пре бывания в стационаре  от момента поступле
ния до родоразреше ни я у 33 больных не превы ша ла  20 ч, в том 
числе у большинства  была менее 3 —4 ч.

Тем не менее представляется  необходимым учитывать  у к аза н 
ные дефекты при ведении родов у больных с т яж ел ым и  формами 
позднего токсикоза беременных.

Ошибки в лечении. Лечение  позднего токсикоза  беременных 
целесообразно рассматривать  с учетом следующих моментов:

1. Патогенетическим в полном смысле слова являет ся  только 
лечение прерыванием беременности.  Используя  те или иные пре
параты,  можно добиться ремиссии заболевания ,  что выража ется  в 
сн и ж ен и и  уровня  артериальной гипертензии или даж е нормализа
ции АД, улуч ш ени и ф у н к ц и и  почек с увеличением суточного объе
ма мочи, полным или почти полным пре кращением протеинурии,  
ум ен ьш ен ии  отеков. Однако определенная  часть больных остается 
резистентной к любому «набору» лекарственных средств,  тяж есть  
токсикоза  у них прогрессирует,  несмотря  на проводимую терапию.  
Эти больные составляют г руппу  высокого риска острого и быстрого 
развития  ф ун кц иональн ой недостаточности витальных органов в 
виде кли ни к и эклампсии,  комы, ОПН,  ОДН и др. Поэтому, п р и 
ступая  к лечению беременных с поздним токсикозом,  всегда нужно 
иметь в виду этот аспект,  вовремя его учесть,  изменить  тактику 
консервативного ведения  и про должения беременности.

2. Безусловно,  что лечение каждой беременной ж е н щ и н ы  с 
поздним токсикозом должно быть строго индивидуальным,  уч ит ы
вать сопутствующую аку ш ер ску ю  патологию, возраст и другие 
моменты.  Вместе  с тем практическому врачу  иногда бывает сложно 
разобраться  в большом числе поступающих в лечебную сеть ра з
ли ч ны х  препаратов  и в большом числе тех или иных рекомендаций 
их применения.  Поэтому, вероятно,  в определенной степени лече
ние позднего токсикоза  должно быть  стандартизовано,  обеспечено 
конкретным и рекомен даци ями по препаратам, их дозам, показа
ниям к введению, срокам применения,  дал ьнейшей тактике  с 
учетом эффективности лечения ,  динамики заболевания  и др. П р и 
мером таких стандартизованных методов лечения  явл яю тся  у нас в 
стране методы Строганова,  Бровкина ,  применение  которых спасло 
большое число больных,  за рубежом — метод Pr i tchard .

С тандарт из аци я  подходов к лечению должна предусматривать  
и время его проведения ,  так как на успех,  эффективность,  помимо 
прочих факторов ,  влияет  своевременность начала терапевтических 
мероприятий.  Можно полагать,  что лечение позднего токсикоза 
долж но нач инаться  такж е  срочно, неотложно,  как и лечение 
а к уш ерски х  кровотечений или акушерского  сепсиса.  Понятие  свое
временности начала  лечения  имеет разное значение  в начале  забо
левания ,  при его легком течении,  когда оно определяется днями,  
при прогрессировании осложнения,  тяж елом  течении,  когда оно 
определяется часами,  реже 2 — 3 днями,  при крайней тяжести,  
когда оно определяется  минутами.
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3. Лечение  больных поздним токсикозом представляет  собой 
очень сложную задачу,  которую не решает назначение  м еди ка
ментозных препаратов,  начина я  от магни я  су льфата  и кончая  но
вейшими средствами нейроплегического,  гипотензивного,  на р к о 
тического и другого действия.  Напротив ,  избыточные объемы 
лечения представляют значительную опасность для  больной,  и 
сверхмассивное  лечение само по себе может явить ся  причиной 
смертельного исхода, так как выведение  организма из т е рми на ль
ного состояния  в с лучаях  глубоких нар ушений гомеостаза,  медика
ментозной депрессии ф унк ц ии  миокарда , внешнего д ы хан и я  и 
др .— вопрос очень сложный,  часто неразрешимый.  Очевидно,  что 
легче с помощью подобного лечения  разрегулировать  все функци и,  
чем затем их восстановить.

Указа нные соображения не новы, хорошо известны,  обсуж 
даются в специальной литературе  и влияют на  отношение к тем 
или иным методам на разных исторических этапах  лечения  позд
него токсикоза (широкое  назначение диуретических препаратов,  
затем отказ от них, применение больших объемов инфузий,  затем 
их резкое ограничение;  использование  гипер-  или изотонических 
растворов и др. ).

Лечение  позднего токсикоза невозможно без применения 
гипотензивных препаратов.  В последние годы отношение к ним 
стало более осторожным, так как  наблюдается  в ы раж енн ы й их 
взаимно потенцирующий эффект;  гипотензивным действием обла
дают такж е многие наркотические,  седативные средства,  нейро
лептики и транквилизаторы,  что, во-первых,  может  привести к 
развитию неуправляемой гипотензии,  а во-вторых,  способствовать 
ухудшению маточно-плацентарного кровотока  и тем самым п р и 
водить к еще большему наруш ению жизнед еятель ности плода при 
токсикозе.

Выделяют 4 группы гипотензивных препаратов,  среди которых 
наиболее «Старую» составляют седативные препараты це н траль 
ного действия:  трава  пустырника ,  валериана ,  препараты/,брома и 
магния  сульфат.  З а  последним препаратом более полувека  сохра
няется  ведущая роль в лечении т яж е л ы х  форм позднего токсикоза.  
Примененный впервые в '1907 г., он затем стал широко использо
ваться как в нашей стра’не, так  и за рубежом. Выли разработаны 
разные методы при менения магния  сульфата;  его вводили в с п и н 
номозговой канал,  внутривенно,  подкожно в виде 3 % раствора 
по 200 мл (6 г сухого вещества)  2 —4 раза  в сутки,  затем в виде 
20 % раствора по 30 мл и в других ко нцент рациях в сочетании 
с глюкозой и аскорбиновой кислотой и, наконец,  в виде 25 % раст 
вора по 24 мл (суточная доза в пересчете на сухое вещество — 
24 г) с повторением через 12 ч [Бров кин Д. П., 1953].  Эта методика 
широко используется  в нашей стране и в настоящее  время,  явл яя с ь  
высокоэффективной.

З а  рубежом применяют метод J. Pr i tch ard ,  S. Pr i tchard  
(1975) ,  J. Pr i tc ha rd  (1979) ,  согласно которому первую дозу магния
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сул ьфата  (4 г сухого вещества)  вводят внутривенно со скоростью
1 г / м и н  в виде 20 мл 20 % раствора.  Ее дополняют одновременным 
вну трим ыш ечн ым  введением 50 % раствора по 10 мл в каждую 
ягодицу (всего в пересчете на сухое вещество 10 г).  Последующие 
поддерж ива ющи е дозы составляют в пересчете на сухое вещество 
5 г при вну тримышечном введении ка ж ды е  4 ч. Отсутствует строго 
определенная  макс им альн ая  суточная доза, так как  к аж д ая  следую
щ ая и н ъе кц и я  в пересчете на  сухое вещество 4 г магния  сульфата  
зависит  от состояния  рефлексов  (продолжают при гип ерреф лек
сии, о чем судят  по харак теру  коленного рефле кс а) ,  состояния  
д ы ха н и я  (при у ч ащ ени и д ы хан и я  дальнейшее введение препарата 
пре кращают)  и объема мочи, который за время от последней 
ин ъ екц и и  (4 г магния  сульфата  в пересчете на сухое вещество) 
должен быть не менее 100 мл.

Следует  отметить,  что отсутствие в данном методе максим аль 
ной суточной дозы препарата  и зна чительная  первоначальная  
доза (14 г сухого вещества  магния  с ульфата)  могут способствовать 
остановке д ы ха н и я  со смертельным исходом (наблюдали J. P r i t 
chard  и соавт.,  1984).  Те Lin Liu (1982) рекомендует начинать 
введение  магния сульфата  но методу Pr i tchard ,  в дальнейшем 
поддерживающие дозы обеспечивать за счет постоянного внут ри
венного введения  препарата  со скоростью I —2 г / ч  до общей суточ
ной дозы 30 г сухого вещества.  W. Lobbe (1984) первоначальную 
дозу сухого вещества (4 г) рекомендует вводить внутривенно в 
виде 8 мл 50 % раствора  в растворе глюкозы со скоростью 1 г /ч.  
Под де рж и ваю щ ая  доза зависит от массы тела. S. Rolbin и соавт. 
(1981) ,  у ка зы вая  на целесообразность контроля  за введением 
магния  сульфата  по состоянию рефлексов  (гиперреф лексия  пред
вещает приступ эк лам п сии ) ,  в то же  время отмечают, что эпиду- 
ральная  анестезия ,  одновременное  применение других седативных 
и наркотических препаратов  могут влиять  на коленный рефлекс,  
а инток сикац ия  магнием способствует мышечной слабости,  сов
местно с другими седативными средствами уменьшает  адекват
ность дыхания.

Механизм действия магния  сульфата  многообразен,  что важно 
у больных поздним токсикозом: оказывает седативное действие,  а 
при введении очень больших доз (что опасно из-за возможной 
остановки дыхан ия)  может  вызвать наркотический эффект.  Обла
дает кураренодобным действием,  так как угнетает  передачу нервно- 
мышечного возбуждения,  вызывает  нейромышечную блокаду.  На 
этом свойстве магния  сульфата  основан его противосудорожный 
эффект .  Пр епарат  снимает  спазм артериол,  о чем свидетельствует 
сни же ни е  систолического АД (на 4,4 % ) ,  диастолического АД (на 
1 0 , 5 % ) ,  сн и же ни е  периферического  сосудистого сопротивления 
(на 2 7 , 7 % ) ,  увеличение  минутного объема сердца  (на 1 8 , 3 % ) ,  
появл яется  тенденция к умень шени ю частоты сердечных сокра
щений [Schwarz  R. et  al., 1979].  М. Lee и соавт. (1984) показали,  
что гипотензивное действие магния  сульфата  связано с торм оже
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нием ответа сосудов на прессорные субстанции ( н о р а д р е н а л и н ) . 
В процессе выделения почками увеличивает  диурез,  в терапевти
ческих дозах не оказывает отрицательного в л и я н и я  на плод. 
J. Pr i tcha rd  (1979) считает,  что первым признаком интоксикации 
при введении магния  сульфата  я вляет ся  сни жение  (утрата)  к о л е н 
ного рефлекса,  затем наруш ение  дыхания,  паралич дыхательной 
мускулатуры, что может привести к гипоксии плода.  Токсическое 
действие препарата на плод может  проявиться  угнетением ды ха
ния,  нарушением сердцебиения и снижением рефлексов  у ново
рожденного.  При длительной передозировке  препарата возможны 
гипокальциемия и связанная  с нею тетания,  поражение  клубочков 
с развитием олигурии.

Поэтому имеет значение  определение  концентрации ионов маг
ния у беременных с  поздним токсикозом. В норме концентраци я  
Mg 2+ в сыворотке крови составляет 0 ,75— 1 м моль/ л .  По данным 
Г. М. Савельевой и  соавт. (1977),  кон центрация  ионов Mg у бере
менных с тяжелой нефропатией равна  1,2 +  0,03 м э к в /л  
(0,6 м м о л ь /л ) ,  при эклампсии и преэклампсии — 0,92 ±  
± 0 , 0 2  мэ к в/ л  (0,46 ммо ль/ л )  по сравнению с 1,82 ± 0 , 0 6  м э к в /л  
(0,9 ммол ь/ л )  у здоровых беременных же н щ и н.  Л.  А. Конд ра тье
вой (1984) были определены концентрации ионов магни я  у не- 
беременных и здоровых беременных ж е н щи н соответственно 1,12 
и 0.93 ммоль /л .  При отеке и легких формах позднего токсикоза 
кон центрация  ионов магния  составляла 0 ,9 3 —0,77 м моль/ л ,  при 
тяжелой нефропатии — 0,69 ммоль /л .  При  назначении салурети- 
ков экскреция  ионов магния  резко увеличивается,  что требует за ме 
щени я его потерь. При этом автором не отмечено значительного  
повышения ионов ка льц ия  в сыворотке крови,  концен траци я  
которого у здоровых небеременных,  здоровых беременных,  бере
менных с нетяжелым и тя ж елым токсикозом соответственно 
равнялась 2,5; 2,32; 2,24 и 2,15 ммоль /л .  Известно,  что при ф и з и о 
логическом течении беременности кон центрация  Mg2+ остается в 
пределах  нормальных значений,  а концентраци я  С а2+ снижается .  
В случаях  гипотрофии плода (без ослож нен ия беременности позд
ним токсикозом)  концентрация  Mg i+ увеличивается  параллельно 
увеличению срока  беременности,  в то время как  концен траци я  
С а2+ уменьшается .  Сн иж ени е  концентрации ионов магния  у здо
ровых беременных ж е н щи н (0,72 ±  0,07 м м о л ь /л )  по сравнению с 
небеременными (0,83 ±  0,06 м м оль/ л )  обнаруж или  H. Wilson  и 
соавт. (1985) .  При позднем токсикозе ко нц ент раци я  ионов магния  
была аналогична таковой у здоровых неберем.енных же нщ ин .  
Авторы считают, что обмен магния  у беременных определяют осо
бенности диеты, ф у н к ц и я  пищеварительной системы,  почек. Имеет  
значение  синтез пар ащитовидными желе зам и паратгормона  и 
кальцитонина,  регулирующи х гомеостаз ка льц ия  и магния.

Введение магния  сульфата  существенно меняет  концентрацию 
Mg в плазме: по данным D. C rn ik sh a n k  и соавт. (1979) ,  введение 
4 г препарата повышает содержание  M g 2’1" на 150 %,  или до 3 ,3—
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4,4 м э к в / л  (1,65 — 2,2 м м о л ь / л ) .  Уровень  ионизированного С а2+ 
при этом сни жа етс я  на 1 6 %  (до 1,89 м э к в / л ) .  Одновременно 
возрастает ко нцент раци я  паратгормона ,  не меняется  концентрация  
кальцитонина,  что обеспечивает гомеостаз кальция.  В. Sibai  и 
соавт. (1984) определили концентрацию Mg2+ в сыворотке крови 
при двух методах введения  магния сульфата:  1) при в нут рим ыш еч 
ном по методу Pr i tc har d  и 2) при пролонгированном внутривенном 
введении поддер живающи х доз 1—2 г /ч.  Более высокая  концентра
ци я  Mg 1 в сыворотке крови обнаружена  при внутримышечном 
введении препарата,  достаточно высокая  — при внутривенном 
введении препарата  в дозе 2 г /ч.  Доза i  г / ч  магния  сульфата  не 
обеспечивала пов ышени я содерж ани я M g 2 + в крови, поэтому пр и
знана  авторами неадекватной для  лечения  токсикоза.  Любые мето
ды введения  магния  сульфата  не вл иял и существенно на ЭЭГ, кото
рые оставались ано мальными у большинства  больных и не зависели 
от уровня ионов магния  в крови. W. Lobbe (1984) считает,  что 
определять  Mg* ■ в сыворотке крови беременных при лечении 
позднего токсикоза следует ка ж ды е  2 ч: терапевтическое действие 
достигается при введении 6 — 8 м м ол ь/ ч  ионизированного магния,  
коленный рефлекс  исчезает при введении 10 ммоль/ч ,  остановка 
д ы ха н и я  происходит  при введении 12— 15 ммоль/ч.

Имеются  отдельные возр аж ен ия относительно широкого  при
менения  магния  сульфата  у беременных с поздним токсикозом: 
препарат  оказывает токолитическое  действие на миометрий,  в 
связи с чем возможны нежелательное  пролонгирование  беремен
ности, отсутствие эф фек та  от родовозбуждения,  слабость родовой 
деятельности,  кровотечения  в последовом и раннем послеродо
вом периодах.  Отмечены его плохая  переносимость некоторыми 
больными,  не всегда достаточно выраженное  гипотензивное  дей
ствие,  непродолжител ьны й положительный эффект  на гемодинами-  
ческие показатели.  Так,  по данным I). Cot ton и соавт. (1984) ,  при 
внутривенной ин фузии  1,5 г / ч  магния сульфата  увеличивается 
сердечный выброс,  с ни ж аетс я  среднее АД, сопротивление в легоч
ной артерии и общее периферическое  сосудистое сопротивление.  
Однако через 30 мин после пре к раще ни я  инфузии почти все пока
затели возвращаются  к исходному уровню. R. Knüppel ,  R. Monte
negro (1983) ,  О. Fet t ig  (1983) и др. считают,  что магния сульфат  
являе тся  препаратом выбора как антиконвульсивное  средство, 
обеспечивающее про фил ак ти к у эклампсии,  в однократной дозе
4 — 5 г внутривенно с помощью под держивающ их доз. В то же  
время введение препарата  не сни жае т  АД. Для  до стижения гипо
тензивного эффек та  ук аза н ны е  авторы, а т акж е  А. Кацулов и 
соавт. (1985) ,  A. C oii radi (1985) и др. используют обязательное 
сочетание магни я  сульфата  с гипотензивными средствами,  в 
основном перифери че скими вазодилататорами (непресол,  депрес- 
сан, гидралазин и др.) .

A. Conr ad t  (1984, 1985) придает  дефициту магния  основное 
значение  в разлитии судорожной готовности и приступов эк лам п
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сии: Mg2+ участвует во всех процессах  гомеостаза — регуляции 
углеводного,  белкового обмена, активации ферментов,  транспорте 
ка лия  и натрия,  регуляции гемостаза (подавляет агглютинацию 
тромбоцитов,  стабилизирует  фибриновый сгусток,  активирует  
фибринолиз) .  Поэтому дефицит  магния  может  привести к разв и
тию гестоза: в силу антагонизма ка льц ия  и магния  уменьшение  
концентрации последнего способствует повышению содерж ани я 
Са2+ в клетках,  нар ушени ю микрокровотока ,  гиперко агуля ции и 
отложению микросвертков в сосудах.  Деф и ци ту  магни я  могут 
Способствовать преобладание в питании продуктов с пр е и му щ е 
ственным содержанием белков и жиров,  алкоголь,  стрессовые 
ситуации,  прием диуретиков.  Потребность в магнии выше  у бере
менных женщи н,  больных диабетом. A. Conradt  (1985) считает,  
что раннее и длительное  введение препаратов  магни я  может  
предотвратить развитие  преэклампсии — применение  препаратов  
магния  в качестве токолитика  при угрож аю ще м прерыва нии бере
менности и другой аку шерской патологии способствовало про
филакт ике  артериальной гипертензии у беременных. Отмечена 
также четкая  ко рр еляци я  между частотой гипотрофии плода и 
количеством введенного за беременность магния  сульфата:  чем 
больше общая доза, тем реже рождались  дети с гипотрофией.  
Поэтому суточная доза магния  сульфата  при лечении позднего 
токсикоза составляет 2 4 —72 г, что зависит от суточного объема 
мочи. A. Conradt  (1985) признает  стремление использовать в с л у 
чаях  позднего токсикоза  другие антагонисты кальц ия ,  но так как 
физиологическим его антагонистом являет ся  магний,  то основным 
компонентом лечения  должна оставаться маг нез иал ьна я  те
рапия.

Тем не менее в последние годы получила  довольно широкое  
применение терапия  т я ж е л ы х  форм позднего токсикоза  с исполь
зованием других препаратов  — антагонистов кальция;  применяют 
коринфар (н и ф е д и п и н ) , изоптин (верапамил)  и др. [Ra smu sse n  К. 
et  aL, 1984; Liedholm H., Melander  A., 1984, и др .] .  Механизм д ей 
ствия этих препаратов про является  в блокаде поступления  Са ‘+ в 
цитоплазму мышеч ных  клеток,  в первую очередь миокарда ,  но 
также и других гладких мышц. Это способствует сн и ж ени ю  потреб
ности в кислороде сердца  и других органов с гладкой м у с к у л а 
турой,  уменьшению периферического сосудистого сопротивления,  
что обеспечивает арт ериальную гипотензию. Происходит  такж е 
сни жение  сократительной активности миокарда ,  миометрия .  Гипо
тензивный эффект  даже при высокой гипертензии проявл яется  
быстро — через 5 —10 мин, максимум — через 20 мин при энте
ральном или сублингвальном приеме 10 — 20 мг нифедипина ,  сохра
няется  достаточно продолжительно — не менее 4 ч, особенно у 
больных, которым ранее были применены другие гипотензивные 
препараты [Lobbe W.,  1984; W a l t e r s  В., R edma n C., 1984].  По 
данным U .  Г  linsten (1984) ,  применение  ни фед ипи на  в с н и ж а ю 
щихся  дозах по 30, 20 мг 3 раза в сутки энтерально в течение  3 дней,
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затем но 10 м г /с у т  до срока  родов способствовало с ни же ни ю  сокра
тительной деятельности миометрия  и сн и же ни ю  АД так, что не 
требовалось дополнительной гипотензивной терапии.  Препарат  
являе тся  эф фект ив ны м токолитиком при угрозе преждевременных 
родов и гипотензивным средством. Не  отмечено побочного действия  
на плод [Ul insten  I .. 1984; W a l t e r s  В., Redman G., 1984].

К гипотензивным препаратам с вы раже нн ым седативным и 
определенным противосудорожным действием относятся и произ
водные барбитуровой кислоты,  которые обладают угнетающим д ей
ствием на сосудодвигательный центр и могут блокировать сим па
тические  ганглии.  В лечении позднего токсикоза  используют бар
битураты длительного  и среднего действия:  фенобарбитал,  ами- 
барбитал в дозе 250 — 500 мг при внутривенном введении [Tref 
fers Р., Smorenberg-Schoor l  М., 1985, и др. ].

В качестве гипотензивных средств при беременности,  ослож 
ненной поздним токсикозом,  т акж е широко используют анти- 
адренергические препараты центрального и периферического 
действия:  аминазин,  клофелин,  резерпин и др.

Клофели н ( гемитон. катапресан,  клонидин)  , являя сь  гипотен
зивным средством центрального действия,  одновременно дает 
седативный,  снотворный эффект ,  в сочетании с диуретическими 
препаратами значительно увеличивает  диурез.  Клофелин для 
лечения  артериальной гипертензии во время беременности исполь
зован М. М. Шехтманом и соавт. (1977) .  Он в большей степени 
сни жае т  систолическое  АД (в среднем на 25,7 мм рт. ст. ) ,  чем 
диастолическое (в среднем на 18,3 мм рт. ст.).  Эффект  развивается  
через 30 — 40 мин, сохраняется  до 8 ч и более при энтеральном 
введении 0,075 мг ( 3 —4 ра за /с ут )  и Продолжительности лечения  
в течение 8 —9 сут. По данным K. Phi l ipp  и соавт. (1984),  после 
лечения  гипертензии беременных клонидином в дозе 
О,'15—0,30 м г / с у т  эффективно снижа етс я  АД, умень шается  выра
женность  кли ни к и осложнений,  что видно по сниже нию  индекса 
гес.тозов Göeeke.  W. Lobbe (1984) относит клонидии к мощным 
ант иги цертензивным средствам,  при мен яя  его в сочетании с дна- 
зоксидом, магния  сульфатом на 3-м Этапе лечения,  т. е. в случаях 
отсутствия эф ф ек та  от лабеталола ,  атеналола , допегнта,  гидра- 
лазина.

К антиадренергическим веществам центрального и пери фер и
ческого действия относится  допегит  (м ети л до ф а ) ,к о т о р ы й  получил 
широкое  применение  в акуш ерско й практике в последние годы 
[Rasmu sse n  K. et al., 1984, и др. ] .  По данным М. de Swiel  (1985),  
метилдофа является  препаратом выбора при позднем токсикозе,  
его эффективность  особенно вы раже на  при гипертензии в сроки 
до 28 нед беременности,  а т акж е  при нетяжелом токсикозе  в дозе 
1500 м г /с у т  [Lobbe  W.,  1984].  Его применяют для лечения  гипер
тонической болезни у беременных в 29 .‘И нед [Dur ing  H., Sc Invar
zlos G., 1985].  Последние  авторы отметили значительный гипотен
зивный эф фек т  метилдофа спустя 7 — 18 дней от начала лечения.
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Нет сообщений об отрицательном влиянии пре парата  на плод и 
последующее развитие детей до 7-летнего возраста  1 De Swiet М., 
1985].  Вместе с тем метилдофа не показан при почечной недоста
точности (снижает  клубочковую фи л ьт р ац и ю ) ,  при эн це фалоп а 
тии, вызванной артериальной гипертензией.

Алкалоиды раувольфии — резерпин,  рауседил,  раунатин и 
др .— т а к ж е  оказывают умеренный гипотензивный эффект ,  сно
творное и седативное действие,  уменьшают частоту сердечных 
сокращений.  Нри энтеральном введении гипотензивный эфф ект  
развивается медленно,  но сохраняется  в течение нескольких дней 
после отмены препарата.  Улу чшают ф у н к ц и ю  почек — почечный 
кровоток и клубочковую фильтрацию.  Препаратом неотложного 
лечения является  рауседил при медленном внутривенном введе
нии 1—2,5 мг. По данным I. Mor iyama и соавт. (1978),  резерпин,  
вводимый беременным животным,  способствует гипотрофии плода, 
дефектам развития мозга, ночек, костей череп»,  кровотечениям 
из разных органов, высокой смертности новорожденных животных.  
W. Lob 1)9 (1984) считает, что применение  препаратов раувольфии 
(резерпина)  нежелательно из-за. отрицательного действия на 
плод — развития  дистресс-синдрома с угнетением дыхани я,  нару
шением терморегуляции.  Кроме того, эти преп араты не оказывают 
необходимого гипотензивного действия.

К антиадренергическим средствам преимущественно п е р и ф е 
рического действия относят ß-адреноблокаторы — ана при лин  (об- 
зидан,  индерал) ,  изобарин (санотензин,  исме лин ) ,  пиндолол,  ок- 
сипренолол,  лабеталол,  атенолол и др. Эти препараты т а к ж е  нашли 
применение  в последние годы в качестве антиги ие рте нз ивн ых 
средств при позднем токсикозе беременных. Гипотензивное  дей
ствие этих препаратов  связано с уменьшением чувствительности 
барорецепторов к прессорным субстанциям ( н о р а д р е н а л п н ) . Они 
улучшают мозговой кровоток. Изобарин нри энтеральном введении 
8 дозе 15—40 м г /с ут  через 10— 12 дней способствует сн и же ни ю  
систолического АД в среднем па 27,9 мм рт. ст., диастолического 
АД в среднем на 18 мм рт. ст. |Ш е х т м а н  М. М. и др., 1977].  Н. Ат а 
насов и соавт. (1984) такж е с успехом используют изобарин (сано
тензин)  в дозе 3 0 —40 м г /с у т  и в комплексе  с другими гипотензив
ными препаратами (депрессан,  Допегит, магния сульфат )  для  
лечения позднего токсикоза  беременных.  Атенолол в суточной дозе 
100 мг, лабеталол в суточной дозе 400 Мг эптерально и другие 
ß-адреноблокаторы при гипертензии у беременных используют 
J. Monnier  и соавт. (1979) ,  S. Högs ted t  и соавт. (1985) и др. 
Р. Rubin  (1984) ,  Р. Rubin и соавт. (1984) ,  отмечая  хорошие 
результаты лечения гипертензии беременных атенололом,  не 
обнаружили отрицательного влияния  препарата  на сокра тит ель
ную деятельность миометрия , на плод и новорожденного при 
дальнейшем наблюдении за детьми в течение года. Быстрое  и з н а 
чительное сни жен ие  АД получено при использовании лабеталола  
в начальной дозе 400 м г /с у т  и дальнейшем ее ада птировании к
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уровню АД. По данным A. El lenbogen  и соавт. (1986),  ß -адрено- 
блокаторы (пиндолол в дозе 15 м г / су т)  значительно эффективнее  
снижа ют  систолическое  и диастолическое  АД, чем метилдофа.  
улучш ают  ф у н к ц и ю  почек, не дают побочных реакций у матери 
и плода,  но в случаях  артериальной гипертензии более 160/100  им 
рт. ст. целесообразно лечение дополнять апресолином.  Л у ч ш и й  по 
сравнению с метилдофа гипотензивный эффект  окспренолола 
отмечен E. Gal le ry  и соавт. (1985).  Одновременно авторы отметили 
меньшую перинатал ьн ую смертность и лучш ий рост плодов в г ру п
пе беременных с гипертензией,  получавших окспренолол,  по срав
нению с таковыми,  пол учавшими метилдофа. D. Dubois и соавт.
(1984) применяют лабеталол с 200 мг /сут ,  постепенно увеличивают 
до 800 мг / сут ,  отмечают хорошую переносимость препарата  и 
целесообразность назначе ния  при раннем развитии гипертензии 
(до 24 н е д ) . При длительном при менении ß-адреноблокаторы,  
в частности лабеталол,  способствуют гипогликемии у матери и 
новорожденного [Gerard  J. et а 1., 1984].  На  это же  осложнение  
только при проведении ганглионарной блокады — снижение  
содерж ани я глюкозы крови в связи с симпатико-адреналовой 
блокадой указы вает  Л. П. Суханова  (1983) ,  которая  подчеркивает 
необходимость назначения  легкоусвояемых клеткой энергетиче
ских веществ,  в первую очередь углеводов,  при лечении больных 
токсикозом антиадренергическими средствами,  нейролептиками.

В Советском Союзе для  лечения  высокой артериальной гипер
тензии в связи с поздним токсикозом беременных в течение ряда 
лет с успехом при меняют ганглиоблокаторы,  которые тормозят 
передачу возбуждения с пре ганглионарных сплетений на пост- 
ганглионарные волокна [Ванина  Л.  В., 1985, и др. ] .  I lo данным 
Р. И. Калгановой и соавт. (1975) ,  при проведении ганглионарной 
блокады в большей степени сни жа етс я  систолическое  АД (в сред
нем на 46 мм рт. ст. ),  чем диастолическое (в среднем на 21,5 мм 
рт. ст. ).  Л .  В. Ванина (1985) полагает,  что правильное проведение 
ганглионарной блокады позволяет  отказаться  от аку ш ерски х  щ и п 
цов. Автор,  а т акж е  К. М. Федермессер  и соавт. (1982) используют 
для этих целей нитроглицерин (под язык,  энтерально,  вну три
венно) ,  а при арит миях  — обзидан.  Применение  ук аза нных пре
паратов сопровождается постоянным (еж ем инутн ым)  измерением 
АД. Согласно D. Cotton и соавт. (1986) ,  внутривенное  введение 
ни троглицерина  начина я  с дозы 6 м к г /м и н  до сн и ж ен и я  среднего 
АД на 20 % обеспечивает коррек цию нарушений,  при водящих к 
отеку легких у беременных с тяж елой гипертензией.

Эффе кт  ганглионарной блокады выше,  а требуемые дозы 
препаратов  меньше при сочетании их с дроперидолом,  с'едуксеном. 
Проведение  ганглионарной блокады показано при высокой арте
риальной гипертензии,  требующей срочной коррекции,  при ве
дении родов на  фоне  значительно повышенного  АД. Используют 
преп араты — пентамин (50— 100 мг) в течение 2 —4 —6 ч, имехин 
(1 0 — 15 мг) ,  бензогексоний (2 5 —50 мг) в 25 0—500 мл и более 5 %
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раствора глюкозы; частоту капель  регулируют по динамике  АД 
и под его строгим контролем.  В целях  п р оф ил акт ик и н е уп рав 
ляемой гипотензии неж елательно сн и же ни е  систолического АД 
менее 135 — 140 мм рт. ст. Побочное влияние  ганглиоблокаторов 
на плод проявляется  учащением частоты сердечных сокращений,  
отклонениями КТ  Г. Около 12— 1 5 %  беременных и роже ни ц 
резистентны к лечению этими препаратами.  Л.  П. Суханова (1983) 
обращает внимание на опасность ганглионарной блокады при 
заболеваниях почек, поскольку в этих случая х  макси мально  
присутствуют кум улят ивн ые  побочные эффект ы.  С н и ж ени е  АД 
у этих больных наблюдается  спустя  несколько часов после окон
чания  ганглионарной блокады. Автор т акж е  отмечает высокий риск 
незамещенной кровопотери в условиях ганглионарной блокады,  
возможность развития  острой асфи ксии плода,  особенно при рас
положении плаценты на передней стенке  матки,  что связано с 
ухудшением кровообращения в высоко распо ложе нных отделах 
матки (области передней стенки в полож ении ж е н щ и н ы  на с п и 
не) — возникновение постуральной ишемии матки и плацен ты 
в условиях ганглионарной блокады.  Это осложнение  можно 
предотвратить или уменьш ить  при повороте ж е н щ и н ы  на бок. 
R. During,  G. Schwarz los (1985) в комбинации с ганглиоблокато-  
рами применяют дофамин,  который,  я в л яя с ь  предшественником 
катехоламинов,  тем не менее, уменьшает  сопротивление сосудов 
почек, увеличивает почечный кровоток и клубочковую ф и л ь т р а 
цию, в связи с чем значительно увеличивается  объем мочи. Ганг- 
лиоблокирующее действие оказывает  новокаин при его вну три
венном введении в виде 0 ,2 5—0,5 % раствора.  Во змо жн ы кол- 
лаптоидные реакции на препарат в связи со спазмолитическим 
действием преймужественно на уровне артериол и пр ек апи лляр-  
ных сфинктеров  [Тим ош енко Л. В., Л е у ш  С. С., 1981].  Недоп усти
мо введение новокаина  совместно с раствором глюкозы из-за 
образования  комплексов,  способствующих развитию а н а ф и л а к т и 
ческих реакций.  В. И. Алипов (1985) считает при менение  ново
каина  недостаточно оправданным из-за его быстрого р азр уш ен ия  
и введения незначительных количеств.

Наконец,  в группу антиадренергических средств можн о от
нести ß- а д р е н о м и м е т и к и — изадрин,  орц инренал ин ( алупен т) ,  
фенотерол ( па рт усис тен ) , ритодрин и др. Они способствуют ум е
ренному сн иж ени ю АД, не у худ ш ая  плацентарного  кровотока,  
что связано с их токолитическим действием на миометрий и из
бранным спазмолитическим эффектом на уровне  артериол и к а 
пилляров.  Эти препараты в качестве гипотензивных средств у 
больных поздним токсикозом при меняются  меньше, чем для  лече
ния угрожающего нев ына шив ан ия  беременности,  что связано 
с возможными побочными действиями на мио ка рд  [Атанасов  Б. 
и др., 1984, и др.] .  По данным J. Fouppi la  и соавт. (1985) ,  вн утри
венное введение ритодрина  в дозе 200 м к г / м и н  сни жае т  систоли
ческое и диастолическое  АД, уменьшает  резистентность  сосудов
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плаценты,  стимулирует  синтез простациклина,  оказывающего 
сосу дорасширяющее действие,  и ингибирует  синтез тромбоксана 
Аг, дающего сосудосуживающий эффект .  J. Be lch и соавт. 
(1985) для дост иж ени я гипотензивного эффек та  при токсикозе 
предпочитают использовать  не ст имуляторы синтеза  простацик
лина,  а непосредственно препарат «простагландин Ь» .

К  третьей группе  гипотензивных средств относятся пери фе
рические вазодилататоры:  апрессин,  папаверин а  гидрохлорид,
но-шпа,  дибазол,  натрия нитропруссид,  диазоксид и др. Эффект  
всех этих препаратов  про является  на уровне периферических 
сосудов, главным образом артериол,  в связи с непосредственным 
влиянием на гладкую мускулатуру сосудов, блокадой сосудосужи
вающего действия норадреналина  и другими механизмами.

Диазоксид обеспечивает вы ра ж енн ую  гипотензию, но при этом 
задер живает  в организме иоду и натрий,  способствует гинергли- 
кемии,  тахикардии.  Поэтому применение препарата противо
показано при отеке  легких,  почечной недостаточности.  Рекомен
дуют его назначение  совместно с диуретическими препаратами.  
Оказывают токолитическое действие на миометрий.  Так  как пре
парат  быстро связывается  в кровотоке с белками,  для  достижения 
терапевтического эфф ект а  необходимо введение его в больших 
дозах (200 — 400 м г / с у т  и более) .  Препарат  применяют в неотлож
ных ситуация х при необходимости быстрого сн и же ни я  АД [San-  
ka r  D., Moodley J., 1984; de Swiet  M., 1985, и др .] .  По данным 
J. Morris и соавт. (1977),  внутривенное  применение диазоксида 
в дозе 300 мг в течение 10 с при эклампсии и преэклампсии способ
ствовало сн и же ни ю  систолического и Диастолического АД через 
5 — 15 мин после инъекции;  гипотензия сохранялась  до 4 ч. Волее 
осторожные выводы сделаны I). Sankar ,  J. Moodley (1984) ,  которые 
наблюдали тяж ел у ю  гипотензию на введение диазоксида в средней 
дозе 158 мг у 30 % беременных.  Они полагают,  что для дости же ния  
эффекта  достаточно 60 мг препарата;  при среднем АД 105 мм рт. ст. 
и ниже его введение следует прекратить .  Еще больше побочных 
реакций описано I), Dudley  (1985) ,  который применял при высокой 
артериальной гипертензии дробное введение 120 мг препарата  
в среднем (до с н и ж ени я  диастолического  АД до 90 мм рт. ст.).  
По его мнению, использование  диазоксида  требует дополнитель
ного применения диуретических и ант иги пертензивных средств, 
у больных наблюдаются наруш ени я функ ц ии  почек, сердца, 
ишемия мозга, а у плода — брадикардия,  дистресс-синдром.
H. Liedholm, A. Melander (1984) считают, что в настоящее время 
на смену диазоксиду появился  лабеталол.

Периф ерическим вазодилататором являе тся  также апрессин 
(гидралазин,  апресолин,  депрессан и др.) и близкий к нему по 
механи зму  действия дигидралазин (непрессол и др.) .  Препараты 
используют в основном эптерально.  Для  внутривенного,  вну три
мышечного введения  пригоден гидралазин.  Действие  проявляется  
медленнее,  чем у диазокс ида ,— в течение 15 — 20 мин при вну три
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венном введении, больше сни жа етс я  диастолическое АД,  ум ень 
шается общее периферическое  сосудистое сопротивление,  по
вышаются  частота сердечных сокращений,  ударны й и мин утн ый 
объем сердца,  улучшается  почечный и мозговой кровоток.  По дан
ным J. Pr i tcha rd  и соавт. (1984) ,  внутривенное  введение гидрала  
зина при высокой артериальной гипертензии (диастолическое АД 
110 мм рт. ст. и боле*;) предупреждает  вну тричерепные крово
излияния.  Начал ьн ая  доза препарата  — 5 мг. Введение может  быть 
повторено (максимальная  общая доза — 20 мг) до сн и ж е н и я  
диастолического АД (100 мм рт. ст. и ни ж е) .  Существуют и другие 
методы введения гидралазина:  по 5 мг препарата с интервалом 
в 20 мин или постоянное капельное  введение на 5 % растворе 
глюкозы; энтеральное  введение до 50 мг /сут ,  а при отсутствии 
заметного сн и же ни я  диастолического АД — до 100 м г / с у т  [Hög-  
stedt  S. et al., 1985J. По данным S. Th iaga ra ja l i  и соавт. (1984),  
введение гидралазина обязательно в случа ях  энцефалопатии,  
связанной с высокой артериальной гипертензией.  Те Lin Liu (1982) 
считает,  что в этих случаях  общая доза гид ралазин а  может  быть 
увеличена до 20 — 40 мг при внутривенном капельном введении. 
A. Skre t  и соавт. (1984) аналогичный полож ительны й эффек т  на 
гемодинамику при позднем токсикозе наблюдали при вну три
венном введении 12,5 мг дигидралазина  с последующим эн тераль
ным приемом по 25 мг через каж дые  0 ч. Че рез  30 ми и после вве
дения препарата у больных с «чистым» и сочетанным токсикозом 
на 34,6 и 57 % соответственно увелич ива лся  м ин утн ый объем 
сердца,  на 48 и 15,5 %  сни жал ось  периферическое  сосудистое 
сопротивление,  этот эффек т  удерж ива лся  до 24 ч. В то же  время 
имеются данные о не всегда благоприятном влия ни и препаратов  
группы гидралазина  на плод [Högs ted t  S. et al., 1985],  В связи  с 
этим его целесообразно .вводить только  при АД более 
160/110 мм рт. ст. [Kn üpp el  R., Montenegro  R., 1983].

К группе  пер иф ерических вазодилататоров относится и натрия  
нитропруссид,  один из старейших препаратов  этой группы,  к ко
торому в последнее время вновь возник интерес в связи с его 
выраже нн ым  спазмолитическим действием на муск улат уру  арте
риол, способностью умень ш ать  потребность тканей в кислороде 
[De Swiet  М., 1985, и др. ] .  Препарат  в дозе 50 мг вводят вн утри 
венно на 5 % растворе глюкозы со скоростью 1—4 м к г /м и н .

К периферическим сосудо расш иря ющи м и спазмолитическим 
средствам относится дибазол,  который при внутривенном введении 
в дозе 30 — 40 мг вызывает непродолжительное  расши рен ие  мозго
вых сосудов [Романова  Э. Ф.,  1973],  достаточно эф фект ив ны  при 
лечении гипертензии,  связанной с поздиим токсикозом беремен
ных [Деранкова  Е. В., 1961],  папаверин,  но-шна и другие  пр еп а 
раты.

Изучаются и другие возможности лечения  артериальной  гипер
тензии у беременных;  применение ингибитора  генерации ангиотен
зина II, антагониста системы ренин — ангиотензин кантон рила.
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ингибитора серотонина  кетаисерина  [Liedholm H., Melander  A., 
1984; W e in e r  C. et al., 1984, и др. ] .  Сведения  об их эффективности 
и побочном действии разноречивы,  и есть данные,  что каптоприл 
вызывает  тяж ел у ю  депрессию сердечной деятельности и дыхания 
у новорожденных,  увеличивает в 6 раз частоту мертворождений.

Веглый обзор гипотензивных препаратов,  применяемых  для 
лечения  позднего токсикоза беременных,  свидетельствует,  во-пер
вых, об их большом числе и разном механизме действия,  что позво
ляет  осуществить  индивидуальный подбор, эфф ект ивн о их комби
нировать;  во-вторых, о наличии у всех без исключения гипотен
зивных средств тех или иных побочных эффектов,  особенно в отно
шении плода,  что делает  не всегда ж ел ательны м их применение  
у беременных с поздним токсикозом.  Поэтому многие врачи не 
примен яют  их в обычном лечении токсикоза,  если нет высокой 
артериальной гипертензии и, следовательно,  не угрожа ют  цереб
ральные нару ше ния ,  отек легких.  Т а к ж е  учитывают,  что действие 
гипотензивных препаратов уменьшается  при одновременном 
назначении седативных средств,  транквилизаторов ,  которые 
усиливают ферме нтн ые  процессы в печени и, следовательно,  уско
ряют процесс конъюгировани я  гипотензивных лекарств.  Кроме 
того, как указан о выше,  гипотензивные и другие препараты,  ис
пользуемые при позднем токсикозе,  не обеспечивают истинного 
излечения ,  а яв ляю тся  симптоматическими,  лиш ь у м ен ьш ая  или 
уб ирая  тот или иной симптом.  R. Dur ing,  A. Jörn (1985) отметили,  
что лечение токсикоза  гипотензивными пре паратами снижает  
через 1—2 нед А Д и массу тела, однако даж е при интенсивном 
лечении тяжелого  токсикоза клинические  и лабораторные показа
тели существенно не улучшаются .

В то же  время назначение  гипотензивных средств необходимо 
и обязательно при высокой артериальной гипертензии (систо
лическое  А Д 150— 160 мм рт. ст. и более, диастолическое — 100 мм 
рт. ст. и более) в целях  п роф ил акт ик и энцефалопатии,  развития  
приступов эклам пс ии и кр ов ои злиян ия в мозг.

Гипотензивная  терап ия  оказалась самым слабым звеном в ле
чении позднего токсикоза  беременных — имела  место значитель
ная недооценка  этого компонента в комплексной интенсивной 
терапии.  Ф акти чес ки  ни у одной больной гипотензивное  лечение 
не оказалось  излишне большим по объему, но у всех — недоста
точным.  Во время пребывания в отделении патологии беременных 
больные получали стереотипное лечение глюкозой,  новокаином, 
дибазолом, папаверином,  димедролом,  эуфиллином.  При этом 
у тяж ел ен и е  кли ник и заболевания оставалось недостаточно учтен 
ным при этапных оценках  динам ики позднего токсикоза.

1. Веретенная К. находилась в отделении патологии беременности в течение 
месяца в связи с нефропатией. АД 140/90—130/90—140/100 мм рт. ст. Лечение 
заключалось во внутримышечном введении растворов дибазола и папаверина два 
раза в сутки. Диагноз при выписке: беременность 32 нед. Токсикоз И половины 
беременности. Вегетососудиетая дистония по гипертоническому типу.
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Повторно поступила через 17 дней. АД 170/110—150/100 — 190/100 мм рт. ст. 
Жалобы на головную боль. Повторно назначены внутримышечные введения 
растворов дибазола, папаверина, внутривенно назначены растворы глюкозы, ново
каина, эуфиллина. Проведен курс лечения магния сульфатом.

2. Беременная П. находилась в отделении патологии беременности в течение 
6 нед. За это время отмечены повышение АД (исходное АД 120/80—130/90 мм 
рт. ст.; к концу пребывания в отделении 150/110—140/110 мм рт. ст.), изменения 
на ЭКГ, снижение суточного объема мочи, нарастание степени протеинурии. 
гемоконцентрация (исходная концентрация НЬ 120 г/л, к концу пребывания — 
140 г/л). В течение первых 4 нед назначены дибазол, папаверин внутримышечно, 
глюкоза (40 % раствор 20 мл) с сигетином внутривенно, витамины, эуфиллин, 
проведен курс магнезиальной терапии. В последующие 2 нед это лечение продол 
.i.i'iio, но дополнительно назначены периодические внутривенные инфузии 
растворов глюкозы и новокаина.

Необходимо еще раз отметить высокую зависимость  т яж е л ы х  
поражений мозга, особенно кро воизлиянии в мозг, от уровня  
артериального давления .  Опасность эклампсии,  кр ов ои злиян ия 
в мозг при высокой артериальной гипертензии резко  увелич и
вается в периоде .предвестников родов, при родовозбуждении,  
в начале и конце периода раскрытия ,  в периоде изгнания.  Следо
вательно,  эти периоды должны быть особенно з ащ ищ ен ы  н азн аче 
нием гипотензивных препаратов  с учетом их эффективности,  
адекватных доз и путей введения.  Вместе с тем гипотензивные 
препараты у 11 больных не применялись ,  у 11 п ри м ен яли сь  в не
достаточном объеме: в основном использован вну трим ыш ечн ый 
путь введения дибазола,  пап аверин а  гидрохлорида ,  иногда с до
полнительным эн теральным назначением изоверина,  депрессина .  
В 4 случаях  применены ганглиоблокаторы,  но в одном из них 
ганглионарная  блокада арфонадом начата  с опозданием на  5 — 6 ч, 
в остальных внутримышечно применен п ентамин в дозе 5 0 — 150 мг, 
что не оказало необходимого гипотензивного действии,  А Д сохр а 
нялось на ци фрах 160/120  — 190/13 0  мм рт. ст.

Следует считать недопустимым проведение  родовозбуждения 
на фоне артериальной гипертензии 160/100  мм рт. ст. и более, 
замену гипотензивного лечении симптоматическим назначением 
препаратов  аналгезирующего действия (анальгин,  баралгин и др.) , 
длительное и повторное применение  одних и тех же  препаратов,  
несмотря на отсутствие их лечебного эфф ект а  в динами ке  наблю
дения.  Учит ывая  плохую переносимость беременными ж е н щ и н а м и  
высокой артериальной гипертензии,  большой риск в этих  случаях  
развития  необратимых пора жен ий мозга вплоть до геморрагиче
ского инсульта,  при лечении т яж е л ы х  форм позднего токсикоза  
необходимо учитывать  реальную эффек тивность  гипотензивных 
препаратов  в каждом отдельном случае.

Еще раз следует подчеркнуть,  что магнии сульфат ,  нв ля ясь  
хорошим противосудорожным средством, не всегда обеспечивает 
достаточное сн и же ни е  АД, в связи с чем его необходимо комбин и
ровать с назначением гипотензивных средств.

Роженица Ч. доставлена с начавшимися схватками, эклампсией вне лечеб
ного учреждения. При поступлении сознание спутанное, двигательное возбуж-
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денис, частота дыханий 34 в 1 мин, пульс 150 уд/мин, АД 180/100 мм рт. ст., 
тремор, гипертонус мышц конечностей, обширные отеки. Роды И срочные (первые 
роды год назад). Двойня. Осуществлена интубация трахеи, начата ИВЛ. При 
влагалищном исследовании обнаружена сглаженная шейка матки, раскрытие 
маточного зева 8 —9 см. Произведена амниотомин. Начат курс магнезиальной 
терапии. Внутривенно применены 0.5 % раствор новокаина — 100 мл, пентамип 
50 мг фракционно. К периоду изгнания АД 170/120—200/120 мм рт. ст. Роды 
закончены наложением акушерских щипцов на головку Гго плода, извлечением 
за ножку 2-го. плода иод зндотрахеальным наркозом (закись азота, дроперидол 
и др.). Кровопотеря оценена в 100 мл.

JI данном случае была  избрана  в целом правильная  тактика  
ведения родов с адекватным анестезиологическим пособием. Тем не 
менее не обеспечено достаточное лечение артериальной гипертен
зии. Магния  сульфат ,  сняв  гинеррефлексию, оказался неэффектив
ным в регуляции АД.

Ле чение  позднего токсикоза  в родах, вернее — защита  орга
низма рожен ицы  от патофизиологических и клинических прояв 
лений позднего токсикоза,  всегда должна быть усилена.  Можно 
полагать,  что не меньшую опасность,  чем родовой акт, представ
ляют для больной первые часы и дни послеродового периода,  так 
как адаптац ия  всех органов н систем к новым условиям существо
вания организма протекает  на фойе тяж ел ых  морфологических 
и ф ун кц ио на льн ых  изменений в связи с поздним токсикозом, 
усиленных перенесенным родовым стрессом.

Недооценка  этого обстоятельства  и недостаточная коррекция  
клиники токсикоза,  в том числе высокой артериальной гипер
тензии,  отмечена у части родильниц.  Это облегчало развитие 
эклампсии,  других осложнений токсикоза.  Как и во время беремен
ности, родов, в послеродовом периоде не всегда достаточно эф ф ек 
тивно проводят гипотензивную терапию,  несмотря на сохранение 
высокой артериальной гипертензии.

Наконец,  непонятным остается смысл одновременного назна
ч ения  магния  сульфата  и препаратов  кал ьция  (кальция  хлорид, 
ка льц ия  глюконат) .  Подобное сочетание отмечено при лечении 
позднего токсикоза во время беременности,  родов и послеродового 
периода у 10 больных.  Препараты кал ьция  назначали или одно
временно с магния  сульфатом или спустя 2 —4 — 6 ч, но на фоне 
проводимой магнезиальной терапии.  Основанием для  их приме
нения были ко ж н ы й  зуд, пр оф ила кти ка  изосерологических нару
шений при гемотрансфузии,  стремление у лучшить  сократительную 
ф у н к ц и ю  миокарда ,  повысить гемокоагуляционные свойства 
крови. Вместе с тем очевидно, что ко ж ны й зуд зависел от нар уш е
ния функц ии печени при токсикозе,  а для  достиж ени я лечебного 
э ф фект а  при других ос ложн ен ия х следовало использовать иные 
лечебные препараты:  в силу антагонизма Са’+ и Mg’ + совместное 
назначение  лекарств,  их содержащих,  не обеспечит ожидаемого 
терапевтического действия.  В работах,  посвященных лечению 
позднего токсикоза магния  сульфатом,  антагонизм ионов кальция  
и магния  подчеркивал  Д. II. Вровкин (1953) .  Показанием к пр и
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менению препаратов кальц и я  при лечении м агния  сульфатом  
может быть только передозировка последнего и в связи  с этим 
необходимость его нейтрализации. Н азначение этих средств с рас
четом на разный механизм их действия при одновременном вве
дении нецелесообразно и недопустимо.

Следует такж е обратить внимание на необходимость более 
осторожного использования кальц и я  хлорида, кальц ия  глюконата 
у больных с тяж елы м и  формами позднего токсикоза — при преэк
лампсии, эклампсии, на фоне повышенной судорож ной готовности. 
Эти препараты  на фоне иных, чем магния сульфат, противосудо- 
рожных средств по разным причинам  применены у двух больных. 
У одной из них в течение 3 сут  введено '110 мл 10 % кал ьц и я  хло
рида, все эти дни сохранялась  повы ш енная  судорож ная  готовность 
с повторными приступами эклампсии, несмотря на И В Л , н азн а
чение наркотических, нейролептических и других средств.

В течение последнего десятилетия  значительно пересмотрена 
целесообразность лечения  позднего токсикоза диуретикам и: в ус
ловиях гиповолемии, гииоальбумипемии, когда затруднена моби
лизация  интерстициальной жидкости, применение диуретиков  
способствует еще большему уменьш ению объема плазмы , дальн ей 
шей гемоконцентрации, углубляет  наруш ения  электролитного  и 
водно-солевого баланса в целом. Э ффект от н азн ачени я  диуретиков 
(уменьш ение отеков и сни ж ение  массы тела) часто н еп родолж и
телен и не вы раж ен. Вместе с тем усиление периферического 
сосудистого спазма в ответ на сни ж ение  объема плазм ы  способ
ствует развитию артериальной гипертензии  (обратный эф ф ект 
применения диуретических препаратов).  Поэтому изы скиваю т 
другие пути улучш ения  ф ункц ии  почек — постельный режим, 
положение на левом боку, ф изические  методы лечения, вклю чая 
микроволновую терапию, ультразвук  в прерывистом реж и м е на 
зону кожной проекции почек, ванны, проведение сеансов гиперба- 
рической окснгенации и др. [В одяж и н а  В. И. и др., 1977; И ва
нов И. П., 1985; 'Герешин П. И., Ч аруш н и к ова  I1. А., 1985; Good- 
lin R. e t al., 1984, и д р . ] . По данным А. Ф. Ж а р к и н а ,  Т. И. Костенко
(1985), курс иглорефлексотерапии из 1Ц™ 12 сеансов у беременных 
с нетяж елы м и формами позднего токсикоза обеспечивает повы ш е
ние холинергического влияния, что проявляется  в увеличении 
латентного периода сосудистой реакции на адреналин, у м ен ьш е
нии — на карбахолин, сни ж ении адреналино-карбахолинового  
индекса. По данным Т. И. Акулич, Ю. К. М алевич (1985), эф ф ек 
тивно лечение нетяж елы х форм позднего токсикоза с применением 
лазеротерапии, электроаналгезии . В. Дончев, А. К ацулов  (1985) 
и др. отмечают полож ительную  динам ику  в клинике позднего 
токсикоза при назначении постельного реж и м а  с полож ением 
больных на левом боку.

П рименение диуретических препаратов, способствуя гемокон
центрации, гиповолемии, углубляет  гипоксию  паренхим атозны х 
органов, в том числе почек, что в дальнейш ем  приводит к олигурии.
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У худш ается  маточно-плацентарное кровообращение, что способ
ствует гипоксии плода. По данным В. L indberg  (1984) и др., диу
ретические препараты  могут способствовать рождению детей 
с низкой массой тела, развитию  гипонатриемии, гипокалиемии, 
метаболического ацидоза и тромбоцитопепии у новорожденных 
детей.

По данным J. Davison (1984), общий объем жидкости при 
беременности увеличивается  на 6 — 8 л, в том числе ин терстициаль
ной — на 4 — 6 л, задерж ивается  950 м м о л ь /л  натрия. Иные усло
вия, в которых ф ункц иони рую т сердечно-сосудистая система, 
подай и другие органы при беременности, заставляю т осторожно 
относиться к медикаментозной регуляции водно-солевого баланса, 
учитывать как  клинические, так и лабораторные параметры. 
Например, при концентрации мочевины 5 м м о ль /л  и меньше вве
дение осмодиуретических препаратов способствует задерж ке 
интерстициальной жидкости, усилению отека паренхиматозных 
органов. В то ж е  время в этих условиях  эфф ективны  салуретики 
[М алы ш ев В. Д., 1985]. В. И. Медведев, А. А. Астахов (1982) 
добились значительного улучш ени я  в исходах тяж елы х  форм 
позднего токсикоза беременных регуляцией АД, ограничением 
введения ж идкости и отказом от прим енения диуретиков, если нет 
срочных показаний к их назначению. По данным В. Sibai и соавт. 
(1984),  прирост ОН на фоне диуретических препаратов у бере
менны х с гипертонической болезнью в 26 — 32 нед составил только 
18 % , в то времи как  ведение таких же больных без диуретиков 
способствовало приросту ОП на 52 %. С. H ank ins  и соавт. (1984) 
считают, что мобилизация внеклеточной ж идкости  при эклампсии 
достигается назначением м агния сульфата , гидралазина  и огра
ничением жидкости , а Г. Д. Дживелбгова и соавт. (1984), 
R. G roenend ijk  и соавт. (1984), А. Кацулов и соавт. (1984) и др. 
полагают, что гиповолемия в сочетании с генерализованным отеком 
и за счет этого низкое 1ДВД делают необходимым введение раство
ров (и зо -гип еросм отич ески х) , что способствует увеличению ОП, 
норм ализац ии  Ц В Д  и реологических свойств крови. Категорически 
возраж аю т против прим енения  диуретических препаратов у бере
менны х с поздним токсикозом А. К ацулов и соавт. (1985), J. P r i t 
ch a rd  и соавт. (1984), и др,

В то ж е  время следует отметить, что разногласия относительно 
целесообразности назн ачени я  диуретиков у больных поздним 
токсикозом носят несколько искусственный характер, и те ж е а в 
торы, которые выступаю т против их назначения, тем не менее, ого
вариваю т показания , когда их следует применять: острая почеч
ная  недостаточность, отек легких, отек мозга и др.

Совершенно очевидно, что в интенсивном лечении позднего 
токсикоза беременных невозможно обойтись без диуретических 
препаратов. Вопрос заклю чается  лиш ь в том, когда их следует 
и когда не следует назначать, а такж е  какие препараты  из обилия 
диуретических лекарствен ны х форм лучш е использовать.
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Нет сомнения, что гемоконцентрация и гиповолемия, свойст 
венные позднему токсикозу, не долж ны  уси ли ваться  назначением 
диуретиков, так как  задача диуретической терапии и, если ш и р е ,  
инфузионной осмоонкотерапии заклю чается  в мобилизации ин
терстициальной жидкости с восстановлением ОП и удалением  из 
организма избыточных объемов воды. При каж ущ ей ся  теорети
ческой Легкости на практике р е ш е н и е  этой задачи затруднительно, 
гак как мобилизация объемов одними и теми Же препаратам и будет 
различной у разных больных, следовательно, стан дарти зац и я  под
ходов к лечению не всегда окаж ется  эффективной. Н апример, 
такой симптом, как  олигоанурия (суточный объем мочи 400 мл и 
Менее) может быть следствием почечной недостаточности, а может 
быть результатом гиповолемии. В первом случае назначение диу
ретических препаратов необходимо и может дать ж елаем ы й  эф 
фект, тогда как во втором будет способствовать углублению  гино- 
волемии со всеми вытекаю щ ими последствиями для организма, 
вплоть до развития необратимого состояния. С подобными ситуа
циями в клинической практике приходится встречаться  еж едневно 
как при ведении беременных с тяж ел ы м и  ф орм ам и позднего ток
сикоза, так и нри ведении родильниц, у которых роды (тем более — 
на фоне тяж елого  позднего токсикоза) ослож нились  значительной 
патологической кровонотерей. Очевидна необходимость в этих 
ситуациях до назначения диуретиков провести пробную ипфузию  
(до 1000 мл, что зависит от конкретного с л у ч а я ) ,  чтобы разобрать
ся в причине анурии и избрать соответствующую тактику.

Что касается конкретных лекарственны х форм диуретических 
средств, то в силу различного вида побочных действий многие из 
них никогда не долж ны использоваться у беременных с поздним 
токсикозом. Это становится очевидным из беглого обзора ди уре
тических пр епа ратов ,  к о то ры м и  располагает сегодн яш н яя  меди
цина.

Выделяют 4 группы препаратов: салуретики , калийсберегаю- 
щие, осмотические и диуретики разных групп.

В акуш ерской практике в течение ряда лет достаточно широко 
используют салуретики. Это тиазидны е и тиазидоподобные преп а
раты (гипотиазиД или дихлотиазид, ц и кл о м ети ази д ) , «петлевые» 
диуретики, эффект которых проявляется  на п ротяж ени и  всего 
нефрона, вклю чая петлю нефрона (фуросемид, или лазикс, кло- 
памид, этакрииовая кислота, или урегит) и ингибиторы карбо- 
ангидразы  (диакарб).  Почти все салуретики  оказы ваю т гипо
тензивное действие, что в значительной степени связано  с 
уменьш ением содерж ания  натри я  в сосудистых стенках и вслед
ствие этого сниж ением  их чувствительности к прессорным суб
станциям. В то ж е время тиазидные производные значительно 
ухудшаю т клубочковую фильтрацию , что делает неж елательны м  
их применение при почечной недостаточности у больных поздним 
токсикозом. При лечении тиазидны м и преп аратам и возрастает 
концентрация мочевой кислоты, что неж елательно  и может менять

127

ak
us

he
r-li

b.r
u



представление о тяж ести  позднего токсикоза | Lind berg В., 1984: 
de Swiet М., 1985]. Интенсивно теряю тся калий  и натрий, возможно 
развитие сердечных аритмий [В анина  Л. В., 1985].

Фуросемид, урегит  такж е  интенсивно выводят натрий, калий, 
способствуя возникновению аритмий, повышению концентрации 
в плазме мочевой кислоты, мочевины, способствуют наруш ению  
углеводного обмена, сн и ж ая  толерантность к глюкозе. Э ффект от 
введения фуросемида (лазикса) наступает очень быстро — в бли
ж ай ш и е  минуты, сохраняется  I  — 8 ч (в основном до 2 —3 ч). Эти 
преп араты  в отличие от тиазидны х средств не угнетают клубоч
ковую фильтрацию , в связи  с чем их можно прим енять  при почеч
ной недостаточности. П оказания к применению  — неотложные 
состояния  при токсикозе: отек легких, отек мозга, анури я, острая 
левож елудочковая недостаточность. Г. М. Савельева (1982) до
пускает назначение лазикса  (20 мг одномоментно) в целях регуля
ции водно-солевого обмена при проведении инфузионного лечения 
позднего токсикоза.

Д иакарб  оказывает очень непродолжительное диуретическое 
действие, но способствует ум еньш ению  внутричерепного и внут
риглазного давления, увеличивает выведение натрия гидрокарбо
ната, фосфатов.

Калийсберегаю щ ие диуретики — ингибиторы альдостерона 
(спиронолактон или верошпирон, альдактон и др.) и блокаторы 
проницаемости натри я  (триамтерен , амилорид и др.) — обеспе
чивают ум еньш ение  экскреции ионов калия  и натрия, непригодны 
для неотложного лечения, так как эффект проявляется  на 2 —3-и 
сутки, противопоказаны при почечной недостаточности.

К осмотическим диуретикам  относят маннитол, калия  ацетат; 
в значительной степени этими свойствами обладает сорбитол. Эти 
препараты  используют при проведении инфузионной осмоонко
терапии у больных токсикозом.

Т аки м  образом, из многих диуретических средств целесообразно 
использовать при позднем токсикозе беременных ф уросемид (ла- 
зи к с ) ,  другие представители этой группы — в силу быстрого 
наступления  эфф екта, отсутствия угнетающ его влияни я  на к л у 
бочковую фильтрацию , в определенных ситуациях допустимы 
диакарб, осмодиуретики, что долж но сочетаться с инфузионным 
лечением.

Любое инфузионное лечение; включает в себя два аспекта: 
объем инфузий и качество вводимых растворов. И нфузионное 
лечение позднего токсикоза не составляет в этом плане исклю 
чения. Его параметры  были достаточно оговорены на страницах 
ж у р н ала  «А куш ерство и гинекология» , на Всесоюзном пленуме, 
посвящ енном позднему токсикозу беременных (1985) [Савелье
ва Г. М., 1985; Серов В. H., М аркин С. А., 1985, и др.] .

Объем вводимых растворов долж ен быть таким, чтобы не 
ухудш ать  еще больше ф ункц иональн ое  состояние сердечно-сосу
дистой системы, не углублять  отек паренхиматозны х и других
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органов, т. е. достигать не более 1200—1600 мл, в отдельных слу-- 
чаях — не более 2000 мл, при условии адекватного диуреза. На эти 
объемы известное влияние оказываю т периоды, в которые проводят 
лечение (беременность, родовой акт, послеродовой период). Для 
контроля за общим объемом инфузионного лечения  и п р о ф и л ак
тики недостаточности миокарда, отека легких целесообразно из
мерять Ц В Д  [М алыш ев В. Д., 1985; Серов В. H., М аркин С. А., 
1985; Rasm ussen K. e t al., 1 9 8 4 1.

П редставляется  неоправданным стремление некоторых авторов 
ограничивать инфузионное лечение позднего токсикоза приме
нением одних изотонических или, напротив, одних гипертониче
ских растворов [J. P r i tch a rd  et. al., 1984, и др .] .  U. S iekm ann  
и соавт. (1986) считают, что обеспечивают гиперволемическую  
гемодилюцию введением 500 мл декстрана-40, а нормоволеми- 
ческую — введением 500 мл изотонического раствора натрия 
хлорида, хотя в первом случае эф ф ект на кровообращение матери 
и плода очень непродолжителен, а во втором отсутствует вообще. 
Совершенно очевидно, что одни изотонические растворы не могут 
эффективно и длительно восстановить O il,  при их введении воз
растает риск усиления  гидратации с прогрессирую щ им отеком 
мозга, других органов. Вряд ли такж е  возможно инфузионное 
лечение позднего токсикоза основывать на применении одних толь
ко гиперосмотических растворов: без сочетания с изотоническими 
средами они такж е не всегда восстанавливают 011» скорее способ
ствуют наруш ениям  электролитного баланса с развитием гипер- 
натриемии, гиперосмии.

В целом возможности выбора тех или иных растворов при позд
нем токсикозе не так у ж  велики. К изотоническим (изоосмоти- 
ческим) относят 5 %  раствор глюкозы (осмоляльность 280 м о см /к г  
воды), растворы солей: лактасол, раствор Рингера, изотонический 
раствор натрия  хлорида, хлосоль (раствор, обогащ енный к ал и ем ) ,  
трисоль (включает кал и я  хлорид, натрия  хлорид, натрия  гидро- 
карбонат),  некоторые другие (осмоляльность их равна 280 
300 м осм оль/кг  воды), такж е 0,3 М раствор трис-буфера, плазму 
(осмоляльность 290 м осм оль /кг  воды).

Гипертонические (гиперосм отические) , объемные растворы: 
10 % и более раствор глюкозы, альбумин (5 — 10—20 % ) ,  плазма, 
кровь (по объемному действию и осмотической акти вн ости ),  а т а к 
ж е  синтетические коллоидные растворы (рео п о л и гл ю к и н ) . Эти 
препараты  дают объемный эффект, обеспечивают в извест
ных пределах мобилизацию внесосудистой жидкости , улучш аю т 
реологические свойства крови. Осмотический эф ф ект дают ман- 
нитол и сорбитол.

Все указанны е растворы давно и всесторонне испытаны  у боль
ных поздним токсикозом, хорошо известны и хорошо зареком ен
довали себя при практическом применении. Тем не менее выводы
о целесообразности использования некоторых из этих сред у боль
ных токсикозом до сих пор противоречивы. Например, очевидно
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значение альбум ина в увеличении ОП, восстановлении пери ф ери
ческого кровообращении [И льин И. В. и др., 1977; Расстри- 
гин Н. П., 1978; Иванов И. П., 1986, и д р .] .  К. Rasm ussen  и соавт. 
(1984) при тнжелом позднем токсикозе беременных обязательно 
начинают лечение с внутривенны х инфузий альбумина (100 м л /ч )  
в сочетании с изотоническим раствором натрия хлорида 
(100—200 м л /ч )  в течение максимально 5 ч. В результате у всех 
больных наблюдают увеличение диуреза, восстановление ОП, что 
нормализует  органную перф узию  и улучш ает  прогноз для матери 
и плода. С другой стороны, P. Zouppila  и 'соавт. (1983) не исполь
зуют ин ф узи и  альбумина у беременных с поздним токсикозом, 
так как, по их мнению, он не улучш ает кровоток в плаценте, 
а Те Lin Liu (1982), А. Кацулов и соавт. (1985) и др. предпочи
тают альбумину ни зком олекулярны е декстраны.

Наверное, такое ограничение инфузионного лечения  одной- 
двумя средами нецелесообразно, уменьш ает возможности более 
эффективного влияни я  на больной организм. Однако, приступая  
к ипфузионному лечению  больных поздним токсикозом, следует 
учитывать его возможные последствия в плане серьезных н ар у 
ш ений водно-электролитного гомеостаза. Исследования В. Н. Се
рова, С. А. М аркина (1985) показали целесообразность выполне
ни я  у больных поздним токсикозом управляемой гемодилюции 
с учетом исходного состояния, общей коллоидно-осмотической 
нагрузки, ответной реакции организма. При гипертоническом 
варианте  водно-солевого гомеостаза (гиповолемия, гемоконцент
рация, гипоальбум инем ия) показана изоволемическая гемодилю- 
ция с точным расчетом дозы кристаллоидов или комбинация 
гиперволемической гемодилю ции с управлиемой артериальной 
гипотензией. При гидратации (отечный вариант позднего токси
коза) необходима изоволемическая гемодилю ция, но с примене
нием коллоидных растворов.

В процессе беременности, родов могут быть одни требования 
к ипфузионному лечению  тяж ел ы х  форм позднего токсикоза 
{максимальное устранение гиповолемии, восстановление реологи
ческих свойств крови и, следовательно, органного кровотока, 
проф и лакти ка  и лечение начальны х стадий синдрома ДВС и др .) ,  
тогда как в послеродовом периоде к этим требованиям возможно 
добавление других (необходимость зам ещ ен ия  как  плазменного, 
так и глобулярного объемов, лечение острых наруш ений гемоста
за и др .) .  Кроме того, в случаях  тяж елы х  форм позднего токсикоза 
наруш ения ф ункц ии  ж изненн о  важ н ы х органон часто прогресси
руют в первые часы и дни послеродового периода, что такж е меняет 
подходы и их коррекции.

Т ак, в процессе стационарного лечения па этапах беременности 
и родов больш инство больных получали разного объема лечение, 
направленное на коррекцию гемореологических нарушений. 
Ограниченно назначали диуретические препараты во время бере
менности лиш ь у 7 больных, в том числе лазикс в одном случае,
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гипотиазид — у 6 (в ж енской  консультации диуретические преп а
раты применены лиш ь у 5 больных, в том числе у 2 — гипотиазид, 
у одной — д и а к а р б ) . Следует отметить их безусловную н еэф ф ек
тивность в лечении тяж ел ы х  форм позднего токсикоза  без сопут
ствующих инфузий — во всех случаях  сохранялись  вы раж енн ы е 
отеки, высокая артери альная  гипертензия, оставался недостаточ
ным диурез. В то ж е время добавление и н ф узи й  реополиглю кина, 
альбумина, 5 % раствора глюкозы, лактасола  в количестве 
800 — 1200 мл способствовало увеличению  объема мочи, тенденции 
к сниж ению  АД, улучш ению  общего самочувствия.

Попутно следует отметить необходимость более осторожного 
использования эуф иллина, который многократно в течение ряда 
дней применен ф актически  у всех больных. Целесообразность 
вклю чения эуф иллин а  в число лекарствен ны х препаратов при 
позднем токсикозе беременных объясняется  многими его п олож и 
тельными свойствами: увеличивает почечный кровоток, сни ж ает  
канальцевую реабсорбцию, что проявляется  увеличением диуреза, 
сниж ает периферическое сосудистое сопротивление, в том числе 
сосудов мозга. Вместе с тем препарат  способствует повыш ению 
потребностей миокарда в кислороде, развитию  аритмий, может 
провоцировать появление судорож ны х приступов. По данным 
Л. В. Тимошенко, С. С. Л е у ш  (1981), при его прим енении сохра- 
няю тся наруш ения  оттока крови из сосудов мозга, поэтому его 
следует с осторожностью назначать при некомпенсированной 
гиповолемии.

Это обстоятельство заслуж ивает  особого вни м ан ия  при н азн а 
чении эуф иллин а  во время родов, ослож ненны х поздним токси
козом, тем более если отсутствует одновременное инфузионное 
лечение гиповолемии. И нфузионное лечение с применением  рео
логически активны х веществ, солевых растворов особенно не
обходимо в случаях  родов, ослож ненны х синдромом ДВС, 
клиническими проявлениям и которого являю тся  примесь крови в 
рвотных массах, моче, повы ш енная  кровоточивость после 
инъекций, тем более — преж деврем енная  отслойка нормально 
расположенной плаценты. Ошибочно в этих случаях , когда н а
лицо тяж елы е клинические проявления  гиповолемии и потреб
ность в инфузионном лечении особенно велика, п ри м ен ять  вместо 
него эуфиллин, лазикс, другие диуретики.

Беременная С. доставлена в крайне тяжелом состоянии после 4 приступов 
эклампсии при доношенной беременности. Заторможена, контакт затруднен. 
Генерализованный отек. Рвота с примесью крови. В носовых ходах и полости рта 
геморрагическое содержимое. АД 180/110—190/110 мм рт. ст., пульс 132 уд/мин. 
В легких единичные влажные хрипы. Частота дыхания 28 — 30 в 1 мин. Объем мочи 
180 мл. Содержание белка в моче 33 г/л . Дан масочный наркоз фторотаном и за 
кисью азота с кислородом. Начато введение магния сульфата по схеме, применены 
дроперидол, седуксен, гипотензивные препараты. Одновременно введены лазикс 
80 мг, эуфиллин 2,4 % — 10 мл, 40 % раствор глюкозы 10 мл. Введен желудочный 
зонд, по которому поступает содержимое цвета «кофейной гущи». Еще через час 
решено провести инфузию. К этому времени диурез 300 мл. Введены 5 % раствор
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альбумина — 100 мл, 10 % раствор глюкозы — 200 мл. Через 5 ч после поступле
ния повторился приступ эклампсии. Объем мочи к этому времени 1050 мл, опре
деляется примесь крови. Дополнительно введены 2,4 % раствор эуфиллина — 10 мл, 
40 % раствор глюкозы -  10 мл, лазикс 60 мг. Начата ганглионарная блокада 
арфонадоц1 на 200 мл 5 % раствора глюкозы. Повторная рвота с примесью крови. 
АД 120/80 мм рт. ст., состояние без положительной динамики, в связи с чем через
10 ч от поступления в стационар под ппдотрахеальным наркозом произведена 
операция кесарева сечения — извлечен живой мальчик длиной 50 см, массой ЗОоО г. 
Кровопотеря оценена в 200 мл. Во время операции введено 400 мл желатиноля.

После операции оставлена на ИВЛ. Состояние тяжелое. АД 140/100—130/100, 
затем 140/120 мм рт. ст. За 4 ч после операции введены следующие растворы, 
натрия гидрокарбоната 4 % раствор — 200 мл; раствор альбумина 10 % — 200 мл, 
маннитол 30 г в изотоническом растворе натрия хлорида. Всего введено 600 мл 
растворов; объем мочи с окончания операции 800 мл. Продолжена ганглионарная 
блокада и увеличен дальнейший объем инфузии с добавлением 5 и 10 % растворов 
глюкозы, альбумина, натрия хлорида и др. Всего за сутки введено 2200 мл раство
ров. Суточный объем мочи 2690 мл. В последующие дни объем инфузий составлял 
около 2 л, что соответствовало диурезу.

Т аким  образом, ири поступлении больной в стационар была 
недооценена тяж есть  гемореологических наруш ений, проявлением 
которых была и кли ника  синдрома ДВС (примесь крови в рвотных 
массах, м о ч е ) . В связи  с этим не начали своевременно инфузионное 
лечение, направленное на коррекцию  гиповолемии, а приступили 
к интенсивной сти м уляц и и  диуреза  лазиксом  и эуфиллином. Это 
лечение способствовало углублению  тяж ести  гиповолемии, н ару
ш ений органного кровотока и гипоксии, следствием чего оказалась 
недостаточной реакц ия  на стим уляц ию  диуреза, не купирована 
к л и н и ка  синдрома ДВС, повторился приступ эклампсии. Этому же 
способствовал запоздалы й перевод на И ВЛ (только перед опера
цией кесарева сечен и я) .  Недостаточное по объему инфузионное 
лечение было в процессе операции кесарева сечения и в первые 
часы после операции, чему частично способствовал неверный учет 
операционной кровопотери (200 мл).

Очень слож ны м и трудно решаемым моментом в лечении позд
него токсикоза  является  ком пенсация  патологической кровопотери 
во время родов. Нередко наблюдаются две крайности: во-первых, 
в борьбе с акуш ерски м и  кровотечениями забывают о сопутствую
щем тяж елом  токсикозе, о необходимости в связи  с этим соответ
ствую щ ей коррекции лечени я  и четкой проф илактики  недостаточ
ности ж изненн о  важ н ы х органов в связи  с возможным углубленном 
н аруш ений  их ф ун кц и и  за счет наслоения острой гипоксии на 
н еблагоприятны й хронический фон. Во-вторых, считая поздний 
токсикоз препятствием  к значительной по объему транс.фузионно- 
инфузионной терапии, недооценивают значение зам ещ ения крово- 
иотери в плане бли ж айш их  и отдаленных осложнений, не обеспе
чивают таким образом адекватную  защ иту  организма, не восста
н авливая  необходимый эри троцитарны й объем.

Н едостаточная и несвоевременная компенсация кровопотери 
приводит к необходимости прим енения средств, не очень ж е л а 
тельных при токсикозе в связи со стим уляцией  судорожной готов
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ности, ухудш ением  условий периферического кровообращ ения, 
резким гипертензивным эффектом (кал ьц и я  хлорид, фибриноген, 
контрикал, мезатон, норадреналин, большие дозы глю кокорти- 
коидов и др.) .

Беременная Fi. Операция кесарева сечения в связи с преждевременной 
отслойкой нормально расположенной плаценты на фоне эклампсии. Перед опера
цией состояние крайне тяжелое, АД 80/40 мм рт. ст. Мочи 50 мл. Кровопотеря 
во время операции оценена в 850 мл. Проведена гемотрансфузия в объеме 
1200 мл, введены реополиглюкин — 400 мл, 2 0 %  раствор глюкозы — 250 мл,
2,4 % раствор эуфиллина — 5 мл, маннитол — 30 г и лазикс — 60 мг. После 
операции состояние остается очень тяжелым. Самостоятельное дыхание от
сутствует. АД 80/40 мм рт. ст., пульс 92—116 уд/мин. аритмия. Анурия. 
Введен преднизолон в суммарной дозе 150 мг. АД остается 80/70—90/70 мм рт. ст. 
Эритроциты 2,8- 1012/л , Нв 94 г /л . Инфузионная терапия несколько усилена, 
дополнительно введены 500 мл крови, реополиглюкин, альбумин, растворы глюко
зы и др., еще эуфиллин 10 мл, гидрокортизон 125 мг. Объем мочи за сутки 200 мл.

В данном случае недооценена, своевременно и адекватно не 
замещена кровопотеря при кесаревом сечении в связи  с преж де
временной отслойкой нормально располож енной плаценты (не
достаточный объем гемотрансфузии, ин ф узи онны х с р е д ) . На фоне 
тяж елой гиповолемии, гипотензии, для  лечения  которых прим е
нены глюкокортикоиды, начата интенсивная сти м у л яц и я  диуреза  
маннитолом, лазиксом, эуфиллином. В этих условиях она оказалась  
неэффективной, усугубила тяж есть  гемодинамических наруш ений.

С целью устранения  гемодинамических наруш ений , вы званны х 
острой тяж елой гиповолемией, трем больным применены вазо- 
нрес.соры — мезатон, эфедрин, 10 больным — глю кокортикоиды 
в суточной дозе 9 0 0 —2000 мг (!) в пересчете на гидрокортизон. 
При этом у большинства из них имелась вы сокая исходная  арте
риальная  гипертензия (1 7 0 /1 0 0 —2 0 0 /1 6 0  мм рт. ст .) ,  часть пере
несла приступы эклампсии и сохранялась  повы ш енная  судорож 
ная готовность. Глю кокортикоиды эф ф ективны  в п роф илактике  
синдрома ды хательны х расстройств у новорож денных, родивш ихся 
от матерей с тяж елы м и формами позднего токсикоза [R u v in sk y  Е. 
et al., 1984, и др .] .  И мею тся данны е о гипотензивном влияни и  
глюкокортикоидов на сосуды плаценты  и пуповины, следствием 
чего является  улучш ение плацентарного кровотока [U rban  J., 
B artn ick i J., 1985]. Под влиянием глюкокортикоидов сни ж ается  
внутричерепное давление, ум еньш ается  отек мозга при токсикозе, 
особенно при сочетании глюкокортикоидов с маннитолом [L a r 
sen R. et al., 1979; Lips H., 1984). В то ж е  время результаты  лечения 
R. Larsen и соавт. (1979) нельзя считать удовлетворительными: 
из 22 больных 6 погибли. Следует отметить, что для  п роф илактики  
С ДР у новорожденного, лечения  внутричерепной гипертензии  
используют невысокие дозы глюкокортикоидов (до 150 — 
200 м г /с у т  в пересчете на гидрокортизон),  учиты вая  побочный 
эффект препаратов (повыш ение АД за счет усилени я  прессорного 
действия норадреналина, адреналина, задерж ка  в организме воды,

ak
us

he
r-li

b.r
u



натрии, повыш еннаи экскреции калин , наруш ении углеводного 
обмена с развитием гипергликем ии и гиперосм ии). Возможно 
обратное действие глю кокортикоидов на мозговой кровоток — с по
выш ением  внутричерепного давлении, возникновением судорож 
ных приступов. Ри ск  побочных реакций этих препаратов выше при 
сопутствую щ ей гипоальбуминемии, характерной для  позднего 
токсикоза. Увеличение кон центрации не связанного с белком, 
биологически активного препарата  способствует более интенсив
ному проявлению  всех его фармакологических свойств. Поэтому 
трудно представить полож ительное влинние на течение позднего 
токсикоза беременных замены соответствующего трансфузионно- 
инфузионного лечени я  назначением больш их и массивных доз 
глюкокортикоидов.

В нескольких случанх глю кокортикоиды сочетали с назначе
нием ретаболила или ретаболил применили совместно с панан- 
гином, калин  хлоридом (последнее — еще до начала инфузионного 
лечении и н азн ачени я  диуретических препаратов).  К ак  известно, 
ретаболил относится к анаболическим стероидам, обеспечивающим 
полож ительны й азотистый баланс в организме за счет задерж ки  
азота. В связи  с этим их назначают в периоде реконвалесценции, 
при астенических синдромах после перенесенных тнж елы х состоя
ний, заболеваний. Они не эф ф ективны  в острой ф азе  заболевания, 
в сочетании с глю кокортикоидами способствуют развитию высокой 
артериальной гипертензии. З а д е р ж к а  под их влиянием  азотистых 
продуктов и гепатогоксичность делают неприемлемым применение 
анаболических стероидов нри позднем токсикозе беременных.

В ыш е указано, что при тнж елы х формах позднего токсикоза 
беременных значительно наруш аю тся  структура  и ф у н к ц и я  эрит
роцита. На этом фоне гиповолемия в связи  с геморрагией оказы 
вается  дополнительным повреж даю щ им фактором, быстро приво- 
д ящ им  к глубокому деф иц иту  ГО как  за счет его механического 
удален ия  из кровотока в связи  с кровотечением, так и за счет 
усиленного лизи са  эритроцитов. Это обстоятельство отчетливо 
демонстрируют даж е обычные лабораторные данные: в процессе 
родового акта сам ая  вы сокая  кон центраци я  гемоглобина 
(114,1 ±  7,6 г /л )  и самое высокое число эритроцитов (4,02 ±  
±  0,3- 10 |2/л )  наблюдаютсн у больных эклампсией, что, вероятно, 
связано  с гемоконцентрацией. У больных с кровоизлиянием  в мозг 
число эритроцитов ни ж е (3,2 ±  1,0- 1.0 / л ) ,  концентрации НЬ 
(94,2 ±  10,1 г / л )  и цветовой показатель (0,91 ±  0,03) свидетель
ствуют о развитии острой анемии. Самое низкое число эритроцитов 
(соответственно 2,98 ±  0,2 и 2,93 ± 0 , 1 -  10 |2/ л ) ,  гемоглобина 
(соответственно 80,7 ±  7,4 и 87,4 +  4,2 г / л ) ,  низкий цветовой 
показатель (соответственно 0,85 ±  0,05 и 0,89 ±  0,03) наблюдают
ся  у рож ен иц  с клиническим и  проявлениям и  синдрома ДВС и 
преж девременной отслойкой нормально расположенной плаценты. 
У всех больных имеется ум еренны й лейкоцитоз (11 — 15- 109/л )  
со сдвигом лейкоцитарной ф ормулы  влево, развитием лимфопении,
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Т А В JI И Ц А 13

Динамика некоторых показателей периферической крови в послеродовом периоде 
у больных поздним токсикозом (X +  s х)

Дни ПОСДСрОДОНОГО 
периода

Г р у п п а  б о л ь н ы х

б е и  п а т о л о г и ч е с к о й  к р о и о п о т е р и  ( п - = 1 2 )

Э р и т р о ц и г ы ,
х 1о'7л

1 и ,
г / л

Ц и е т о в о й
п о к а з а т е л ь

Л е й к о ц и т ы ,
х io"/л

1 -е  с у т к и 3 ,8  +  0 ,2 1 0 8 ,2  ■+■ 6 ,7 0 ,8 7  ±  0 ,0 2 1 3 ,4  -+ - 1/|

2  3  I I  » 3 ,2  +  0 ,3 1 0 1 ,7  +  6 ,9 0 ,8 9  -1 - 0 ,0 5 1 8 ,3  +  2 ,3

4  —  6 - е  » 2 ,7  +  0 ,7 1 0 0 ,7  +  4 ,8 1 ±  0 ,1 1 2 ,8  +  4 ,6

7 - е  « и  о о д е е 2 ,8  +  0 ,1 8 0  +  0 ,2 1 1 ,5  +  2 ,3

Продолж ение

Д н и  п о с л е р о д о в ш о  
п е р и о д а

Г р у п п а  б о л ь н ы х

с п а т о л о г и ч е с к о й  к р о в о п о т е р е й  ( п  - 2 2 )

■ 1 р и т р о ц и 1 ы .
х ш‘7.11

Г е м о г л о б и  I I,
г / л

1 |дН!ТОВОЙ
п о к а з а т е л ь

Л е й к о ц и т ы ,
х Ю 7 л

1 -е  с у т к и 2 .9 2  -4 - 0 ,1 9 3 ,3  -+ - 5 ,5 0 ,9 1  +  0 ,0 2 1 7 ,2  +  2

2  —  3 - и  » 2 ,8  -1 - 0 ,1 9 2 ,7  -+ - 4 ,7 0 ,9 1  4 -  0 ,0 2 1 7 ,8  -+■ 1 ,8

4 - 6 - е  » 2 ,7  -+ - 0 ,2 8 2 ,2  +  4 ,2 0 ,8 6  +  0 ,0 5 1 6 ,9  i -  1 ,5

7 - е  »  и  б о л е е 2 ,4  4  0 .1 7 6 ,3  ±  4 ,2 0 ,8 6  +  0 ,0 6 1 5 ,8  +  2 ,9

моноцитонении (при геморрагических проявлениях во время ро
дов), моноцитоза (при эклампсии, кровоизлиянии в мозг) , а такж е  
анизоцитоз, гипохромия, появляю тся нормобласты и др.

Гемоконцентрация, развиваю щ аяся  у беременных с тяж ел ы м и  
формами позднего токсикоза, может создавать впечатлени е  о к а ж у 
щ емся благополучии в состоянии глобулярного (эритроцитар- 
ного) объема. Ошибочность этого представления и несостоятель
ность ГО в количественном и качественном отношении демонстри
рует динамика показателей периферической крови в послеродовом 
периоде (табл. 13). Роды на фоне тяж елого  позднего токсикоза, 
как связанные с патологической кровопотерей, так и сопровож даю 
щиеся физиологической кровопотерей, оказываю тся этапом, 
меняющим отношения глобулярного и плазменного объемов: 
дефицит ОП уж е не может маскировать дефицит ГО, быстро 
прогрессирует анемия, что, очевидно, связано с интенсивным 
лизисом клеток, наблюдается резкое сниж ение гематокрита 
(до 0,28 =h 0,03; 0,29 ±  0,01; 0,27 ±  0,01 л /л  в 1 —7-е сутки после
родового периода).

П редставленные данные свидетельствуют о значении адекват 
ной трапсфузионпо-инфузионной тактики  в процессе родов с точ
ным учетом объема кровопотери и своевременным началом его
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зам ещ ения. В число ин ф узи онны х сред на этом этапе необходимо 
вклю чать реологически активн ы е препараты  (альбумин, плазму, 
реоп о л и гл ю к и н ) , которые способствуют не только поддерж анию 
ОП, но и защ ите эритроцитов от быстрого разруш ения.

И нфузионное лечение послеродового периода, осложненного 
тиж елы м  поздним токсикозом, представляет  собой еще более 
слож ную  задачу, чем таковое во времи беременности, так как 
долж но предусм атривать  устранение тканевого отека, в том числе 
отека мозга, отека легких, лечение ОПН, ОДН и других наруш ений 
в условиях  сниженного глобулярного и плазменного объемов, 
более тяж елой  гипоксии, адаптации гемодинамики к новым усло
виям в связи  с окончанием беременности, началом ф ункц ии  лакта
ции и др.

У больных с крайне тиж елы м  течением позднего токсикоза в 
послеродовом периоде наблю дается вы раж ен н ая  степень недоста
точности ф ун кц и и  ж и зненн о  важ н ы х органов и систем, нередко 
прогрессирует коматозное состояние, что может усугубляться  
медикаментозной загруж енностью . При сохранении сознания  
больные п редъявляю т жалобы на сухость во рту, ж аж ду , чувство 
ж а р а  и переполнения  в конечностях, боли в пояснице, тяж есть  
в голове, головокружение, головную боль, наруш ение зрения. 
Наблю даю тся мраморность, бледность, ж елтуш н ое  окраш ивание 
кожи, иктеричность склер, сухость кож ны х покровов, повышение 
тем пературы  тела, двигательное беспокойство и другие признаки  
гипертонической дегидратации, сохраняю тся обширные отеки. 
У  больш инства больных имеется гиперреф лексия , повы ш енная 
судорож ная  готовность вплоть до повторения приступов эклам п
сии. В послеродовом периоде нередко прогрессирует ОДН, в ре
зультате  больные остаютси на продолженной и вспомогательной 
И В Л , а при отсутствии И В Л  наблюдается тахинноэ, в ряде случаев 
в первые часы после родов развивается  отек легких. Стабильно 
у держ ивается  тах и кар д и я  (до 140— 160 у д /м и н ) ,  наблюдаются 
аритм ии (чаще эк стр аси сто л и и ) , в отдельных случаях  — бради- 
кардия, частота развития  которой прогрессирует к терминальному 
периоду. На ЭКГ в первые дни послеродового периода отмечают 
д и ф ф узн ую  и очаговую гипоксию  миокарда, диф фузны е метаболи
ческие наруш ения, а с 3 —4-х суток еще электролитные расстрой
ства, п ри знаки  перегрузки  правого предсердия, замедление 
внутриж елудочковой проводимости, блокаду ножек предсердно- 
ж елудочкового пучка (пучка Г иса) ,  аритмии. Сохраннется высокое 
АД, но с определенной динамикой: в первые 2 —3 дня после родов 
оно у больш инства больных несколько сни ж ается  (систолическое 
АД 150 мм рт. ст. и более отмечено только у 18—30 %  больных, 
диастолическое АД 100 мм рт. ст. и более — у 2 0 —28 % ) ,  с 4-х су
ток вновь повы ш ается  систолическое АД (150 мм рт. ст. и более 
у 4 0 —60 % больн ы х), тогда как  диастолическое АД имеет тенден
цию к сниж ению  (100 мм рт. ст. и более на 4 —7-й и более поздние 
дни послеродового периода соответственно у 30, 25 и 15 % боль-
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Т А Б Л И Ц А  14

Динамика некоторых показателей функции почек у родильниц (п — 22) с поздним 
токсикозом (X ±  sx ) _______________________ ________________________

П е р и о д
и с с л е д о в а н и я

С у т о ч н о е  к о л и 
ч е с т в о  м о ч и ,

MJi

О т н о с и т е л ь н а я
п л о т н о с т ь

мочи

П р о т е и н у р и я ,
г  / л

Беременность
Роды
Послеродовой период:

1-е сутки
2-е »>
3-и »
4 - 7-е »
8-е и более

694,5 ж 197,4

983,3 +  172,2 
93ti, 1 ж 141,4 
994,2 ±  168,2 
895,8 ж 139,6 

826 ж  278,9

1 0 1 1 .7  ±  4 ,9

1018.1 ±  2,3

1013.2 ж 0,78
1014.6 ж 1,5
1024.8 Ж 3,3
1015.9 ж 2,2
1018.6 ж  2,2

1.7 ж  0,94
9.6 ж  1,8

5,78 ж  1,4
1.8 ж  0,47
1.7 ж  0,19 

3,76 +  0,93 
2,42 +  0,90

ны х).  Таким образом, в целом имеется тенденция к увеличению 
пульсового давления.

У части больных сохраняется  и прогрессирует OIIH, у других 
суточный объем мочи достаточен, соответствует вводимым объе
мам, но всегда при этом проводят медикаментозную стим уляцию  
диуреза. Развивается гииохромная анем ия (см. табл. 13) с появ
лением большого числа аномальных форм эритроцитов (анизо- 
пойкилоцитоз, гипохромия, п о л и х р о м ато ф и л и я) , в том числе в 
случаях, не сопровождаю щ ихся большой кровопотерей во время 
родов. В течение всего периода удерж ивается  тромбоцитопения 
(число тромбоцитов 152—6 0 —40 — 12,5* 10^/л) .  У всех больных 
удерживается лейкоцитоз со сдвигом формулы  влево, появлением 
большого числа миелоцитов, юных, палочкоядерных форм нейтро- 
филов, развивается лим ф онения (более вы р аж ен н ая  и случаях  
кровоизлияния в мозг), токсическая зернистость нейтрофилов, 
в большом числе появляю тся плазматические клетки, нормобласты.

У большинства больных во время родов и в первый день после
родового периода удерж ивается  вы сокая степень протеинурии. 
В дальнейш ем протеинурия уменьш ается, а затем вновь нарастает 
(табл. 14).

У некоторых больных потеря белка во время и сразу после родов 
достигает 2 6 —33 г /л ,  сни ж ается  до 3 ,3 —9,9 г /л  ко 2 — 3-му дню 
и возрастает до 3,6 —16,5 г /л  в более поздние сроки, сочетаясь 
с изогипостенурией, которая имеетси фактически у всех больных.
О наруш ении концентрационно-выделительной ф ункц и и  почек 
такж е свидетельствует несоответствие суточного объема мочи 
низкой относительной плотности.

Таким образом, степень протеинурии в послеродовом периоде 
вы раж ена значительно больше, чем во время беременности. Точно 
так же в большей степени вы раж ены  признаки н аруш ения  кон- 
центрационно-выделительной ф ункц ии  ночек. Эти н аруш ени я  не 
компенсирует инфузионное лечение в сочетании с диуретическими 
препаратами. В то ж е время реже, чем до родов, наблюдается
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Т А Б Л И Ц А  15

Некоторые биохимические показатели крови у родильниц с необратимым поздним 
токсикозом (X ж sx) ________________________ ___

Сутк» послеродового иериода (п — 21 -10)
показатели 1-е 2-е Л 4-0 5 — 7Ц|

Общий болок, г/л 
Альбумины, % 
Глобулины, % 

d i
et 2- 
ß- 

r
Глюкоза, ммоль/л 
К алий  п лазм ы ,

59,04 -1- 3,2 
47,8 ±  2,4

9,25 ж  0,6 
10,7 ж  0,8 
15,3 ж  1,1 
18,1 -1- 1,7 
7,63 ж  1,3 

4,1 ж  0,13

58,5 ж  4,1 
52,9 ж  7,4

7,5 ж  2,8
18.1 ж  8 

7,9 ж  2,9
16.1 ж  7,3 
8,3 ж  1,1 
4,7 ж  0,36

53.7 ж  2,2
48.8 ж  19,8

10.25 ж  4,1
10.25 ж  4,1 

13,6 ж 8,2 
17,4 ж  3
7.3 ж  0,5
4.4 ж  0,20

51 ж  3 
49,2 ж  4,1

6.8 ж  2А
6.8 ж  2,4 

11,1 ж  3,6 
22.9 ж  0,4

7.9 ж  1,2 
3,8 ж  0,26

ммоль/л
Натрий плазмы, 135,1 ±  5,8 133.3 ±  6,6 140.1 ж  4,4 149,5 ж  6,3
ммоль/л
Остаточный азот, 35,1 ж 3,9 32,6 ж  4,3 47,3 ж  3,8 70,8 ж  6,5
ммоль/л
Мочевина, ммоль/л 
Креатинин, ммоль/л

8,75 ж  0,69 
0,200 ж  0,05

11,9 ж  1,84 

0,354 Ж  0,08

14 ж  1,80 
0,310 ж  0,05

15,9 ж  1,60 
0,255 ж 0,03

вы раж енн ая  лейкоцитурия , но чаще встречается эритроцитурия 
с появлением измененных эритроцитов (от 15 —50 до густо покры 
вающих ноля зр ен и я) .  Это обстоятельство указывает на тяжелое 
пораж ение почечной паренхимы, а такж е, вероятно, связано у час
ти больных с перенесенным синдромом ДВС. Г? большом проценте 
присутствуют клетки почечного эпителия, гиалиновы®, несколько 
реж е — зернистые, эпителиальны е, восковидные цилиндры , 
имеются и другие изменения.

С охраняется  гипопротеинемия, которая углубляется  с 3 —4-х 
суток, вы раж ена  гипоальбум инем ия (табл. 15). Редко наблюдается 
гиперкалием ия: содерж ание калия  остается на ниж ней границе 
нормы и ни ж е нормы даж е  нри парентеральном введении калин 
хлорида или на фоне наруш енной ф ункц ии  почек. К онцентрации 
калия  в эритроцитах такж е  остается в пределах нормальных 
значений (19,9 — 24,4 м м о л ь /л ) .  Вместе с тем к 5 (>му дню после
родового периода и далее развивается  тенденция к гипернатрие- 
мии, что свидетельствует о развитии гинеросмолялыюго синдрома 
в ответ па проводимое лечение. В пределах нормальных значений 
(2 — 2,5 м м о л ь /л )  сохраняется  Ко н ц е н тр а ц и я  кальц ия  плазмы, 
нормальной или несколько сниж енной (0 ,7— 1 м м оль /л )  — кон
цен траци я  магния плазмы, повышенной в 2 —4 раза — диастаза 
(а -ам и лаза )  плазмы. Рост мо чевины,  остаточного азота, креатн- 
нина (см. табл. 15) является  отраж ением  наруш енной ф ункц ии  
почек с обширным пораж ением почечной паренхимы, а такж е 
результатом вы раж енн ой  дегидратации у части больных. Обращает 
на себя внимание высокая концентрация глюкозы крови на нротя-
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ж ен ии  всех дней послеродового периода. В отдельных случаях  
концентрация глюкозы крови достигала 2 0 —21,6 м м о л ь /л ,  что 
свидетельствует о дефектах  инфузионного  лечении, избыточном 
введении препаратов глюкозы, плохой ее коррекции, особенно при 
одновременном применении глюкокортикоидов, торм озящ их м ета
болизм углеводов. Следует подчеркнуть, что глю коза увеличивает 
объем воды, которая высвобождается при ее расщ еплении. У сваи 
ваясь  нервной тканью , она повыш ает осмотическое давление цереб
ральной жидкости, что может способствовать отеку мозга. П ри и з 
быточном введении глюкозы возможно развитие гиперги дратации  
и отравление водой [М алышев В. Д., 1985]. Поэтому H. Н. Рассгри- 
гин (1978) рекомендует в случаях  сохранения  артериальной  
гипертензии или олигурии повторять введение глюкозы не ранее 
чем через 8 — 10 ч.

У 22 больных в послеродовом (послеоперационном) периоде 
развились те или иные ин ф екцион ны е осложнении, чаще связан 
ные с длительной И В Л  (гнойный трахеобронхит, очаговая  и сл и в 
н ая  пневмония и б р он хоп н евм он и я) , в двух случаях  — тяж ел ы й  
метроэндометрит. Из мокроты высевали P ro teus  m irabilis ,  син е
гнойную палочку, K lebsiella  pnevm onia  или палочку Ф ридлендера, 
энтерококк; из мочи, лохий — P ro teus  vulgaris ,  E scherich ia  coli, 
энтерококк, клебсиеллы — в высоких концентрациях , малочувст
вительные к антибактериальны м препаратам.

При выполнении инфузионного, трансфузионно-инф узионного  
лечения позднего токсикоза необходимо достаточно четко пред
ставлять, какие параметры водно-солевого гомеостаза наруш ены  
и подлежат коррекции. К ак  известно, баланс водных объемов тела 
(внутриклеточного, внеклеточного с его вне- и внутрисосудистыми 
разделами) поддерж ивается  за счет осмоляльности, т. е. кон цент
рации растворенных в воде (1 кг) частиц (м о см /к г  НгО). П он яти я  
«миллиосмоль» (моем) и «миллимоль» ф актически  являю тся  
идентичными для биологических растворов [Рябов Г. А., 1982].

Осмоляльность растворов организма, в том числе плазмы, 
зависит от растворенных в них ионов (N a " ,  К  , С а2+, Mg-"’1', Cl , 
HCOJT, Р О Г 3, S O r 2) и органических соединений (глюкоза, белок, 
органические кислоты, м очевина).  Сумма м м о л ь /л  всех указан ны х  
ингредиентов определяет осмоляльность плазмы, которая  в норме 
равна 285 — 295 м о см /к г  Н 2О. На осмоляльность резко влияет  
введение маннитола, сорбитола.

Для практических целей — при проведении инфузионного  и 
другого лечения — об осмоляльности плазм ы  можно судить, 
учитывая лиш ь компоненты, доля которых настолько значительна, 
что по существу определяет показатель  осмоляльности.

R. Alvis и соавт. (1985) для этих целей предлагают следующую формулу:

[
Концентрация! Г Концентрация азота J

глюкозы \  L мочевины крови |
2 X  I Na I Н------------------щ ----------------- 1--------------------- 2 8 ------------------ ** Х  мосм/ кг воды;
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дают следующий пример:

2 X  140 +  +  -гг5~ =  290 мосм/кг воды.

Если эту формулу адаптировать к СИ, она выглядит следующим образом:
2 X [N a+] 4* [Концентрация глюкозы, ммоль/л] +  [Концентрация мочевины 

плазмы, м м оль/л ]=  2 X 140 +  5 +  5 =  290 мосм/кг воды.
Два из трех ингредиентов, включенных в расчет осмоляльности плазмы, 

наиболее тесно взаимодействуют с объемами общей воды организма, отражают 
развитие гипергидратации, дегидратации, по существу являются индикаторами 
указанных состояний. Это глюкоза и натрий плазмы, по которым, следова
тельно, можно судить о тонусе, давлении плазмы. R, Alvis и соавт. (1985) только 
их и учитывают при расчете данного показателя:

4 - ,  глюкоза _  г  n o t  ;2 х  [Na ' ] 4 ------ -------=  2 х  140 +  5 =  285 мосм/кг воды.

Эта формула с переводом в СИ выглядит следующим образом:

2 X [Na+1, ммоль/л +  [глюкоза], ммоль/л ш  285 мосм/кг воды

П овы ш ение концентрации глюкозы, натрия , мочевины способ
ствует развитию  гиперосмоляльного синдрома, их Снижение 
(особенно сни ж ение  концентраци и  натрия)  — к развитию гипо- 
осмоляльного синдрома [М алыш ев В. Д., 1985].

О пределение концентрации натрия  и глюкозы в плазме крови 
с учетом их отнош ений и клинического состояния больной позво
ляет  оценить  изменения водного обмена: гинерн атри ем и я (кои 
цен траци я  N a+  плазмы более 145 м м о л ь /л )  может свидетель
ствовать о значительном дефиците воды, например при назначении 
осмодиуретиков, избирательно удаляю щ их воду, но сохраняю щ их 
в организме натрий; при введении больших объемов солевых (осо
бенно гипертонических) растворов, может такж е свидетельство
вать о задерж ке  воды (внеклеточный отек с увеличением вне
клеточного объема ж идкости  в целом). Гипонатриемия (концен
трация  N a+ плазмы менее 130 м м оль /л )  может быть следствием 
назначении больш их доз салуретиков, что приводит к уменьш ению  
концентраци и  общей воды, особенно внеклеточного объема, может 
быть следствием гипергидратации при затрудненном удалении 
избытков воды, наприм ер в связи  с O IIH . К гипонатриемии может 
приводить гипергликем ия, так как  в этом случае повышение дав
л ения  внеклеточной ж идкости  будет способствовать притоку к ней 
внутриклеточны х объемов.

И ны ми словами, применение различны х инфузионны х сред, 
сочетание их с различны м и диуретикам и (салуретики, маннитол) 
при разных кли нических  ситуациях , в первую очередь при разном 
ф ункциональном  состоянии почек, будет способствовать разному 
ответу организм а на это лечение. Так, инфузионное лечение 
в сочетании с наруш енной ф ун кц и ей  почек у родильниц с поздним 
токсикозом способствовало следую щим вариантам водно-электро
литны х наруш ений.
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Г une р о см о л я  л ь н ы  й синдром с гипертонической дегидратацией. 
Отмечен у больных с сохранной ф ункц ией  почек, особенно дли тель
но находивш ихся на ИВЛ, при ежедневном введении им ум еренных 
и средних объемов ( 1 2 0 0 - 2 0 0 0 - 3 0 0 0  м л /с у т )  преимущ ественно 
гиперосмотических растворов (до 2/ з  или более по отнош ению  
к вводимым объемам). Д аж е ум ереннаи  сти м у л яц и я  диуреза  
(лазикс 20 — 80 м г /су т ;  эуфиллин 2,4 % — 20 —30 мл/с.ут; ман- 
нитол 30 — 60 г /с у т )  приводила при таком инфузионном лечении 
к гиперосмии с прогрессирую щим увеличением концентрации 
натрия (до 160— 170 ммоль./л и вы ш е) ,  сниж ением  кон центраци и 
калия  (3 ,3—2,8 м м о л ь /л  и н и ж е ) ,  несмотря на ежедневное введе
ние его содерж ащ их препаратов (натрия  хлорид, п а н а н г и н ) • 
Наблю дался такж е  рост кон центраци и мочевины (до 15 — 
25 м м оль /л  и более), остаточного азота (до 50 м м о л ь /л ) ,  глюкозы 
крови (8 ,1—11,6 м м о л ь /л ) ,  увеличивалась кон центраци я  общего 
белка, что было вы раж ено  в меньшей степени и при условии отсут
ствия значительной протеинурии. В случаях , где подобную ин- 
ф узионную  терапию вы полняли  на фоне патологической крово- 
потери в родах (1000 мл и более), указан ны е изм енения  сопро
вож дались сниж ением  содерж ания  гемоглобина и эритроцитов, 
несмотря на повторные гемотрансфузии . Это свидетельствовало, 
что дефицит глобулярного объема был настолько значительны м, 
что гемоконцентрация как  при знак  гипертонической дегидратации 
не могла проявиться. В других случаях  наблю далась тенденция  
к увеличению числа эритроцитов и кон центрации гемоглобина.

Родильница К. доставлена в связи с приступом эклампсии, который произошел 
вне лечебного учреждения. На догоспитальном этапе введены магния сульфат 
(6 г в пересчете на сухой препарат), дропсридол, седуксен. При поступлении 
состояние крайне тяжелое. Вез сознания. Общий отек. АД 160/100 мм рт. ст. 
Рвота о примесью крови. Реакция зрачков на свет сохранена, d < s .  Дан масочный 
наркоз фторотаном, произведена интубация трахеи, начата ИВЛ, после ■iero 
произведено влагалищное исследование: шейка матки сглажена, края зева средней 
толщины, раскрытие маточного зева 2 см. Произведена амниотомия Учитывая 
невозможность быстрого родоразрешения через естественные родовые пути, у 
больной эклампсией роды срочно закончены операцией кесарева сечения — из
влечена девочка массой 2400 г, длиной 49 см с оценкой по Apgar 8 /8  баллов. 
Кровопотеря 700 мл. Во время операции и раннем послеоперационном периоде 
введено 750 мл эритроцитной массы, 400 мл реополиглюкина, 100 мл новокаина. 
В течение следующих 16 ч еще 1000 мл растворов: натрия гидрокарбонат, альбу
мин 5 и 20 % растворы глюкозы. Суточный объем мочи 1600 мл. В течение 
следующих 3 сут больной вводили по 1300-1500 мл растворов, из них всего 
введено 2750 мл гипертонических (альбумин, протеин, 20 % раствор глюкозы, 
реополиглюкин) и 1300 изотонических сред (натрия гидрокарбонат, 5 /о раствор 
глюкозы, изотонический раствор натрия хлорида и др.). Всего введено за о сут 
4050 мл растворов, объем мочи за эти дни 4650 мл на фоне ежедневного введения 
20 мг лазикса и 2 0 -4 0  мл 2,4 % раствора эуфиллина. Все эти дни больная оста
валась р. состоянии глубокого сопора. Неврологические симптомы свидетельство
вали о поражении на уровне среднего мозга. Отмечены выраженная ангиопатия, 
отек сетчатки. На 2-е сутки дезинтубирована, но с 4-х суток стал»! нарастать 
признаки дыхательной недостаточности, гипоксии. Ж ®  дыхание,
двигательное возбуждение). АД в течение всех дней 160/100—170/100 мм рт. ст., 
тахикардия до 130 в 1 мин. Вновь переведена на управляемое дыхание. На >е сутки 
выполнена операция экстирпации матки в связи с клиникои метроэндометрита.
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Рис. 18. Показатели при гиперосмоляльном синдроме с гипертонической дегидра
тацией у родильницы К., развившемся на фоне инфузионного лечения эклампсии 
преимущественно гиперосмотическими растворами в сочетании с умеренной 
или выраженной стимуляцией диуреза.
1 — суточный объем и нф узии ;  2 — суточный объем мочи; 3 — содержан ие  натри я  в 
плазм е;  4 — сод ерж ан и е  мочевины в плазме.

не поддающегося консервативному лечению. Объем трансфузионно-инфузионного 
лечения в день операции 2900 мл, из них 1350 мл крови и эритроцитной массы. 
Продолжена стимуляция диуреза лазиксом и эуфиллином. С 6—7-х суток отмечено 
снижение суточного объема мочи до 1000, 500 и 250 мл при введении соответст
венно 2170, 2350, 1800 мл изо- и гипертонических растворов (рис. 18). В течение 
всего послеродового периода сохраняются клинические и лабораторные признаки 
синдрома ДВС (повышенная кровоточивость, тромбоцитопения и др.), в связи 
с чем с 6-х суток применен гепарин по 10 тыс. ЕД/сут. Отсутствует положительная 
неврологическая динамика, проводятся сеансы вспомогательной ИВЛ, нарастают 
признаки сердечно-сосудистой недостаточности (тахикардия, артериальная гипо
тензия, изменения ЭКГ), смерть на 11-е сутки после поступления и родоразреше- 
ния.

В данном случае смерть больной наступила в результате необ
ратимы х изменений мозга. Не касаясь  других аспектов лечения, 
которое в целом соответствовало клинике заболевания, следует 
обсудить трансфузионно-инф узионное лечение. Оно не было чрез
мерно объемным, вклю чало изо- и гипертонические растворы. 
С ти м уляц и я  диуреза  такж е казалась  умеренной. Тем не менее уж е 
к 4 —5-му дню развился  гиперосм оляльны й синдром, что в ы р а ж а 
лось в прогрессивном увеличении концентрации натрия плазмы 
(197 — 160 м м о л ь /л ) ,  концентрации мочевины плазмы при относи
тельно сохраненной ф ун кц и и  ночек (13 ,2— 15 м м о л ь /л  в сравнении 
с 7,7 — 6 м м о л ь /л  при поступлении и в 1-е сутки после родоразре- 
ш ен и я ) ,  увеличении концентрации глюкозы крови (10,4 м м о л ь /л ) .  
П ри этом в пределах норм альны х значений или ниж е нормы 
оставалась кон центраци я  кал и я  плазмы (3 ,6—3 ,0 —2,6 м м о л ь /л ) ,  
несмотря на ежедневное введение калия  хлорида, начиная  со 2-х
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суток послеродового периода. О гиперосмии свидетельствовала 
относительно высокая для такой тяж ести  состояния кон центраци я  
общего белка (63 — 66 — 6 9 —62 г / л ) , тем более, что у больной сохра
нялась постоянная протеинурия в пределах 3,3 — 2,9 1 2,6
3,1 г /л .  Характерным для гипертонической дегидратации было 
увеличение относительной плотности мочи (с '1015' до 1024 и 1048). 
Тем не менее, несмотря на развитие гиперосмоляльного синдрома, 
наблюдалось прогрессивное сниж ение  гемоглооина со 139 г /л  при 
поступлении до 106 г /л  на 5-f“ й 92 г /л  на 9-е сутки, несмотря на 
гемотрансфузии при первой и второй операции. Гиперосмоляльны й 
синдром прогрессировал к 6 — 8-му дню послеродового периода: 
концентрация Na плазмы — 200— 194 м м оль /л ,  кон центраци я  мо
чевины — 20 — 35 м м оль /л , осмоляльность плазмы — 436 м о см /кг  
воды. Эти изменения, безусловно, в основном определялись  инфу- 
зионной тактикой с введением большого объема гинеросмоти- 
ческих растворов, без достаточной компенсации потерь воды 
(потери воды с мочой, при И В Л , за счет высокой ли х о р ад ки ) .  
Можно полагать, что развитие тяж елого  гиперосмоляльного 
синдрома было основной причиной сни ж ений суточного объема 
мочи в последние 3 сут.

Развитие гиперосмоляльного синдрома с гипертонической 
дегидратацией в результате аналогичной инфузионной тактики 
в сочетании со стим уляцией  диуреза  отмечено еще у 14 больных: 
у всех ежедневны е инфузии проводили в объеме 1300—3600 мл, 
вклю чая гипертонические (полиглю кин, реополиглюкин, альбу
мин, маннитол, аминопентид, аминон, амииокровин, гипертони
ческие растворы глюкозы и др.) и гипотонические растворы (лак- 
тасол, раствор Рингера — Л окка , изотонический раствор натрия 
хлорида, 5 % раствор глюкозы и д р .) .  О дновременная интенсив
ная  стим уляц ия  диуреза с еж едневны м применением эуф иллин а, 
лазикса  (до 140—200 м г /с у т ) ,  маннитола (15 — 60 г /с у т )  способ
ствовала тому, что суточный объем мочи соответствовал, а часто 
превышал вводимые объемы. Выклю ченное сознание, отсутствие 
энтеральных поступлений воды, пищи приводили к углублению  
наруш ений водно-электролитного баланса, которые регистриро
вались на ЭКГ, нри лабораторном исследовании: ко н центраци я  
калия  оставалась сниж енной или удерж и валась  на ни ж ни х  гра
ницах нормальных значений за счет еж едневны х введений 4 — 8 г 
калия  хлорида (3 ,3—3 ,2 —2 ,9 —4 м м о л ь /л ) ,  кон центрация  натри я  
была во всех случаях  высокой (150 — 160— 170 м м ол ь /л  и более). 
На верхних границах нормы или выше нормы (6 ,3 — 10,8 —
12,5 м м оль /л  и более) была концентрация  глюкозы плазмы, высо
ким и прогрессивно увеличиваю щ им ся  — содерж ание азотистых 
шлаков (мочевина 8 — 15—22 м м оль /л ;  остаточный азот 
50 — 53 м м оль /л ;  креатинин до 0 ,52—0,69 м м о л ь /л ) .  Различной 
была концентрация  общего белка — у части больных высокая 
(80—84 г / л ) ,  у части — с постепенной тенденцией к повыш ению  
(59 — 74 — 81 г / л ) ,  у части, несмотря на постепенный рост, кон
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центрации в целом оставалась сниж енной (35 — 46 — 57 г / л ) .  
Не отмечено высоких концентраций гемоглобина и числа эритро
цитов. Эти показатели оставались в пределах нормальны х значений 
или были ум еренно сни ж ены  (гемоглобин 100— 110 г /л ,  эритро
циты 3 ,0 —3 ,4 - 10 |2/ л ) ,  или наблюдалась тяж елан  прогрессиру
ю щ ая анем ия  (содерж ание гемоглобина 5 0 —6 4 —75 — 80 г /л ;  эри
троцитов 1,6 —2,2 —2,6 • 10!2/ л ) . В то ж е время, в отличие от ро
дильниц, развитие гиперосмоляльного синдрома у беременных жен
щин приводит к гем оконцентрации с увеличением содерж ания 
эритроцитов и гемоглобина соответственно до 4,2 — 4 ,4 - 1 0 '2/л  
и 130— 140 г /л ,  в отдельных случаях  выше.

Т аки м  образом, и н ф узи онная  тактика  с включением большого 
объема гипертонических растворов, в том числе синтетических 
коллоидов, при одновременной эф ф ективной медикаментозной 
стим уляц ии  диуреза, продленной ИВЛ, отсутствие энтерального 
поступления воды и пищ евы х продуктов, введение средних и боль
ш их доз глюкокортикоидов неизбежно приводили к развитию 
гиперосмоляльного синдрома с гипертонической дегидратацией, 
начиная  с 1 — 2-х суток лечения. В последующем продолжение 
этой лечебной тактики  способствовало углублению водно-электро- 
литны х наруш ений . М ожно думать, что нарастание тяж ести  ане
мии у части больных, не имевших сопутствую щ их геморрагических 
ослож нений, объясн яется  повреж дением и легким разруш ением 
эритроцитов, как  и других клеток организма, теряю щ их воду за 
счет гипертонической дегидратации.

В целом гиперосмоляльны й синдром с гипертонической дегид
ратацией характеризовали  вы р аж ен н ая  гипернатриемия (160 — 
190 м м о л ь /л  и более), гипергли кем и я  (8 — 12 м м о л ь /л ) ,  постепен
ное значительное повыш ение мочевины крови (15 — 30 м м о л ь /л ) ,  
а так ж е  некоторое увеличение концентрации общего белка, посте
пенное сниж ение  суточного объема мочи с повышением ее отно
сительной плотности (1024 — 1048), прогрессирую щ ая анемия, 
пролонгирование клинических и лабораторных признаков синд
рома ДВС. У больных в течение ряда суток сохранялись  коматоз
ное состояние, повы ш енная  судорож ная  готовность, ОДН. Осмо- 
ляльность  плазмы составляла 400 м о см /к г  воды и более. Например: 
(N a 190 м м о л ь / л Х 2 )  +  (глюкоза 12 м м о л ь /л )  +  (мочевина 
15 м м о л ь /л )  =  407 м о см /кг  воды. Тоничность плазмы достигала 
380 — 390 м о см /к г  воды. Н апример: (Na 190 м м оль /л  X  2) +
4- (глюкоза 12 м м о л ь /л )  =  392 м о см /кг  воды.

Попутно следует отметить не только нецелесообразность, но 
даж е  опасность вклю чения в программу инфузионной терапии 
у больных поздним токсикозом растворов для парентерального 
питан ия  типа аминона, аминопептида, аминокровина. Они не яв 
ляю тся  ин ф узи онны м и средами и, следовательно, не отвечают тем 
требованиям, которые п редъ являю тся  к растворам при лечении 
токсикоза, способны вы зы вать аллергические реакции, тем более 
у больных поздним токсикозом. Кроме того, нагрузка  аминокис
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лотами дополнительно осложниет азотистый обмен и выведение 
азотистых ш лаков пораж ен ны м и почками.

Не совсем исным остаетси с м ы с л  широкого назн ачен и я  в ин- 
фузионном лечении гидрокарбоната натрия, особенно если учесть, 
что фактически у всех больных у ж е  в 1-е сутки послеродового 
периода развивается метаболический алкалоз (гл. 2 ) .  П репарат  
вводили без контроля КОС, а иногда и при наличии номограммы, 
свидетельствующей о метаболическом и респираторном алкалозе  у 
больной. Н атрия  гидрокарбонат в количестве 4 —37 г /с у т  применен 
во время беременности, чащ е в послеродовом периоде у 8 больных, 
причем всегда в сочетании с назначением салуретиков, хотя сопут
ствующее выведение калия  само по себе способствует развитию 
метаболического алкалоза. Кроме того, натри я  гидрокарбонат не 
показан при дыхательной недостаточности, так как  процесс ощ ела
чивания сопровождается высвобождением угольной кислоты, для 
элиминации которой необходимы дополнительные объемы легоч
ной вентиляции [М алыш ев В. Д., 1985].

Г ип о о см о ляльны й  синдром, и л и  изоосмолялъное состояние 
с гипотонической дегидратацией, развился  у 7 больных с сохранной 
ф ункцией  почек, которым проводили с 1-х суток послеродового 
периода массивную ин ф узи онную  терапию  — 3000 — 6000 м л /су т ,  
с введением большого числа как  изотонических растворов (раствор 
натрия гидрокарбоната 4 —5 % , изотонический раствор натри я  
хлорида, 0,5 % раствор новокаина, гемодез, 5 % раствор глюкозы 
и д р .) ,  так и гипертонических сред (плазма, альбумин, растворы 
глюкозы 10 и 20 %, полиглю кин, реополиглюкин, раствор сорби- 
тола, маннитола и д р .) .  И н ф узи и  дополняли назначением  больших 
доз диуретиков (лазикс до 340 м г / с у т ) , эуф иллина. У  этих больных 
с 1-х суток послеродового периода в клинике преобладали сим п
томы отека мозга, которые прогрессировали: т я ж е л ая  преэкламп- 
сия с соответствующей симптоматикой , повы ш енная  судорож ная  
готовность, повторные приступы  эклам псии (у 3 больн ы х) ,  мас
сивное кровоизлияние в мозг (у 2 больных) Рано развивалась 
и удерж ивалась  вы сокая  лихорадка  (3 8 —41 °С). А ртери альн ая  
гипертензия колебалась от 210 /130  — 190/120  до 140 /70  мм рт. ст. 
с тенденцией к сниж ению  по мере увеличен ия  продолж ительности  
послеродового периода. Н арастала  тах и кар д и я  (до 150— 160 в 
1 м ин ).  На ЭКГ определяли диф ф узн ую  гипоксию миокарда, 
синусовую тахикардию , симптомы зам едлени я  внутриж елудочко- 
вой проводимости. О ДН  про явл ял ась  обычно на 2 4-е сутки,
в ы раж алась  в тахипноэ, появлении патологических ритмов ды 
хания, двигательном возбуж дении и др.

Суточный объем мочи вначале соответствовал вводимым объе
мам растворов, но с 3 —4-х суток, иногда несколько позже, начинал  
сниж аться , составлял 6 0 —30 % от вводимых объемов. Х арактерной  
была очень ни зкая  относительная плотность мочи (редко 1014— 
1017, чаще 1009— 1006 — 1004). Довольно быстро н арастала  кон
центрация мочевины (1 4 —60 м м о л ь /л ) ,  остаточного азота
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(27 — 94 м м о л ь /л  и более), креаги н и н а  (0,22 — 0,31 м м о л ь /л ) .  
В пределах нормы оставалась концентрация  калия  (3,3 —
4,5 м м о л ь /л ) ,  концентрации натрия  была или на ниж ней границе 
нормы, или сниж енной (1 3 0 — 104 м м о л ь /л ) .  К онцентрация  глю
козы плазмы не превы ш ала  3,3 —5,5 м моль/л . Значительно сни
ж алась  кон центраци я  общего белка (3 6 —40 —48 г / л ) ,  несмотря 
на ежедневное введение содерж ащ их белок препаратов (альбумин, 
протеин, сухая  плазма и др .) .  У некоторых больных сохранялись 
клинические проявления синдрома ДВС: кровоточивость десен, 
геморрагическое отделяемое из носовых ходов и др., наблюдалась 
тромбоцитопения (8 0 —84- l ü ' / л ) .  Почти у всех больных резко 
прогрессировала анемия: исходное число эритроцитов (в 1-е сутки 
после родов) соответствовало 2,8 —4,2 • Ю'-’/л ,  в дальнейш ем сни
ж алось до 3 ,2 —2,7 — 1,6 • 10 |2/л .  К онцентрация  гемоглобина 
в 1-е сутки  послеродового периода была 128— 114 — 91 г /л ,  в даль
нейшем сн и ж ал ась  до 100 — 89 — 74 — 51 г /л .  Эти изменения, оче
видно, такж е  в определенной степени объясн яли сь  нарушением 
структуры  эритроцита и его лизисом вследствие развития гииоос- 
моляльного синдрома. С охранялись  клинические проявления ((Тека 
мозга, нарастала  клиника сердечно-сосудистой недостаточности, 
что приводило к гибели па 2 —15-е сутки после родов.

Родильница Н. Роды на фоне тяжелой преэклампсии (АД 170/100 мм рт. ст., 
головная боль, нарушения зрения, протеинурия 6,6 г/л  и др.) проведены с приме
нением фторотана, дроперидола, седуксена, магния сульфата и других препаратов. 
Выполнена экстракция за тазовый конец 1-го плода (масса 2150 г, длина 45 см, 
оценка по шкале Apgar 8 /8  баллов). Второй плод в головном предлежании родился 
без оперативных вмешательств (масса 2100 г, длина 44 см, оценка по шкале Apgar 
7 /8  баллов). Ручное отделение и выделение последа, швы на промежность. Крово- 
иотеря 250 мл. Через 2,5 ч после родов на фоне сохраняющейся клиники преэк
лампсии развился приступ эклампсии. Дан наркоз фторотаном, больная пере
ведена на ИВЛ, продолжено введение магния сульфата, повторно применены 
седуксен, дроперидол, другие наркотические средства, транквилизаторы, прово
дится ганглионарная блокада пентамином. Тем не менее сохраняется судорожная 
готовность, повторяются приступы эклампсии в течение суток. Инфузйонная 
терапия в 1-е сутки: всего введено 6000 мл, из них 375 мл крови, 2800 мл гипер
тонических растворов (полиглюкин, реополиглюкин, альбумин, протеин, манни- 
тол и др.) и 3200 мл изотонических сред (лактасол, трисоль, 5 % раствор глюкозы 
и др.). Суточный объем мочи 6800 мл на фоне стимуляции диуреза: лазикс 220 мг, 
маннитол 60 г, эуфиллин 2,4 % 40 мл.

На 2-е сутки сохраняются глубокая кома, ангиоретинопатия, повышенная 
судорожная готовность, повторился приступ эклампсии. Продолжено соответст
вующее лечение. За сутки введено 3000 мл растворов, из них 250 мл крови и 1600 мл 
гипертонических растворов. Суточный объем мочи 2600 мл. Стимуляция диуреза: 
лазикс 160 мг, маннитол 30 г, эуфиллин 2,4 % 30 мл. На 3—4-е сутки состояние 
остается крайнй тяжелым. Гипорефлексия. Гипертермия. АД 185/100— 130/80 — 
140/100 мм рт. ст. Дыхание самостоятельное через интубационную трубку. 
Соответственно на 3-и и 4-е сутки введено 3200 и 2350 мл растворов, из них 2400 и 
1300 мл гипертонических и 250 мл крови. Суточные объемы мочи 3500 и 2650 мл. 
Стимуляция диуреза в эти сутки соответственно лазиксом 40 мг, маннитолом 60 г, 
эуфиллином 20 мл и лазиксом 20 мг, эуфиллином 30 мл.

На 5-е сутки сознание отсутствует, дыхание через интубационную трубку, 
шумное, до 30 в 1 мин. В легких рассеянные влажные хрипы. Наложена трахео- 
стома. АД 160/90 — 150/90 мм рт. ст. Введено 3200 мл растворов, из них 2550 мл
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Рис. 19. Показатели при гипоосмоляльном синдроме с гипотони
ческой дегидратацией у родильницы H., развившемся на фоне 
ежедневных инфузий больших объемов изо- и гипертонических 
растворов в сочетании с интенсивной стимуляцией диуреза.
1_4 _  как на рис. 18; 5 — содержание калия в плазме.

гипертонических и 250 мл донорской крови. Суточный объем мочи 2400 мл на фоне 
зуфиллина, лазикса. На 6-е сутки глубокая кома, сохраняется общая отечность, 
АД 150/90—160/90 мм рт. ст., пульс до 120 уд/мин. Продолжено то же лечение, 
внезапная остановка сердца, реанимация не эффективна.

Причиной смерти больной явились  необратимые изм енения  
мозга. Однако здесь заслуж ивает  обсуж дения один из аспектов 
лечения — и н ф узи онная  терапия. Она, безусловно, была изДцшпеи 
по объему, особенно в 1-е сутки, но такж е и в последующ ие дни, 
сопровож далась массивной стим уляц ией  диуреза. Д иуретическая  
терапия, полиурия с потерей больш их количеств кал и я  и натрия  
в сочетании с введением больших объемов гипертонических раство
ров (протеин, альбумин, маннитол и др.) способствовали развитию  
изоосмотической дегидратации: кон центраци я  н атр и я  плазм ы
сохранялась  в пределах 134— 141 м м о ль /л ,  кон центраци я  кал и я  
в течение всего времени была нормальной и н и ж е  нормы 
(3,1 —2,8—3,3 м м о л ь /л ) ,  поддерж ивалась еж едневны м  введением 
калия  хлорида в дозе 4 — 8 г (рис. 19). О ставалась в пределах  нормы 
концентрация глюкозы крови (4 ,4—4,9 м м о л ь /л ) . К онц ен трац и я  
мочевины, постоянно н аходивш аяся  в пределах  верхней границы  
нормы, в последние 2 сут стала нарастать (6,6 — 6 ,8 —7,1 м м о л ь /л ) .  
Со 2-х суток оставалось сн и ж енны м  содерж ание общего белка 
(52 — 56 г / л ) , несмотря на ежедневное введение достаточного 
количества содерж ащ их его препаратов и некоторое сни ж ение  
степени протеинурии (2 ,6—4 ,9 —3,6 г / л ) .  _

Хотя больной проводили ф актически  ежедневны е гемотрансфу- 
зии, концентрация  гемоглобина и число эритроцитов имели тен
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денцию к сниж ению  (соответственно со 114 до 100 г / л и  4,2 до
3 ,2 —3,6- 10 ?/ л ) , сохранилась тромбоцитопенин (60 — 90- 109/ л ) ,  
гиперф ибриногенемия (5 ,8—7,5 г / л ) .

В 1-е сутки послеродового периода на фоне достаточно высокой 
артериальной гипертензии  больной однократно применен полиглю- 
кин (400 мл) в сочетании с маннитолом. П олиглю кин в суточной 
дозе 4 0 0 — 1200 мл использован в инфузионном лечении позднего 
токсикоза еще у 12 больных. Следует отметить, что полиглюкин — 
эф ф ективное средство лечени я  острой гиповолемии при крово- 
потере, травме, не показан больным поздним токсикозом в связи 
с его способностью повыш ать внутричерепное давление, вы р аж ен 
ным объемным эффектом. О необходимости осторожного подхода 
к назначению  полиглю кина при позднем токсикозе в связи с его 
способностью стимулировать артериальную  гипертензию преду
преж даю т В. И. Грищ енко (1977) и другие авторы.

В отличие от полиглю кина маннитол, оказы вая  избирательное 
дегидратационное действие на мозг, сниж ает  внутричерепное 
давление, не влииет значительно на осмотический потенциал 
тканевой ж идкости  мозга. У читы вая  это обстоятельство, П. Н. Рас- 
стригин, А. И. Алексеева (1975) отдают предпочтение маннитолу 
перед другими дегидратационны ми препаратами, вклю чая гипер
тонический раствор глюкозы, сухую  плазму, альбумин, протеин 
и др. E. P ip p m an n  (1974) такж е  считает целесообразным начинать 
лечение при токсикозе е маннитола, затем уж е добавляя диуретики. 
У. Ретцке, Р. Ш варц (1973) сообщают, что маннитол в дозе 20 г 
в сочетании с низком олекулярны м  декстраном (15 % — 500 мл),  
помимо увеличен ия  объема мочи, способствует сниж ению  диасто
лического АД, увеличению  ударного и минутного объема сердца, 
сн и ж ению  периферического сосудистого сопротивления. Послед
ний эф ф ект ф актически  аналогичен таковому при сочетанном 
введении той ж е дозы декстрана со 100 г сорбитола.

Тем не менее в процессе клинического испытания  маннитола 
вы явлен ы  четкие противопоказании для его назн ачени я  — это 
вы сокая  артери альная  гипертензия  (систолическое АД 160 мм 
рт. ст. и более, диастолическое — 100 мм рт. ст. и более) и анурия. 
П рим енение маннитола в суточной дозе до 60 г имело место еще 
у 3 больных: при высокой артериальной  гипертензии (170 /110  мм 
рт. ст .) ,  анури и  и некомпенсированной кровопотере (2 л) в раннем 
послеродовом периоде, в сочетании с полиглю кином на фоне 
АД 2 6 0 /1 8 0  мм рт. ст. У 2 больных при высокой артериальной 
гипертензии  развилось кровоизлияние в мозг. Поэтому применение 
маннитола долж но проводиться с четким представлением об имею
щ ихся  к нему противопоказаниях, лучш е в небольших дозах 
(20 — 30 г /с у т ) ,  под постоянным контролем АД.

Ф акти чески  всем больным с наруш ением  водно-электролитного 
баланса  как  по типу гипертонической дегидратации, так и по типу 
гипо- и изотонической дегидратации прим еняли различное анти
бактериальное лечение, которое обычно состонло из чередования
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антибиотиков тетрациклинового, пенициллинового ряда, цефало- 
споринов (кефзол, цепорин, цефамезин и др.) и аминогликозидов 
(мономицин, гентамицин и д р .) ,  в ряде случаев в больш их дозах 
(12 г/с.ут цепорина, 160 м г /су т  гентам ицина  и др .) .  Следует под
черкнуть гепатотоксичеекий, нефротоксический эф ф ект  тетра- 
циклинов, аминогликозидов, недопустимость введения больш их 
доз антибиотиков на фоне почечной недостаточности в связи с по
вышением их концентрации в крови и, следовательно, увеличением 
побочного действия. Кроме того, многие «петлевые» диуретики  
(лазикс, урегит) сами по себе оказываю т нефротокс.ическое дей
ствие, которое еще усиливается  при их сочетании с антибиотиками, 
особенно с аминогликозидами и цефалоспоринами в связи  со сн и 
жением экскреции антибиотиков из-за их конкуренции с ди уре
тиками за секреторный механизм |С ивков  И. И. и др., 1978].

В целом гипоосмоляльный синдром или изоосмотическое со
стояние с гипотонической дегидратацией характеризую т вы р а
ж ен ная  гипонатриемия (125 — 140 м м оль /л  и менее), нормальны й 
уровень глюкозы крови ( 3 —6 м м о л ь /л ) ,  постепенное повыш ение 
концентрации мочевины (14 — 60 м м о л ь /л ) ,  значительное прогрес
сивное сни ж ение  концентрации общего белка (36 — 48 г / л ) ,  зн ачи 
тельная прогрессирую щ ая анемия, постепенное сни ж ен и е  суточ
ного объема мочи (до 60 — 30 % от вводимых объемов), н и зкая  
относительная плотность (1004 — 1015), пролонгирование к л и н и 
ческих и лабораторных признаков синдрома ДВС (кровоточивость, 
число тромбоцитов 8 0 —85- 109/ л ) ,  вы раж ен н ая  артери альная  
гипертензия, высокая лихорадка, тахикардия , ОДН, кома в связи 
с отеком мозга, кровоизлиянием  в мозг, повторные приступы эк 
лампсии. Осмолнльность плазмы равна 270—280 м о см /к г  воды 
и меньше. Например: (Na плазмы 102 м м о л ь /л  X  2) +  (глюкоза 
плазмы 3 ммоль/, i ) +  (мочевина плазмы 3 0  м м о л ь /л )  =  
=  237 м о см /кг  воды. Тоничность плазмы 220 — 210 м о см /кг  воды 
и меньше. Н апри м ер : (N a 102 м м о л ь / л X  2) -f- ( гл ю к о 
за 6 м м о л ь /л )  = 1 1 0  м о см /кг  воды.

Следует отметить, что гипотоническая  деги дратация  в тяж елом  
варианте может развиться в случаях, где не проводят инфузионное 
лечение позднего токсикоза, но назначают диуретические п р еп а 
раты. Она способствует углублению  гемореологических наруш ений  
у беременных ж ен щ и н с относительным дальнейш им  увеличением 
ГО, критическим сниж ением  ОП, что облегчает клиническую  
реализацию  синдрома ДВС, в частности развитие п реж деврем ен
ной отслойки нормально расположенной плаценты, развитие 
острых тромбозов и других сосудистых наруш ений в витальны х 
органах. Так, .1. Koster, C. Schne ider  (1977) наблюдали у беремен
ной с эклампсией вы раж енн ую  гемоконцентрацию  с гематокритом 
0,58 л /л ,  что закончилось острым тромбозом сосудов мозга. В ан а 
лизируемой группе диуретические препараты  (лазикс  в суммарной 
дозе 240 мг, маннитол, эуф иллин) были применены у беременной 
ж ен щ и ны  в срок 2 7 /2 8  нед с пос.тэклампсической комой, высокой
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артериальной  гипертензией (200 /120  — 1 9 0 /1 2 0 ) ,  высокой про- 
теинурией  (6,6 г /л )  и тяж елой  гемоконцентрацией (число эрит
роцитов 5- 1012/л ,  кон центраци я  гемоглобина 190 г / л ) .  Это способ
ствовало острой отслойке нормально расположенной плаценты 
с тяж ел ы м  наруш ением  гемостаза, коррекц и я  которого оказалась 
неэффективной , несмотря на экстирпацию  матки и проведение 
всего ком плекса  соответствующей терапии.

Г и п е р о с м о л ял ъ н ы й  синдром с гипотонической гипергидрата
ц и ей  отмечен у 10 больных с ОПН, анурией. Суточные объемы 
растворов для  и н ф узи й  у этих больных составляли 20 0 0 —4650 мл, 
суточный объем мочи 0 — 800 мл, или 0 —7 —30 % от объема вводи
мых растворов. С тим уляцию  диуреза  в основном проводили лазик- 
сом (2 5 0 — 1200 м г /с у т ) ,  эуфиллином, в одном случае — манни- 
толом. Больны м  п ри м ен яли  те ж е  сочетания гипер- и гипотони
ческих растворов (альбумин, плазма, полиглю кин, реополиглюкин, 
маннитол, 5, 10, 20 % растворы глюкозы, изотонические растворы 
натри я  хлорида и д р .) .  Н а фоне общего крайне  тяж елого  состояния, 
обусловленного отеком мозга и другой патологией, обращ али на 
себя вним ание  два момента: частота развития  отека легких, 
постоянная  кли ник а  «влажного легкого» с ОДН, влаж ны м и рас
сеянны м и хрип ами и быстрое развитие тяж елой  артериальной 
гипотензии со сниж ением  АД с 220 /1 0 0  — 190/120  до 120 /80  — 
110/60  — 9 0 /5 0  мм рт. ст. и менее. Одновременно наблюдались 
тахикардия , тахиаритм ия. На ЭКГ регистрировали диф ф узн ую  
гипоксию  миокарда, при зн аки  перегрузки  и др. В этой группе 
отмечена сам ая  короткая  продолж ительность ж и зн и  после окон
ч ан и я  родов: 7 больных погибли в 1 — 3-и сутки, остальные — со
ответственно на 4-, 6- и 11-е сутки. Во всех случаях  причиной 
смерти ф актически  была острая, внезап ная  остановка сердца. 
К он ц ен трац и я  кал и я  была или на верхней границе нормы, или 
несколько повыш енной (3 ,9—4,2 — 5 ,6 —6,6 — 7,1 м м о л ь /л ) ,  кон
ц ен траци я  натри я  оставалась в пределах нормальных значений 
или была сн и ж ен а  (138— 126 — 105 м м о л ь /л  и н и ж е) .  Наблюдалось 
значительное увеличение концентрации азотистых шлаков: содер
ж ан и е  остаточного азота нарастало  с 24,4 — 37,7 м м ол ь /л  до 
7 0 — 115 — 127,6 м м о ль /л ,  кон центраци я  креатинииа  достигала 
0 ,488—0,761 м м ол ь /л .  Во всех случаях  имелась гипопротеинемия, 
причем, как  правило, с прогрессивным значительным снижением 
кон центраци и общего белка в плазме в динамике наблюдения 
(например, с 84 до 35 г /л ;  с 66 до 5 2 —4 6 —42 г /л  и др .) .  Разной 
была кон центраци я  глюкозы крови (от 5,5 до 8 — 10,8 и 
21 м м о л ь /л ) ,  что, вероятно, зависело от индивидуальных особен
ностей инфузионного лечения. Обращало на себя внимание низкое 
содерж ание гемоглобина (105 — 9 4 —8 0 —66 г /л )  при относительно 
большем числе эритроцитов (3 ,5—3,28—2,14• 10 / л ) .  Это отме
чалось ф актически  у всех больных и, очевидно, было связано 
с гиперги дратацион ны м и изм енениям и эритроцита. Соответствен
но низким  был цветовой показатель  (0 ,80-^0 ,85) .  В целом гипер-
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осмоляльный синдром с гипотонической гипергидратацией  х а р а к 
теризовали нормальное или сниж енное содерж ание натрия  плазмы 
(138—120— 105 м м оль/л , иногда н и ж е ) ,  ум еренная  гинеркалие- 
мия или нормальная концентрация калия  плазмы (3 ,9 —4,2 — 6,6
7,1 м м о л ь /л ) ,  нормальная кон центраци я  глюкозы, но чаще вы ра
ж ен ная  гипергликомия (5 — 8 — 21 м м о л ь /л ) ,  резкое повыш ение 
содерж ания мочевины плазмы (3 8 — 115— 130 м м о л ь /л ) ,  быстрое 
значительное сниж ение  общего белка (84 — 66 — 42 — 35 г / л ) ,  
быстрое сниж ение концентрации гемоглобина (80—66 г /л )  при 
более высоком содерж ании эритроцитов (3 ,5 —2,2- 10 ~/л ) и ни з
ком цветовом показателе (0 ,85—0,80 и ни ж е).  Несмотря на зн а 
чительную стимуляцию  диуреза  петлевыми диуретикам и (ла- 
зи к с) ,  сохраняется олигоанурия, суточный объем мочи составляет 
0— 7 —30 % от вводимых объемов, сохраняется  отек мозга, часто 
развивается клиника отека легких, прогрессирую т ар тери альн ая  
гипотензия, тахикардия , аритмия. О смоляльность плазмы 
340—390 моем / к г  воды. Например: (Na 130 м м о л ь /л  X  2) +  (глю
коза 20 м м оль /л )  (мочевина 110 м м о л ь /л )  =  390 м о см /к г  воды. 
Тоничность плазмы 230 — 260 м о см /кг  воды. Н апример: (Na
120 м м оль /л )  -j- (глюкоза 20 м м о л ь /л )  = 2 6 0  м о см /к г  воды.

Таким образом, инфузионное лечение позднего токсикоза 
в сочетании со стимуляцией диуреза  может способствовать раз
витию различных вариантов наруш ений водно-электролитного 
обмена: гиперосмоляльного синдрома с гипертонической дегидра
тацией, гипооемолядьного синдрома или изоосмоляльного состоя
ния с гипотонической дегидратацией , гиперосмоляльного синдрома 
С гипотонической гипергидратацией. К аж ды й  из этих вариантов 
наруш ений имеет свои характерны е клинические особенности 
и свою особую лабораторную  характеристику , знание которой 
позволяет вносить в лечение своевременную коррекцию .

Чрезвы чайно опасным вариантом наруш ений водно-электро
литного обмена является  гипотоническая  гиперги дратация  при 
выполнении инфузионпого лечения  на фоне ОПН. В связи  со с л о ж 
ностями удаления  избытка водных объемов у больных прогрес
сирует общий и органный отек, в том числе повторяется  кли ника  
отека легких, возможна острая остановка сердца. Д ругие варианты  
наруш ений водно-электролитного обмена такж е  представляю т 
значительную опасность, особенно в случаях  их запоздалой диаг
ностики. При проведении интенсивного лечения, направленного  
на регуляцию водного и электролитного баланса, у родильниц 
с тяж елы м и формами позднего токсикоза, отеком витальных 
органов определенная роль принадлеж ит диуретическим п р еп ар а 
там. Однако следует считать недопустимой стим уляц ию  диуреза  
(как в случаях  эффективного, так и неэффективного ответа) в 
течение ряда дней большими дозами лазикса  и других препаратов: 
на фоне имеющихся наруш ений, разрегулированного  гомеостаза 
они могут сами явиться причиной острой сердечной недостаточ
ности и остановки сердца, оолегчают развитие этого ослож нения
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под влияни ем  других факторов. Необходимо такж е  учитывать, 
что гипокалиемию , развиваю щ ую си при назначении диуретических 
препаратов из группы  салуретиков, осмодиуретиков, всегда усили
вает тяж елое  п ораж ен ие  печени при токсикозе; применение в этих 
условиях кардиотонических средств, сердечных гликозидов по
вы ш ает частоту сердечных аритмий, усиливает  степень недоста
точности миокарда.

Очень тщ ательны й подход необходим к выбору объемов инфу
зионного лечения  и подбору ин фузионны х сред, причем требования 
к ним становятся  различны ми в период беременности и в после
родовой период. В то ж е  времн выбор объема интенсивного лече
ния, в том числе инфузионного, во время родов, в первые часы 
послеродового периода часто определяет исход при тяжелом 
позднем токсикозе. Поэтому как  на этапе беременности, родового 
акта, так и в послеродовом периоде недооценка тяж ести  заболева
ния и, следовательно, неполноценный объем лечения может иметь 
необратимые последствия. П редставляется , что такая  недооценка 
ситуации, в том числе клиники отека мозга. ОДН. О11Н, иногда 
способствует запоздалой их диагностике, запоздалому началу 
лечени я  как  на этапе беременности, родов, так и в послеродовом 
периоде. Поэтому на всех этапах ведения больных поздним ток
сикозом долж ен существовать, помимо клинического, и более 
подробный лабораторный скрининг с динамической оценкой 
обизательного набора тестов. К ним мы относим учет объема 
мочи, определение степени протеинурии, гематокрита, гемо
глобина, общего белка, мочевины, глюкозы, кал и я  и натрия 
плазмы , подсчет числа тромбоцитов, эритроцитов. Эти и некото
рые другие показатели позволяют своевременно обратить внимание 
на неблагоприятное развитие . кли ники  заболевания, дефекты 
инфузионного и другого лечения.

При тяж елом  полиорганном пораж ении при позднем токсикозе, 
создаю щем порочный круг, трудно выделить в имею щейся клинике 
степень заинтересованности тех или иных систем. Изменена 
у больных восприимчивость к лекарственны м  препаратам и их 
переносимость, наруш ены  их распад и выведение метаболитов, 
часто сопутствуют другие ослож нения, в первую очередь аку ш ер 
ские кровотечения. Т ак ж е  высока частота родоразрешающих 
оперативных вмешательств, лапаротомий в связи  с геморрагиями. 
Поэтому в интенсивном лечении позднего токсикоза обязательно 
постоянное совместное участие акуш еров и анестезиологов такж е 
при постоянной помощи других специалистов — невропатологов, 
окулистов, терапевтов, нефрологов, знакомы х с акуш ерской пато
логией. Это участие необходимо на всех этапах — от момента 
поступления беременной, роженицы с тяж елы м  токсикозом в ак у 
ш ерский стационар до полного выведения из этого состояния 
в послеродовом периоде. Анестезиологическое пособие у больных 
поздним токсикозом включает многие моменты: проведение нар 
коза и ан алгезии  при оперативном и самопроизвольном родораз-
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решении, других оперативных вмешательствах, проф илактику  
и лечение гипоксии, дыхательной недостаточности с проведением 
ИВЛ, инфузионно-трансфузионное лечение, направленное на нор
мализацию кислотно-основного состоим ии и поддерж ание 
гомеостаза, проф илактику  и лечение острой недостаточности 
витальных органов, устранение наруш ений гемостаза, выведение 
больных из герминального состояния. По понятным причинам 
большинство указанны х вопросов находится в компетенции анес
тезиологов. в силу чего акуш еры  часто отдают больных тяж елы м  
поздним токсикозом в их полное ведение после окончания  родов, 
родоразреш ающ их операций. В то ж е время при курации больных 
поздним токсикозом в процессе беременности часто полностью 
отсутствует вмешательство врача -анестезиолога даж е в виде обыч
ного осмотра для представления о больной, так как всегда велик 
в этих случаях риск неотложных оперативных и других вм еш а
тельств. следовательно, высока вероятность проведения экстренно
го наркоза, других анестезиологических пособий. Очевидно, что 
правильной остается совместная тактика  с разной долей участия 
каждого специалиста на разных этапах.

Т ак , в целях  лечения  гипоксии, постэклампсической эн ц еф а
лопатии, ОДН, ОПН необходима И В Л , котораи способствует нор
мализации гемодинамики, устраняет  тнж елы е н ар у ш ен и я  гемо
стаза и др. [Расстригин H. H., Суханова Л. П., 1976; Воронин К. В., 
Маневич Л. E., 1986, и д р . ] . По данным Е. А. Л ан ц ева  (1979) и др., 
продолжительность И В Л  (часы, сутки) зависит от стабили зации  
гемодинамических показателей, устранении симптомов ды хатель
ной недостаточности и п оявления  адекватного самостоятельного 
дыхания. П опытки прекратить  И В Л  раньш е н орм ализац ии  у к а 
занных параметров приводят к  возобновлению ОДН, приступов 
эклампсии [Spies H., 1974, и д р .] .  Это ж е  подтверж дает  анализ 
настоищего материала: р а н н яя  экстубация  — сразу  по окончании 
операции кесарева сечения, ампутации, экстирпации матки  в связи  
с кровотечением, на фоне сохраняю щ ейся  гипоксии, прогрес
сирующего постгипоксического отека мозга, анурии, кли н и к и  
неразрешенного геморрагического ш ока с незам ещ енной крово- 
потерей, нестабильной гемодинамикой, неполной коррекцией  
геморрагических проявлений синдрома ДВС, при отсутствии 
адекватного спонтанного ды х ан и я  была произведена у 17 больных. 
В 3 случаях  это привело к развитию  терминального  состояния 
и смерти, в других случаях  выполнена срочная повторная и н ту
бации с повторным переводом на И ВЛ. У  некоторых больных 
ран н яя  экстубация совмещ алась со значительной загрузкой  нар 
котическими препаратами, что такж е  способствовало быстрому 
нарастанию  тиж ести ОДН.

Имеют значение сроки начала  И В Л : у нескольких больных 
к ней приступили с известным опозданием, несмотря на крайне 
тяж елую  клинику при поступлении: ар тери альн ая  гипертензии  
до 200 /130  мм рт. ст., иногда больше, в сочетании с анурией ,
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отеком мозга, постэкламнсическая  кома, массивная кровопотеря 
в связи  с преж девременной отслойкой плаценты, ОДН. На значение 
своевременного начала ИВЛ обращают внимание Н, Н. Расстригин
(1978) и другие авторы. По данным H. Н. Расстригина,
A. И. Алексеевой (1975), показаниям и для перевода на ИВЛ у бе
ременных с тяж ел ы м и  формами позднего токсикоза являю тся  
острые н аруш ен и я  ф ун кц и и  витальны х органов, приступы эк лам п 
сии, кома, н аруш ения  внешнего ды хан и я  (тахинноэ 40 в 1 мин и бо
л ее) ,  изм енения  ритма ды хан ия , симптомы гиповентиляции в виде 
возбуждения, цианоза, повышенного потоотделения на фоне ар
териальной гипертензии, предстоящее оперативное вмешательство. 
У больных в коматозном состоянии И В Л  следует начинать до 
появления признаков ды хательной недостаточности, что обеспе
чивает п роф илактику  необратимой иостгипоксической энцефало
патии, необратимых изменений других органов.

Не всегда достаточным было анестезиологическое обеспечение 
родов, операции кесарева сечения. Береж ное родоразреш ение 
беременных с тяж ел ы м и  формами позднего токсикоза предусмат
ривает обязательную  защ иту  Ц Н С  от болевой импульсации, посту
пающей из малого таза, от матки. В то ж е время анестезия в родах, 
тем более осложненных поздним токсикозом, является  достаточно 
сложной задачей: применение наркотических (морфин, промедол, 
омнопон, ф ентан ил)  и ненаркотических (анальгин и др.) аналь
гетиков не обеспечивает достаточного обезболивающего эффекта; 
наркотические анальгетики  не показаны в связи с их угнетающим 
влиянием  на внешнее ды хание новорожденного с развитием респи
раторного дистресс-синдрома. Особую опасность в этом отно
шении представляет фентанил. И спользование ингаляционны х 
(заки сь  азота, фторотан, эфир и др.) и неингаляционных (барби
тураты  короткого действия, сомбревин, в над рил I1, кетам ин и др.) 
анестетиков имеет свои п оказания  и противопоказан ия (в том числе 
при позднем токсикозе) ,  которые учитывают в каждом случае; 
кроме того, некоторые из них такж е  неблагоприятно влияют на 
плод и новорожденного.

Теоретически одним из наиболее удачных методов обезболи
в ан и я  родов и связанны х с ними оперативных вмешательств я в л я 
ется п ери дуральная  (эгш дуральная) анестезия, при которой ане
стетики (чаще трим екаин) вводят на уровне L, и или L,, ш, не 
п рокалы вая  твердую мозговую оболочку спинного мозга, чем до
стигается блокада спинномозговых нервов и их корешков [ Пакуле
ва JI. II. и др., 1977; Newsome L. et al., 1986, и др. I . У читывая э ф 
ф ект  перидуральной анестезии, Ф. Я. Ванщик и соавт. (1977),
B. В. Абрамченко, Е. А. Л ан ц ев  (1985) считают ее методом выбора 
при анестезиологическом обеспечении родов, ослож ненны х т я ж е 
лы м и формами позднего токсикоза. По данным Е. А. Л анцева
(1979), дли тельн ая  пери дуральная  блокада в процессе родов, ос
лож н ен ны х поздним токсикозом, способствует сниж ению  АД, 
улучш ени ю  ф ун кц и и  миокарда, нормализации биоэлектрической
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активности мозга. Однако метод не получил ш ирокого распростра 
нении в акуш ерской  практике, что, видимо, свизано с возм ож 
ностью развитии ОДН, острой сердечно-сосудистой недостаточ
ности, перидурита и некоторых других осложнений.

В последние годы при ведении беременных, рожениц, родиль
ниц с тиж елы м и формами позднего токсикоза ш ироко использую  i 
нейролептик дроперидол, который обеспечивает нейровегетатив- 
ную блокаду, вызывает сос.тонние психоэмоциональной и н ди ф 
ферентности, способствует увеличению  диуреза, в сочетании 
с рауседилом обеспечивает стойкий гипотензивный эффект, 
сниж ает  периферическое сосудистое сопротивление [Расстри- 
гин H. Н. и др., 1975]. П репарат  оказывает противошоковое дей
ствие, сниж ает возможность осложнений, связанны х с «полным 
желудком», хорошо сочетается с диазепамом. Последний проявляет  
достаточно вы раж енны м  нротивосудорожное действие, дает 
слабый гипотензивный эф ф ект, максимум которого наступает 
через 3 0 —40 мин после парентерального  при м ен ен и я  препарата . 
Потенцирует действие других седативных, тран кви ли зи рую щ и х  
средств, достаточно медленно (в течение 2 — 3 сут) выводится из 
организма, что следует учитывать при родоразреш ении больных 
поздним токсикозом: проницаемость диазепам а через плацен ту  
создает риск развития  респираторного дистресс-синдрома у ново
рожденного. Суточная доза преп арата  у больных поздним токси
козом не долж на превы ш ать  4 0 —60 мг. По данным H. Н. Расстри- 
гина, А. И. Алексеевой (1975), не показано  назначение диазепам а 
больным в коматозном состоянии.

В последние годы возобновился интерес к длительно действую 
щим барбитуратам (фенобарбитал) в свизи с их противосудорож- 
ным и снотворным действием. Эти свойства ф енобарбитала (лю 
минала) были основанием для  его при м ен ения  у беременных с 
поздним токсикозом еще в 2 0 —30-е годы путем подкож ного и 
внутривенного введения в максимальной  разовой дозе до 0,6 г или 
энтерального приема по 0,03 г через каж ды е  8 ч [М андель
штам А. Э., К аплун  Э. М., 1935; Власов-Денисов В. H., 1957]. 
В настоящее время показана эффективность сочетания ф енобар
битала (0,25—0,5 г внутривенно при медленном введении, суточ
ные дозы 5 — 6 м г /к г )  с м агния  сульфатом  д ля  предотвращ ени я  
эклампсии [P r i tch a rd  J., P r i tcha rd  A., 1975; K nüppe l R., M onte
negro  R., 1983, и др.] .

П рименение любых наркотических веществ, в том числе бар
битуратов, требует особенно осторожного отнош ения  при острой 
почечной недостаточности, н арастании  в крови азотистых ш лаков  
в связи с повышением чувствительности нервной ткан и  к их у гн е
тающему действию. С учетом представленны х данны х можно 
сказать, что применение анальгетиков, наркотических, нейролеп
тических и других средств, воздействующ их на нервную систему, 
у больных поздним токсикозом нередко было избыточным в про
цессе беременности, послеродового периода, осложненного присту-
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памн эклампсии, ОДН, ОПН, но, с другой стороны, ивно недоста
точным в процессе родов. П ри  анестезиологическом обеспечении 
родов, помимо недостаточной аналгезии  при влагалищном родо
разреш ении, операции кесарева сечения, в некоторых случаях 
применены препараты, не показанны е у беременных и рожениц 
на фоне высокой артериальной гипертензии, не оправдано попут
ное использование некоторых других медикаментозных средств.

Т ак, у 15 рож ениц в процессе родов применены лиш ь промедол, 
анальгин , кратковременно — ин галяционны е анестетики, чаще 
фторотан. Следует подчеркнуть неж елательность его использо
вания  близко к окончанию родов: в связи с токолитическим дей
ствием на миометрий он может явиться  причиной гипотонического 
кровотечения, тем более у рож ениц с поздним токсикозом. Кроме 
того, препарат  гепатотоксичен, обладает способностью угнетать 
ф ункц ию  миокарда, сн и ж ать  сердечный выброс.

У части рож ениц было недостаточным обезболивание при 
влагалищ ном исследовании, в периоде изгнания, при выполнении 
влагали щ н ы х родоразреш аю щ их операций, ручном обследовании 
полости матки в раннем послеродовом периоде.

Родильница К. доставлена после домашних родов, осложненных эклампсией, 
преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты на фоне тяже
лого нелеченного позднего токсикоза (женскую консультацию не посещала, 
беременность скрывала). Перед транспортировкой (в специализированной маши
не, с акушерской реанимационной бригадой) врачом проведена интубация трахеи, 
осуществлен перевод на ИВЛ на фоне введения дроперидола, натрия оксибу- 
тирата, масочного наркоза триленом. В процессе транспортировки повторился 
приступ эклампсии. При поступлении в акушерский стационар состояние крайне 
тяжелое, АД 170/110 мм рт. ст., продолжается кровотечение из половых путей, 
в связи с чем выполнена операция ручного обследования полости матки. Обезбо
ливание при операции: фентанил 0,1 мг (2 мл 0,005 % раствора), пипольфен
2,5 % — 2 мл.

Роженица П. поступила с началом родовой деятельности на фоне нелеченного 
позднего токсикоза длительностью 4 —6 нед. АД 170/100—165/100 мм рт. ст. Ану
рия. Начата инфузионная терапия (20 % раствор глюкозы, 4 % раствор натрия 
гидрокарбоната, 0 ,25%  раствор новокаина), введены лазикс (20 мг), эуфиллин 
(2,4 % — 10 мл), дроперидол (5 мг), диазепам (10 мг). Через 6 ч на фоне удов
летворительной родовой деятельности развился приступ эклампсии. Дополнитель
но введены дроперидол (10 мг), седуксен (10 мг), начат курс магнезиальной 
терапии, дан масочный наркоз закисью азота с кислородом. Еще через 2 ч, во И пе
риоде родов, повторился приступ эклампсии. Роды закончены операцией наложения 
акушерских щипцов, перинеотомией, ручным удалением задержавшихся частей 
последа, зашиванием раны промежности. Сказанные оперативные вмешательства 
выполнены под внутривенным наркозом сомбревином 100 мг в сочетании с поверх
ностным наркозом закисью азота с кислородом.

В первом из приведенных случаев у больной в состоянии т яж е 
лого геморрагического шока и ностэкламнсического статуса 
проводимая И В Л  обеспечивала возможность более эффективного 
обезболивания ингаляционны м и и неингаляционным и анестети
ками. М ежду тем применен пипольфен, который является  анти- 
гистаминным препаратом, не оказывает аналгезирую щ его дейст
вия, лиш ь умеренно потенцирует эффект других препаратов,
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в связи  с чем используется лиш ь как  дополнительное средство при 
введении в наркоз. Кроме того, эффект, потенцирующ ий действие 
анальгетиков, развивается  медленнее, чем это необходимо для 
выполнения срочного внутриматочного вмешательства.

Во втором случае, учитывая крайнюю тяж есть  состояния боль 
ной, анурию, развитие эклампсии, необходим был перевод на ИВЛ 
и окончание родов операцией кесарева сечения. Выбор иного мето
да родоразреш ения не был дополнен адекватным анестезиоло 1 и- 
ческим обеспечением. К аналгезии ф актически  приступили только 
после приступа эклампсии (масочный наркоз закисью  азота),  так 
как примененные в начале родов дроперидол и седуксен аналге- 
зирую щ ими свойствами не обладают. Их сочетание оказывает 
благоприятное действие в процессе родов, ослож ненны х поздним 
токсикозом (гипотензивный, транкви ли зирую щ и й эф ф ек т ) ,  тем 
не менее, не заменяет анальгетиков.

Не всегда достаточной была аналгезия  при операции кесарева 
сечения, о чем свидетельствовало повышение АД к концу опера
ции; например, проведение основного наркоза закисью  азота с кис
лородом в соотношении 1:1  со следами фторотана (0,5 об. % ) ,  
использование при эклампсии и тяж елой  иреэклампсии кеталара 
(кетамина) в качестве вводного и основного наркоза (в последнем 
случае с добавлением ингаляционны х анестетиков).  В то ж е время 
известно, что кетамин оказывает гииертензивное действие, повы
шает внутричерепное давление, усиливает тонус поперечнополо
сатой мускулатуры.

Степень риска при ла'паротомии (кесарево сечение, ам путация, 
экстирпация  матки) у больных эклампсией, нреэклампсивй всегда 
довольно значительна, так как  к витальным наруш ениям  добав
ляется  операционная травма. Риск операции может быть несколько 
меньше, если есть время на подготовку и осмотр больной врачом- 
анестезиологом в динамике. Это позволяет корригировать  прим е
нение препаратов, воздействующих на мозг, уменьш ает вероят
ность передозировки наркотических, анальгетичееких, нейролеп
тических и других средств, позволяет оптимально подобрать 
средства для наркоза во время операции.

И. В. Ильин и соавт. (1977) указы вали  в числе причин, способ
ствующих летальным исходам при т яж ел ы х  ф орм ах позднего 
токсикоза, острую дыхательную  недостаточность как вследствие 
наруш ений трахеобронхиальной проводимости (аспирац ия  ж е л у 
дочного со держ и м ого) , так и в результате  наркотической депрессии 
дыхательного центра при назначении избыточных количеств 
наркотических препаратов. Избыточное применение этих и других 
средств, воздействующих на ЦНС, способствует углублению ги
поксии, затрудняет  выход из коматозного состояния. Следует 
отметить, что излишнее применение наркотических и других 
препаратов часто заклю чается  не только и не столько в п ревы ш е
нии допустимых разовых и суточных доз одного какого-либо сред
ства, сколько в сочетании большого числа лекарственны х форм без
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учета возможного потенцирующ его действия. Н апример, в течение 
суток больной вводят ф ентан ил  1,5 мг (30 мл 0,005 % раствора), 
дроперидол 47,5 мг (19 мл 0,25 % раствора) ,  натрия оксибутират 
8000 мг (40 мл 20 % раствора) ,  диазепам  150 мг (30 мл 0,5 % рас
твора),  магнии сульф ат  25 % 60 мл, тиопентал-натрий 800 мг и пе
риодически добавляют наркоз фторотаном; или в течение суток 
вводят ф ентан ил  0,4 мг (8 мл 0,005 % раствора),  дроперидол 15 мг 
(6 мл 0,25 % раствора) ,  пипольфен 0,15 г (6 мл 2,5 % раствора), 
тизерцин 0,15 г (6 мл 2,5 % раствора) ,  диазепам  65 мг (13 мл 
0,5 % р а с тв о р а ) , натрии оксибутират 16 000 мг (80 мл 20 % рас
твора) ,  виадрил 2300 мг, дипидолор 45 мг (6 мл 0,75 % раствора).

Не вдаваясь в дальнейш ее обсуж дение этой проблемы, более 
очевидной специалистам-анестезиологам , хотелось бы в заклю че
ние отметить, что хорошее анестезиологическое пособие при 
тяж елом  позднем токсикозе беременных существенно помогает, 
тогда как  неадекватное, без учета особенностей ответа организма 
беременной на введение наркотических средств, тем более в усло
виях  повреж дения  органов, участвую щ их в метаболизме и выве
дении лекарствен ны х препаратов (печень, почки, легкие) ,  может 
серьезно повредить.
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Часть II

ОСТРЫЙ ЖИРОВОЙ ГЕПАТОЗ 
БЕРЕМЕННЫХ КАК ПРИЧИНА  
МАТЕРИНСКОЙ СМЕРТНОСТИ

Частота пораж ен ия печени при беременности состав
ляет 1 : 1500 — 2,2 на 100 родов и зависит от причин, связанны х и не 
связанных с непосредственным влиянием  беременности [Geall М., 
W ebb М., 1974; Secli R. e t al., 1977]. Н аруш ен ие  ф ункц ии  печени 
с ж елтуш ны м  синдромом может быть обусловлено применением 
оральных контрацептивов, некоторых химиопрепаратов (тетра
циклин и др.) ,  циррозом печени, сопутствую щ им хроническим 
гепатитом и др. [Богдаш кии  Н. Г. и др., 1979; Cheng Y., 1977; 
Sc.holtes С., 1979, и др .] .  З аслуж и вает  вни м ан ия  классиф икация  
заболеваний печени у беременных, рожениц и родильниц, пред
лож енн ая  J. E isenberg  (1971), согласно которой выделяю т: 1) ж е л 
тухи, непосредственно связанны е с беременностью (идиоиагиче- 
ская холестатическая ж елтуха  беременных; ж елтуха  вследствие 
позднего токсикоза беременных; острый жировой гепатоз бере
м енны х);  2) ж елтухи, не связанны е с беременностью (вирусный 
гепатит, ж елчнокам енная  болезнь, токсическое воздействие хим и
ческих препаратов, инфекции, например при сепсисе).

Простота классиф икации  делает удобным ее использование 
с практической целью. В то ж е время следует отметить ее некото
рую условность, так как  «желтухи, не связанны е с беременностью» 
и составляющ ие 2/ з  всех пораж ений печени при беременности, 
этиологически и патогенетически так ж е  зависимы  от гестацион- 
ного периода. Увеличивается риск зараж ен и я  сывороточным ге
патитом в связи с обследованием в процессе беременности, п арен 
теральным введением лекарств. Поэтому частота сывороточного 
гепатита у беременных в 6 — 8 раз выше, чем в популяции. При 
беременности выш е риск развития токсических гепатозов, п о р аж е
ния печени в связи с Септической инфекцией , нередко начинается  
формирование желчнокаменной болезни, что объясн яется  изм ен е
ниями обмена, наруш ением оттока ж елчи и другими причинами 
[Василенко В. X., 1976; Ногаллер А. М., 1976, и др .] .

Н. А. Ф арбер выделяет три группы ж елтух  у беременных:
1) связанные с развитием вирусного гепатита А или В; 2) не с в я 
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занн ы е с инфекцией  и беременностью — обширнаи группа разно
родных заболеваний, составлию щаи 13— 16 % по отношению ко 
всем ж елтухам . Она вклю чает холециститы, гепатохолециститы, 
гемолитические анемии, злокачественные новообразовании, сеп
сис; 3) ж елтухи , обусловленные беременностью (ранний и позд
ний токсикоз беременных, особенно в сочетании с инфекцией 
мочевыделительной системы, холестатический гепатоз, острый 
ж ировой гепатоз берем енны х).

Н есмотри на относительно нечастую встречаемость заболеваний 
печени, зависящ их непосредственно от развития  беременности, 
они имеют важ ное значение в связи с возможностью неблаго
приятного в л и ян и я  на ее течение, перинатальную  и материнскую 
смертность. М атеринская  смертность зависит от таких  пораж ений 
печени, как  печеночная недостаточность, связан н ая  с поздним 
токсикозом беременных, и острый жировой гепатоз. Поэтому 
острый жировой гепатоз беременных, несмотря на меньш ую  встре
чаемость (0,2 —0,3 % к общему числу заболеваний печени при 
беременности), заслуж ивает  особого вним ания и нуж дается  
в серьезном изучении.

Описание острого жирового гепатоза беременных (О Ж Г Б ) 
ошибочно связы ваю т с именем Н. Sheehan. Эта патология под 
названием острой ж елтой  атрофии печени у беременных была 
известна еще в начале XX столетия  как  заболевание, сопровож 
даю щ ееся  очень высокой м атеринской смертностью (67—80 % ) ,  
имею щее единственный метод лечения  — преры вание беремен
ности [Арбеков С. И., 1914, и др.] .

Исследования О Ж Г Б , проведенные Н. А. Фарбером (1972), 
Л . Е. Бродовым и соавт. (1983), М. Steven (1981) и др., такж е 
свидетельствуют о крайне  неблагоприятном влиянии заболевания 
на показатель м атеринской и перинатальной смертности.

Этиология О Ж Г Б  остается неизвестной, однако можно выска
зать предположение о значении в его развитии иммунодефицита
и, возможно, вирусной инфекции. Основанием для подобного 
предполож ения явл яется  изучение анамнестических данных 
9 больных, погибших в результате  О Ж Г Б . О возможном дефиците 
клеточного иммунитета свидетельствовала вы раж ен н ая  наклон
ность к вирусным инф екциям  (вы сокая частота в анамнезе крас
нухи, ветрянки, инфекционного паротита, повторных заболева
ний гриппом, О РВИ , у казан и я  у некоторых больных на пере
несенный в прошлом ин фекционны й гепатит и др.) .  На возможный 
деф ицит гуморального иммунитета указы вала  наклонность к 
гнойно-воспалительным процессам (гнойные заболевания носо
глотки, хроническая  пневмония, распространенные acne vulgaris, 
ин ф ек ц и я  мочевыделительной системы, токсоплазмоз и др.) . 
Х арактерной  была и гинекологическая  заболеваемость: влагали щ 
ный кандидоз, трихомониаз, кондиломатоз, эрозии шейки матки. 
В мазках  из цервикального канала, влагалищ а, находили обилие 
лейкоцитов, слизи, трихомонады, мицелий грибов вида Candida.
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Характерной была см еш ан ная  мочеполовая протозойно-бакте- 
риальная  ин ф екция  о выделением трихомонад, условно-патоген
ной флоры (например, кишечной п алочки ) ,  грибов из мочи, 
обилия лейкоцитов, слизи — из уретры. В разны е сроки беремен
ности некоторые больные п редъ являли  жалобы  на боли, резь  при 
мочеиспускании. О хроническом воспалительном процессе в моче
выделительной системе (латентный пиелонефрит) свидетельство
вали гипоизостенурия (относительная плотность 1000— 1006 — 
1010— 1016, в среднем 1007,3 ~Ь 96,1), им евш аяся  на протяж ени и  
беременности фактически у всех больных, дли тельн ая  н евы р аж ен 
ная протеинурия (0 ,16—0,4 г / л ) ,  лейкоц и тури я  от незначительной 
до резко выраженной.

На вероятность иммунодефицита у больных указы вала  и вы 
сокая частота гнойно-воспалительных заболеваний во время родов 
и послеродового периода (гнойный хориоамнионит, очаговая 
пневмония, ограниченный перитонит).  Эти заболевания развились 
у половины больных.

Предполагают, что в генезе О Ж Г имеют значение два фактора:
1) избыточное поступление липидов в печень при несбалансиро
ванном питании, перегрузка  рациона ж и рам и  и углеводами;
2) затрудненная элим и наци я  липидов из печени со сниж ением  
образования ß-липопротеидов, фосфолипидов, лецитина  в связи 
с дефицитом липотропных факторов и белков [В асиленко В. X., 
1976]. По нашим данным, у больных О Ж Г Б  отмечены обменные 
наруш ения  (атероматоз аорты, пониженное п и тан ие) .  Исходная 
масса тела или соответствовала росту, или была ни ж е нормальных 
значений; беременных с сопутствующим ож ирением  не было. 
Из общесоматических заболеваний наблюдалась патология Сер
дечно-сосудистой системы (ревматический порок сердца, вари
козная болезнь, вегетососудистая дистония с гипертрофией мио
к арда) .

Заболевание чаще развивалось в возрасте до 25 лет (у 6 ) .  (рое 
больных были в возрасте 32 — 39 лет. Отмечена возможность в л и я 
ния некоторых профессиональны х вредностей до наступления  
беременности у части больных (контакт  с бензином, различны ми 
химическими вещ ествами). Ш есть больных были первоберемен
ными, 7 — первородящими, у 2 в анамнезе были одни роды, в том 
числе осложненные поздним токсикозом.

В патогенезе О Ж Г Б  ведущее значение имеет острое наруш ение 
жирового обмена в гепатоцитах с декомпозицией, липофанерозом 
содерж ащ ихся  в печени липидов. При этом мало вы раж ены  или 
совсем не вы раж ены  процессы воспаления и некробиоза, что 
характерно для острых и хронических воспалительны х заболе
ваний печени (гепатитов). Ж и р о вая  дистроф ия печени нередко 
сопровождается уменьш ением ее массы (9 0 0 — 1200 г).

При гистологическом исследовании вы являю т диффузное 
мелкокапельное ож ирение цитоплазмы печеночных клеток, что 
больше выраж ено в центре и меньше — по пери ф ерии долек. Эти
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изм енения  в части случаев сопровож даю тся слабо выраженной 
воспалительной реакцией в виде ин ф и льтраци и отдельных долек 
нейтрофилами, звездчатыми ретикулоэндотелиоцитами, т. е. раз
витием восходящего неспецифического гепатита на фоне тоталь
ного мелкокапельного ож и рен и я  гепатоцитов и вторичных сосу
дистых расстройств в печени (образование центролобулярных 
«кровяны х озер» ) .  Иногда имеются редкие участки некрозов 
гепатоцитов. Согласно I). Holles, K. Ishak (1985), у части больных 
воспалительная и некротическая  реакция  гепатоцитов может быть 
настолько вы раж ена, что затрудняет  патоморфологическую диф- 
ф еренцировку О Ж Г В  от острого вирусного гепатита. Д ля  О Ж Г Б  
характерны  гепатоцитолизис, ацидоф илия  и атрофия гепатоцитов. 
Встречаются гигантские митохондрии, очаги экстрамедуллярного 
кроветворения, в то же время отсутствуют гистологические дан
ные, характерны е для позднего токсикоза беременных, несмотря 
на частоту сопутствующ их симптомов нефропатии при этом забо
левании.

И зменения в печени сопровождаю тся отеком стенок печеноч
ных вен, междольковой соединительной ткани. Макроскопически 
ткань  печени диф фузно-ж елтого  или глинисто-желтого цвета, 
дряблая, на разрезе дольчатость стерта, не вы раж ена, поверхность 
разреза  с «сальным» оттенком. Возможно увеличение мезенте
риальны х лим ф ати чески х  узлов и лим ф атических узлов ворот пе
чени с гиперплазией лимфоидны х фолликулов, отеком стромы. 
Длительность патоморфологических изменений в печени оцени
вают в 5 — 12 дней, иногда больше.

Н аблю дается умеренно или значительно вы раж енн ая  ж елтуха 
кож ны х покровов, склер, внутренних органов, эндотелия сосудов 
и эндокарда. В поджелудочной ж елезе  имеется внутридольковый 
липоматоз, который сочетается # дистрофией, обширными очагами 
некрозов, кровоизлияний. Х арактерна  гиперплазия  селезенки 
(масса ее 225 — 350 г при норме 180 г), в красной пульпе — кро
воизлияния , острое венозное полнокровие, отек стенок сосудов 
мелкого и среднего калибра.

Всегда значительны  изменения в почках — резко вы раж енн ая  
паренхи м атозн ая  дистрофия, иногда очаги некрозов вплоть до 
обширных. Определяют деструкцию , дистрофию эпителия изви
тых и прям ы х канальцев  с их гибелью на больших участках, 
некроз клубочков, неравномерное полнокровие, стаз форменных 
элементов в сосудах, в том числе м агистральных. О круж аю щ ая 
почки клетчатка часто отечна, желтого цвета. Ж елтуш ное окра
ш ивание имеет поверхность почек. О тлож ения  ж и ра  определяют 
в клетках  коркового и мозгового слоя надпочечников, где также 
имею тся очаги некроза, малокровие.

Во всех случаях  отмечены значительно вы раж енн ая  паренхи
матозная дистроф ия миокарда, отек межуточной ткани, острое 
венозное полнокровие, полнокровие кап илляров  и более крупных 
сосудов сердца. Умеренный и неравномерный отек в сочетании
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с венозным полнокровием наблюдаетси в легких, где определяю т 
участки ателектаза, иногда кровоизлиинин в паренхиму. В ы р аж е
ны изменения в ткани мозга: неравномерное кровенаполнение 
сосудов, эритростазы, венозное полнокровие, отечное разры хление  
ткани с периваскулярны м  и п ери целлю лярны м  отеком, умеренно 
или резко вы раж енны м. Н аблю даю тся пери васкулярн ы е, очаговые 
кровоизлиинин и некрозы, дистрофические изменении нервных 
клеток. В гипофизе, иногда имеющем ж елтоваты й оттенок, увели
ченное количество базофильных клеток, неравномерное полно
кровие сосудов. Мозговые оболочки отечны, полнокровны. Иногда 
резко вы раж ен отечный синдром, что проивляется  асцитом (до 
600 мл),  гидротораксом (по 300 — 400 м л ) ,  гидроперикардом 
(75 м л) .  Наблюдается отек стенки ж елудка , тонкой и толстой 
кишки.

Всегда значительны патоморфологические п ри знаки  синдрома 
ДВС, сопровождающего О Ж Г Б : наиболее характерны  очаговые 
кровоизлияния  в слизистую  оболочку пищевода, ж елудка , кишки, 
иногда образуются острые кровоточащие язвы  ж елудка . Просвет 
ж елудка, киш ки содерж ит кровянистую  ж идкость, иногда в зн ачи 
тельных количествах. Имеются обширные и петехиальны е крово
излиянии в кожу, очаговые — в легкие, эндокард, миокард, об
ш ирны е — в миометрий; ретроплацентарную  гематому определяю т 
в области плацентарной площ адки, множ ественны е очаговые 
и точечные кровоизлияния  — в слизистой оболочке почечных 
лоханок, мочевого пузы ря, верхних ды хательны х путей, серозном 
покрове брюшной полости, м ягких  мозговых оболочках. Н аблю 
даю тся гемоперитонеум, гемоторакс.

К лин ика  О Ж Г Б  характеризуется  рядом особенностей, делаю 
щих ее отличимой от других патологических процессов печени. 
Больш инство авторов отмечают, что О Ж Г Б  развивается  в I I I  тр и 
местре беременности [B y n u m  Т., 1977; Sakam oto  S. e t al., 1986, 
и др.] .  В то ж е время следует подчеркнуть, что ф актически  все 
патологические состояния печени, свизанные с оеременностью, 
как правило, возникают в одни и те ж е поздние гестационные 
сроки: холестатический гепатоз беременных в 28 34 нед,
О Ж Г Б  — в 28 —32 нед, поздний токсикоз — в 26 — 28 нед и более. 
В отличие от них, заболевании печени, не связанны е с беремен
ностью, могут развиватьс.н в любые сроки, вклю чая начало геста- 
ционного периода.

По наш им данным, сроки начала заболевания при О Ж Г Б  чаще 
совпадают с 28 — 32 нед беременности, однако иногда оно разви
вается раньш е (в 2 3 — 19 нед у 2 больных) или несколько позже 
(в 3 4 —35 нед у 1 больной). Обращает на себя вним ание  несоот
ветствие истинных сроков начала заболевания анамнестическим 
данным и времени, когда диагностирован патологический процесс 
в печени. Беременные считали себя больными г' 7 с,ут, реж е до 
одного месяца, однако те или иные симптомы болезни при сут
ствовали значительно раньше, и стертое, продромальное течение
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заболевании продолж алось от 7 — 10 до 16 — 20 нед (в редких слу- 
чаи х) .  В то ж е  времи вы раж еннаи , бурная  кли ник а  О Ж Г Б  проте
кает в течение 7 — 10 дней.

Представляется , что такая  «двухэтапная» клиника О Ж Г Б  с 
наличием довольно длительного стерто протекаю щего периода, 
который характеризуется  в основном различны ми жалобами 
и имеет мало объективных симптомов (наблю дается потеря массы 
тела ) ,  и короткого периода с бурной клиникой, быстрым, прогрес
сирую щ им  в течение часов — нескольких суток течением, богатым 
как субъективными, так и объективными признакам и , в известной 
степени может быть объяснена значительны м и компенсаторными 
возмож ностями печени: второй, короткий, этап с драматичной 
клиникой, очевидно, наступает, когда объем п ораж ен ия  гепато- 
цитов переходит «критические резервы», принимает субтотальный 
и тотальный характер. Разная  длительность первого, раннего, 
периода может быть связана  с индивидуальны ми компенсатор
ными возмож ностями печени.

Первый, ранний и более длительный, этап заболевания харак
теризует многочисленность жалоб: сниж ение  или отсутствие
аппетита, слабость, плохое самочувствие, периодические или до
вольно постоянные головные боли, чувство тяж ести  в подложеч
ной области, повы ш енная  ж аж да ,  тошнота и др. Эти жалобы 
больные обычно связываю т с наличием беременности и поэтому 
часто оставляю т их без внимания, не всегда своевременно предъяв
ляю т врачам.

Прогрессирую щ ее течение заболевания сопровож дается бур
ным нарастанием числа жалоб, появлением ряда объективных 
симптомов, которые в целом вы глядят  следую щим образом:

— нарастающая Слабость, значительно вы раж ен н ая  («резкая» , 
«сильная», «очень плохое самочувствие», «общая разбитость»), 
быстрая утомляемость — отмечается первой жалобой, первым 
симптомом у всех больных;

— головокруж ение  периодическое или постоянное (у 6 боль
ных) ;

— головная  боль  в течение ряда дней, иногда нерезко вы р аж ен 
ная, п оявляю щ аяся  периодически (у 5 больны х). Часто отмечается 
в начале заболевания («раньш е беспокоила, последние дни не 
беспокоит»). П редставляется  более ранним симптомом, менее 
характерна  при вы раж енной клинике заболевания, когда сменяется 
другими симптомами (вялость, затормож енность и другие приз
наки преком ы );

— сниж ение  или отсутствие аппетита (у всех больных);
— сухость во рту, иногда резкая, сухость и чувство «перше

ния» в горле (у 6 больны х);
— п овы ш ен н а я  жажда, иногда постоянная (у 4 больных);
— чувство тяжести, постоянной тяж ести  в эпигастральной  

области (у 4 больны х);
боли  в эпигастральной области, которые носят постоянный
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характер, заставлиют больных приним ать  вы нуж денное положение 
(«невозможно лечь на правый бок») ,  лиш аю т сна (у 8 больны х);

— боли по всему животу, неясной локализац ии , создающие 
чувство неудобства, дискомфорта («периодически в течение ме
сяца») — у 3 больных;

_ рвота — более поздний симптом, иногда появляется  только
на фоне развернутой клиники заболевания, обычно нарастает по 
тяж ести: вначале 1—5 раз в сутки, иногда преимущ ественно в 
ночное время, в дальнейш ем — чаще. Рвотные массы быстро при
обретают примесь крови, становятся  цвета «кофейной гущи». 
На заклю чительны х этапах этот симптом у части больных превра
щ ается в почти постоянное» значительно вы раж енн ое  желудочное 
кровотечение;

_ тошнота ( подташнивпние) постоянного характера  (у всех
больны х); о ^

— отрыжка («отры ж ка  тухлы м и я и ц а м и » ) ,  икота («оолез
ненная и кота») ,  изжога  — появляю тся но мере нарастания  к л и н и 
ки заболевания. Эти симптомы не всегда постоянны (у 4 б о л ь н ы х ) ;

— ознобы  («познабливание», «чувство холода», «заболела с 
озноба») — отмечены у 4 больных;

— чувство жара, ж ж е н и я  во всем теле (у 2 больн ы х);
— п овы ш енная  раздражительность (в начале ^заболевания) , 

в дальнейшем беспокойство, возбуждение (у 4 больных) или 
апатия, вялость, затормож енность и другие симптомы нрекома- 
тозного состояния (кратковрем енная  потеря сознания, чувство
«проваливания» и др .) ;

— к р а т к ов ре м ен н ы й  (в течение нескольких суток) периоа  
ли хо р а д к и  до 3 7 , 5 - 3 9  °С, который может сочетаться с ознобами, 
при ним ается  за кли нику  О РВИ , пневмонии (у 4 больны х). Часто 
появляется как бы в середине заболевания, знам енуя  начало 
выраженного клинического течения генатоза;

— потеря массы тела. Имелась после 28 — 30 нед ф актически  
у всех беременных, достигала 700— 1000 г в неделю. В результате 
не только отсутствовал прирост массы тела при беременности, но 
и имелся дефицит ее по сравнению с исходным в момент взятия  
на учет, который составлял 1—4 кг. В одном случае потеря массы 
тела имелась с первых недель беременности, что объясн яли  ранним 
токсикозом (тошнота, периодическая рвота, потеря ап п етита) ,  
затем была диагностирована клиника О Ж Г Б ;

— кож ный зуд  (иногда длительный — до месяца) — менее 
постоянный симптом (у 4 больны х),  иногда сопровож дается 
понвлением расчесов на коже живота, конечностей,

— постепенно нарастающ ее желтушное окраш иван ие  кож ных  
покровов, с к л е р , уздечки  я з ы к а , подъязы чной  ям ки .  У части боль
ных при поступлении в стационар иктеричность отсутствовала 
или была слабо вы раж ена, кож ны е покровы имели землисто-серую 
или бледную окраску, иногда имелся периферический  цианоз. 
В течение 2 —4 сут ж елтуха  усиливалась до более интенсивной,
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в отдельных случаях  — до ярко  вы раж енной. Нарастание желтухи 
сопровож далось появлением темного (нерезко выраженного) ок
раш и ван и я  мочи;

— с ухо й  ( суховатый) язы к ,  облож енный бурым или грязно
серым налетом;

— вздутие живота, более вы раж енное в эпигастральной об
ласти;

— п о я влен и е  «печеночного» запаха изо рта;
— запоры  или, напротив, повторный  (до 3 — 4 раз в сут) жидко

ватый стул , обесцвечивание каловых масс;
— у м ен ьш ен и е  или сохранение нормальны х размеров п еч ен и , 

определяемое при перкуссии: верхний край на уровне пятого— 
седьмого межреберья, редко — выше. Н иж н и й  край печени или не 
определяется  или п альпи руется  в виде мягкого образования, 
незначительно (на 1 — 1,5 см) выступающ его из-под реберной дуги;

— п р и зн а к и  нарастаю щ ей острой сердечной недостаточности: 
«беспокоит сердцебиение», «боли в области сердца». Число сер
дечных сокращ ений достигает 90 —100 в 1 мин и более, при раз
вернутой кли нике  заболевания наблюдаются аритмии (чаще 
эк с тр а с и с то л и я ) . На Э К Г  определяю т д иф ф узны е изм енения  
миокарда,  ишемию, обычно более вы раж енн ую  в области левого 
ж елудочка (передней, задней стен ки ),  синусовую и пароксизмаль
ную тахикардию ;

— п р и зн а к и  острой дыхательной недостаточности: «трудно 
ды ш ать» , оды ш ка в покое, которая усиливается, на фоне вы ра
ж енного  заболевания достигает 35 — 40 в 1 мин;

— гем оррагический  диатез, усиливаю щ ийся  к терминальному 
периоду: носовые кровотечения, кровоточивость десен, «срыги- 
вание» алой кровью, рвота с примесью крови. Эти симптомы 
им елись  у 5 больных при поступлении в стационар, в дальнейш ем 
развились во всех случаях. Т ак ж е  наблюдались мелена, повыш ен
ная кровоточивость из мест пункций, операционной раны, маточ
ные кровотечения;

— антенатальная смерть плода, — чаще происходит в начале 
развития  ж елтуш ного  периода, за 8 — 10 ч или 1 —2 сут до начала 
родовой деятельности. А нтенатальная  смерть плода в указанном 
интервале времени произош ла у 7 беременных с О Ж Г Б . В двух слу
чаях имелись роды ж и вы м и детьми с оценкой по ш кале Apgar 
6 —8 баллов. Гипотрофия плода не характерна  для О Ж Г Б . Средняя 
масса плодов, новорож денных (из которых 5 были в сроке 2 7 /2 8 — 
3 5 /3 6  нед) составила 2374,4 ±  278,3 г; длина 46,9 ±  1,3 см. При 
гистологическом исследовании плаценты  определяли неравномер
но вы раж ен н ы й  отек и некроз ворсин, часть их замурована в фиб- 
риноид, такж е участки кровоизлияний, желтушно-зеленоватое 
окраш ивани е  оболочек;

— развитие острой почечной  недостаточности: умеренно или 
значительно вы раж енн ы й (на заклю чительны х этапах) отечный 
синдром (пастозность, неболыпан отечность конечностей, одут-
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Т А Б Л И Ц А  16

Показатели центральной гемодинамики у  больных ОЖ ГБ ( X  +  s x )

Показатели

Периоды наблю дения

Беременность
Первый 

период  родов

Последовый, 
ранний  после* 

родовой период

Послеродо
вой период,  

1 — 2 сут

П у л ь с ,  у д / м и н  
С и с т о л и ч е с к о е  АД, 

мм  рт.  ст .
Д и а с т о л и ч е с к о е  АД, 

м м  рт .  ст .

105,9 ±  9,2 
112,2 ±  7,3

72,6 ±  3,4

108,3 ± 7 , 4  
110 ж  5,7

66,9 ж  4,2

119,5 ±  8,7 
88,1 ±  6,4

50,3 ±  1,4

127,8 ж  10,1
78.8 ж  7,9

42.8 ж  4,8

ловатость лица, скопление ж идкости в серозных полостнх), олиго
анурия. Симптомы почечной недостаточности, в частности отеки, 
на начальных стадиях заболевания принимаю т за кли нику  позд
него токсикоза беременных. В то же время, в отличие от позднего 
токсикоза, О Ж Г Б  обычно не сопровож дается вы раж енной гипер
тензией. Так, при взятии на учет по беременности у большинства 
отмечена нормо- или гипотензия, у двух исходное АД достигало 
130 /80  — 130 /90  мм рт. ст. Систолическое АД составляло
121 7 ±  3,5 мм рт. ст.; диастолическое—  72,1 ±  1,7 мм рт. ст. 
j j  i процессе беременности у части больных наблю далась непостоян
ная умеренно в ы р аж ен н ая  гипертензия   ̂ (13 0 /9 0  — 140/100  мм 
рт ст ) К концу наблюдения в ж енской  консультации отсут
ствовала динамика АД по сравнению с исходным, в отличие от 
беременных с поздним токсикозом, у больных данной группы  на 
протяж ении всего наблюдения мало повыш алось и чащ е остава
лось достаточно низким диастолическое АД (табл. l b ) .

Т а к ж е  в отличие от позднего токсикоза беременных д ля  О Ш  Ь 
не характерна гемоконцентрация. П оказатели  красной крови на
ходятся в пределах нормальных значений, у отдельных больных 
во время беременности имеется анемический синдром (содерж ание 
гемоглобина 9 2 - 9 4  г / л ) ,  который еще больше проявляется  после 
родов. При этом обращают на себя внимание два обстоятельства. 
1) несоответствие сравнительно нетяж елой  степени анемии до 
статочно большому объему кровопотери во время родов и продол
ж аю щ и м ся  (усиливаю щ имся) геморрагическим проявлениям  
в послеродовом периоде; 2) относительно высокое число эритро
цитов у родильниц (табл. 17) сопровож дается  более заметным 
снижением концентрации гемоглобина, цветового показателя, 
гематокрита (до 0,26 л / л  в отдельных с л у ч а я х ) ,  вы раж енной 
гипохромией, изменениями морф оструктуры  эритроцитов.

О Ж Г Б  сопровождается умеренно вы раж енн ы м  лейкоцитозом. 
В то же время на начальных этапах заболевания у части больных 
число лейкоцитов остается в пределах нормальны х значении или 
даж е сниж ено  ( 4 - 6 , 5 - 8 -  lfif/ л )  лейкоцитоз развивается  и уси-
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Т А Б Л И Ц А  17

Динамика показателей периферической крови при остром жировом гепатозе
беременных (X + s —)

I loKJKlilТ('.!П.

I I , р и о д  о б с л е д о в а н и я

Ь е р е м е н и о с т ь

П о к а з а т е л и  в п о с л е р о д о в о й  
п е р и о д

1 -е  с у т к и 2 —  4 -е  с у т к и

Эритроциты, X  10IJ/jr з , 9 б  +  и , h i 3,7 +  0,32 4,1 ж  0,26
Гемоглобин, г/л 121,6 ж  4,46 105,2 +  6,98 100,4 ж  7,98
Цветовой показатель (1,91 ж  0,02 0,90 ж  0,02 0,89 ж  0,03
Лейкоциты, X 10 /л 14,4 ±  1,19 17 ж  2,56 19,02 ж  2,41
Лейкоцитарная формула, :

палочкоядерные нейтрофилы 14,1 ж  2,05 33,7 ж  5,27 19,8 ж  4,90
сегментоядерные нейтро 56,5 ж  2,97 45,7 ж  6,84 50,5 ж  7,94
филы
лимфоциты 20,3 ж  2,41 10,7 +  2,02 8,3 ж  0,95
моноциты 6,3 +  0,74 2,3 ж  0,4 5,7 +  1,18

СОЭ, мм/ч 24,1 +  2,83 26,7 ж  3,25 23,5 ж  3,72

вается нри вы раж енной клинической картине заболевания (см. 
табл. 17). Отмечается сдвиг лейкоцитарной формулы влево вплоть 
до появления  миелобластов (редко),  1—5 миелоцитов (у трети или 
у половины больных в период беременности и после родов), значи
тельного числа юных ( 5 — 7 — 13) и палочкоядерных нейтрофилов, 
число которых нарастает к терминальному периоду. Одновременно 
прогрессирует лим ф опения, которая в отдельных случаях  дости
гает 2 — 5 %, исчезают из периферической крови эозинофилы, 
появляю тся  плазматические клетки, токсическая зернистость 
нейтрофилов. Нерезко увеличена или не увеличена СОЭ. Положи
тельна реакция  на СРВ.

Всегда вы раж ены  изменения биохимических показателей, 
отраж аю щ их ф ункциональное состояние печени: имеется и про
грессирует к терминальному периоду гипопротеинемия (табл. 18), 
в ы раж ены  диспротеинемин, гипоальбуминемия (до 4 3 ,5 % ) ,  
происходит сниж ение  концентрации а*», ß-глобулинов, увеличение 
концентрации у - глобулинов.

П араллельно тяж ести  диспротеипемии меняются осадочные 
(ф локкуляци онны е) пробы: нерезко сни ж ается  сулемовый титр 
(до 1..)— 1,4 мл при норме 1,0 — 2,2 мл),  значительно повышается 
тимоловая проба (до 8 — 12 ед. во время беременности и 10 — 20 0д. 
в послеродовом периоде, если прогрессирует клиника О Ж Г Б ) ,  ко
торая, таким  образом, имеет большую информативность как 
показатель диффузного  пораж ения печени при О Ж Г Б .

Несколько повышена или в пределах нормальных значений 
(32 — 77 г / ( ч -  л) остается диастаза (а -ам и лаза )  крови, нормаль
но содерж ание хлоридов и кальция  крови.
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Т А Б Л И Ц А  18

Лабораторные показатели функционального состояния печени и почек при ОЖ1Б
< X ± s s)

Показатель
Период

обследовании Общий бе
лок,  г / л

Общий б и л и р у 
бин, м км оль /л

АлАТ. 
м м о ль /  (ч ■ л)

Мочевина,
м м о ль /л

Беременность 
Родовой акт 
Послеродовой 

1-е сутки
Послеродовой

2 — 4 сутки

[[ери од, 

период,

61.3 ±  1,06
58.4 +  5,8
57.2 ±  5,5

44.3 ±  3,3

134,3 . ±  20..и; 
69.2 +  19,74 

115.7 ±  21,7

59,8 ±  10,4

0,82 +  6.45 
1,28 +  0,38 
2,57 +  0,85

0,34 +  0,04

29,2 +  2,57 
9,14 +  1,4 
18,7 +  4,5

37,5 ±  2,9

Продолжение

Показатели

Период
обследования

Креатин им, 
м м о ль /л

Холе г тори«,  
м м и ль/л

\ л  п лаз
мы, NrVH'.Ib/.l

Ь' плазмы, 
м м о ль /л

Беременность 
Родовой акт 
Послеродовой

1-е сутки 
Послеродовой

2— 4-е сутки

период,

период,

0,33 -ь 0,06
0,22 +  0,04 
0,39 ±  0,04

0,47 ±  0,01

5,3 +  1,02
5.2 +  2
5.2 +  2,7

138 +  2,7
152.5 +  7,5 
155,1 +  3,5

136.5 +  1,5

3.5 +  0,4 
3,4 +  0,3 
4,1 +  0,2

4.6 +  0,3

Всегда вы раж ена гипербилирубинемия, причем основную часть 
составляют ф ракции прямого билирубина. К онц ентрац ия  били
рубина особенно высока в период беременности, перед родораз- 
решением, несколько сни ж ается  в послеродовом периоде^ (см. 
табл 18) Наблюдаются .значительные индивидуальны е колебания 
билирубина »  от 34 до 340 м км оль /л ,  когда сыворотка крови 
имеет насы щ енно-оранж евый цвет.

Большое диагностическое значение имеет определение аланин- 
ам инотрансферазы  (А лА Т) или глутаминиировиноградной тран- 
саминазы ( П Г Г ) . В отличие от сывороточного гепатита, при ОЖ1 Ь 
она лиш ь незначительно повышена (см. табл. 18). Ф актически  
в пределах нормы остается активность А сА 1. 0,5
0,7 м м о л ь / (ч -  л) в последние дни беременности и 1 ,3—
2,3 м м оль/ (ч- л) в 1-е сутки после родоразреш ения, т. е. имеется 
определенная диспропорция между высокой степенью билируби- 
немии и мало вы раж енны м повышением активности трансам иназ
при О Ж Г Б . ,

Т акж е  умеренно повышена активность щелочной ф осфатазы  — 
д0 9 — 19 ед. во время беременности и 9 — 10 ед. в послеродовом пе
риоде при норме 2 — 5 ед. Как известно, повыш ение активности
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щелочной ф осфатазы  (фосфомоноэстеразы) более характерно для 
случаев механических ж елтух. При гепатитах (острых вирусных 
и х рони чески х) ,  токсических п ораж ен иях  печени активность ще
лочной ф осфатазы  увеличивается  незначительно т- до 8 — 12 ед., 
что характерно и для  О Ж Г Б . Рост активности щелочной фосфа
тазы сопровож дается двух-трехкратны м  по сравнению с нормой 
сниж ением  концентрации ф осфора сыворотки крови.

Выш е указано, что у части больных О Ж Г Б , очевидно, развился 
на фоне хронической патологии почек, а прогрессирование забо
левания  в большинстве случаев сопровож далось тяж елы м  н ару
шением их ф ункции. Помимо клинических признаков почечной 
недостаточности, об этом свидетельствовали и лабораторные 
данные. О наруш ении азотовыделительной ф ункц ии  почек свиде
тельствовал рост мочевины, креатинина  (см. табл. 18), остаточного 
азота. К онц ентрац ия  последнего составила 41,7 ±  9,3 м м о ль /л  в 
конце беременности и 49,3 ± 8 , 1  м м о л ь /л  в 1-е сутки после родов. 
Одновременно наблюдалось постепенное увеличение концентрации 
калия  в плазме (до 6,6 — 7,2 м м о ль /л  у части больны х). К онцентра
ция натрия плазмы отличалась значительны ми колебаниями, 
в отдельных случаях  увеличивалась до 160 —169 м м оль/л , что, 
вероятно, зависело от проводимого лечения  (инфузионного, диуре
тического и др .) .О б Этом ж е свидетельствовало некоторое увели
чение содерж ания глюкозы в крови (с 4,1 ±  0,07 до
6,3 ±  0,9 м м о л ь /л  в процессе л ечен и я ) .  Развивался метаболи
ческий ацидоз со сниж ением  pH до 7,28 — 7 ,21—7,13, дефицитом BE 
до 10,8 и 15 м м ол ь /л ,  сни ж ением  SB и ВВ соответственно до
15,5 и 33,3 м м оль/л . Однако на заклю чительны х этапах О Ж Г Б  
у некоторых больных прогрессировал метаболический алкалоз 
(pH  до 7,57; BE до -(-4 м м оль /л ,  ВВ 49,3 м м о л ь /л ) ,  что, вероятно, 
такж е  было связано с ятрогенны м и причинами (введение натрия 
гидрокарбоната, дли тельн ая  И В Л ).

Д иф фузное пораж ение печени при О Ж Г Б  приводит к тяж елы м  
н аруш ениям  в системе гемостаза, которые зависят  как от тяжелого 
наруш ен и я  синтеза прокоагулянтов, так и от развития подоетрой 
и острой форм синдрома ДВС. В результате наруш ения синтеза 
кон центраци я  проконвертина у больных надает до 27 — 38 % при 
норме 100 %, протромбиновый индекс — до 30 — 60 %, фактор 
V — до 30 — 40 % (табл. 19). Проявлением синдрома ДВС оказы 
ваются тромбоцитопения, гипофибриногенемия, положительные 
тесты паракоагуляци и  (этаноловый, им мунонреципитации, появ
ление фибриногена В) и др. О гипокоагуляции свидетельствуют 
сниж ение  толерантности плазмы к гепарину, значительное увели
чение тромбинового времени, времени рекальци ф и каци и , времени 
сверты вания  цельной крови. Неадекватность гемостаза проявляет
ся маточным кровотечением во время родов и в послеродовом 
периоде, другой клиникой  геморрагического диатеза. Очень харак
терны изм енения  в антикоагулянтном  звене гемостаза: наряду 
со сниж ением  антитромбина I II  до 7(1 -  It) % и менее, что можно
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Т А Б Л И Ц А  19

Состояние системы гемостаза у беременных и родильниц с острым жировым 
гепатозом (Х +  s*)

Показатели

П ериод  обследования

I период 
родов

Ран ни й  пос
леродовой 

период

1-е сутки 
после 
родов

2 — 4 - е  сутки 
после 
родов

Время свертыва 4,3 ж  0,6 11,1 ж  4,4 6,2 ж  0,6 4 ж  0,8
ния, мин

Время рекальци 254 ж  39,3 214,2 ж  35,6 168,6 ж  24,9 255,4 ж  65,8
фикации, с

Протромбиновый 37,3 ж  5,3 48,2 ж  7,3 56,2 ж  3,7 51,6 ж  7,1
индекс, %

Фактор VII, % 63 ж  1,4 27 ж  13,6 38,2 ж  12,1 —
Фактор V, % — 39 ж  23,7 — —
Фибриноген, г/л 1,64 ж  0,5 2 ж  0,2 1,83 ж  0,3 1,83 ж  0,2
Тромбиновое вре 135,5 ±  35,9 86,7 ж  49,5 48,7 ж  8,4 61,7 ж  21,3

мя, с
Толерантность плаз 7 ж  1 7,5 ж  1,4 4,4 ж  0,1 8,5 ж  1,8

мы к гепарину, мин
Антитромбин III, % 74 ж  2,3 49 ±  6,8 — 102,0 ж  21,2
Фибринолитическая 51,2 ж  19,1 22,2 ж  9,7 15,1 ж  4,2 10,7 ж  2,4

активность, %
Лизис эуглобули- 52,5 ж  26,5 83,3 ж  27,3 — —

HOB, м и н
Число тромбоцитов, 72,5 ж  19,4 110 ж  37,5 79,6 ж  10,6 167 ж  19,9

X Ю9/л
Ретракция сгуст 38,1 ж  21,2 57,5 ж  17,2 64,6 ±  12,2 59,5 ж  19,8

ка, %
Индекс коагуля 0,41 ±  0,1 — 0,65 ж  0,18 0.7 ж  0,32

ции, ед.
АПТВ, с 87,5 ж  30,6 81 ж  5 80,5 ж  11,4 50,5 ж  8,1

объяснить наруш ением его синтеза в печени, во время родов 
происходит активац ия  ф ибринолиза , которая в дальнейш ем сме
няется  у части больных его вы раж енн ы м  торможением.

Выше отмечено, что О Ж Г Б  состоит как  бы из двух периодов 
болезни — раннего, стертого, богатого ж алобами, но бедного объек
тивными данными, и позднего многОсимптомного, с бурной к л и н и 
кой и коротким течением. Помимо множ ества жалоб, разного 
сочетания объективных данных, на втором этапе болезни обращает 
на себя внимание быстрое, буквально «почасовое» прогрессивное 
ухудш ение состояния больных с переходом в тяж елое  и крайне 
тяж елое, с развитием прекомы и комы. Больны е предъявляли  
жалобы на резкую слабость, головокружение, «провалы» в созна
нии, были вялыми, заторможенными, наблю дались неадекватность 
поведения, затрудненны й контакт, у части — возбуждение, двига
тельное беспокойство. Быстро прогрессировала кл и н и ка  геморра
гического диатеза: кровоточивость десен, я зы ка , учащ ение рвоты 
с примесью крови, появление кровои злияний  в местах инъекций, 
мелкопятнистой петехиальной сыпи на кож е груди, живота, конеч-
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ностей, кровотечение из половых путей, что у 3 больных было 
связано с преж девременной отслойкой нормально расположенной 
плаценты. Следует отметить более стертую кли нику  преж девре
менной отслойки плаценты  на фоне О Ж Г Б : более смазаны, стерты 
признаки  внутреннего кровотечения, локальны е симптомы, кото
рые как  бы «растворяются» в общем болевом синдроме (постоян
ные боли в животе, в эпигастральной области и д р .) ,  в общем 
тяж елом  состоянии больных.

Геморрагический синдром в случаях  О Ж Г Б  прогрессировал 
во время родов, что подтверж далось резким ухудшением показа
телей коагулограмм (см. табл. 19), усиливалось желудочное кро
вотечение — от интенсивной рвоты с большой примесью крови до 
профузного (у одной больной). Околоплодные воды имели бурую 
или ж елтоватую  окраску, имелось постоянное небольшое крово- 
отделение из половых путей в I периоде родов, в том числе — не 
ослож ненны х преж девременной отслойкой плаценты, ф актически 
во всех случаях  — кровотечение в последовом и раннем после
родовом периодах. Кровопотеря в родах колебалась от 500 до 
6000 мл, в среднем составляла 1411,1 ±  639,7 мл. Кровопотеря 
1000 мл и более имелась у 5 из 9 больных. М алоэффективными 
для остановки кровотечения были тономоторные средства (окси- 
тоцин, метилэргометрин и д р .) .  В связи с отслойкой плаценты, 
кровотечением во время и после родов выполнены 6 полостных 
операций (кесарево сечение, ам путация, экстирпация  м атки).  
В части случаев они не привели к полному прекращ ению  крово
течения, связанного  с синдромом ДВС, и проявления геморраги
ческого диатеза удерж ивались, нередко усиливались в послеродо
вом периоде, в Сочетании с O1IH определяли основную м ани
фестацию  кли ники  О Ж Г Б  на заклю чительны х этапах. Кровоте
чение, повышенное кровоотделение из половых путей, дренажей, 
ж елуд ка  дополняли кровотечение из мочевыделительной системы, 
послеоперационных швов и др. О бращала на себя внимание срав
нительно небольшая продолж ительность родового акта  (3 ,5— И  ч), 
если он не сопровож дался присоединением каких-либо акуш ер
ских ослож нений (например, клинически узким тазом).

Очевидно, за счет кровотечения, но такж е  в связи с прогрес
сирую щ ей недостаточностью печени и почек на фоне родового 
стресса практически  у всех больных новым этапом в ухудшении 
состояния яв л ял ся  родовой акт: у 7 больных состояние к концу 
родов стало крайне тяж елы м  и терминальны м, наблюдались глу
бокая кома, наруш ение сердечной деятельности с резкой тах и кар 
дией, ар итм иям и , прогрессирую щ ей артериальной гипотензией 
(9 0 /5 0  — 6 0 /4 0  мм рт. ст .) ,  повышением Ц В Д  (15 — 50 см вод. ст.). 
Р азвивалась  д ы хательная  недостаточность (тахипноэ 40 в 1 мин и 
более, затрудненное дыхание, патологические ритмы, нарастание 
периферического ц и аноза) .  Всегда усиливалось ж елтуш ное окра
ш ивание кож ны х покровов и слизистых. Прогрессировали нару
ш ен и я  ф ункц ии  почек (олигоанурия, отечный синдром со скоп
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лением жидкости в серозных п олостях),  в части случаев отмеча
лось дальнейшее уменьш ение размеров печени, развивалась  гипо
термия (до 35 °С). Быстро присоединялись и прогрессировали 
инфекционные ослож нения (перитонит, пн евм он ия) ,  в течение
1 — 2 сут (до 4 сут) наступала смерть. Любое интенсивное лечение, 
предпринимаемое на этом этапе как последний шанс на спасение 
больной, было неэффективны м (гемосорбция у двух больных, 
лимфосорбция с дренированием грудного протока у одной).

Таким образом, второй этап О Ж Г Б , возникаю щ ий, очевидно, 
уж е при обширном пораж ении печени (вплоть до субтотального 
и тотального) характеризует  м анифестная сим птом атика  (ге
моррагии, печеночно-почечная и сердечно-сосудистая недостаточ
ность), бурное течение с общей продолжительностью заболевания
5 — 14 СуТ и очень серьезный, часто неблагоприятны й прогноз. 
В аж ны м клиническим признаком этого этапа явл яется  анте
натальная  смерть плода, которая с большой очевидностью свиде
тельствует о тяж ести , запущ енности  заболевания.

При различных заболеваниях печени различна тактика  в от
ношении беременности: 1) при вирусном гепатите показано ее 
продолжение, прерывание беременности на фоне острой фазы 
заболевания ухудш ает прогноз, так как  углубляет, у тяж ел яет  
ф ункциональную  недостаточность печени, сопровож дается риском 
развития массивных коагулопатических кровотечений; 2) при хо- 
лестатическом гепатозе беременных, как  правило, незначителен 
риск возникновения печеночной недостаточности, что позволяет 
продолжать беременность при условии адекватного к .пш ико б и о 
химического контроля; 3) при печеночной недостаточности в связи 
с поздним токсикозом беременных и при ОЖ1 Б показано срочное 
прерывание беременности.

В связи с разной тактикой в отнош ении беременности чрезвы 
чайно важ ны м представляется  д и ф ф еренц иальны й диагноз забо
леваний печени, сопровож даю щ ихся развитием острой печеночной 
недостаточности и ж елтухи.

В настоящей работе мы касаем ся  только диф ференциального  
диагноза заболеваний печени, связанны х с беременностью, так 
к ак  хронические заболевания печени и ж елч ны х  путей нодрооно 
рассматриваю тся в специальной терапевтической литературе, а 
вирусным заболеваниям печени у беременных, их ди ф ф ер ен 
циальному диагнозу с патологией печени, зависящ ей  от беремен
ности, посвящены исследования H. А. Ф арбер (1962),  Ю. И. Нови 
кова и соавт. (1979), E. II. Ш уваловой, A. I .  Рахмановой (1986) 
и других авторов.

В то ж е время следует подчеркнуть больш ие сложности в д и ф 
ф еренциальном диагнозе различного вида «ж елтух» у беременных, 
в частности достаточно сложное разграничение вирусного гепатита 
и О Ж Г Б . Для диагноза вирусного гепатита А имеют значение 
указан ия  на возможный оральны й путь зар аж ен и я ,  контакт  с 
больными, связь  с эпидемической вспы ш кой и др. Для диагноза
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вирусного гепатита В — определение в крови австралийского 
антигена (H B gA g), данные о возможном инокулнционном пути 
з а р а ж е н и я  (взятие проб крови, инъекции, гем отрансф узии  и др.),  
что ф актически  всегда возможно у беременных. Однако отмечен
ные моменты не исчерпываю т диф ференциального  диагноза 
вирусных заболеваний печени, который всегда остается трудным, 
требует уточнении с помощью специальны х методов исследования 
(биопсия печени).

Что касается  диф ф еренц иального  диагноза между различными 
патологическими состояниями печени, связанны м и с беремен
ностью, то обсуж дению  подлеж ат  три ослож нения: О Ж Г Б , холе- 
статический гепатоз беременных (Х Г Б )  и острая печеночная 
недостаточность в связи  с поздним токсикозом. Можно полностью 
согласиться  с мнением В. Е. Рычнева (1980), который категори
чески возраж ает  против вы деления позднего токсикоза беремен
ных с острой печеночной недостаточностью в отдельную нозоло
гическую форму заболеваний печени. Во-первых, тяж елы е  формы 
позднего токсикоза беременных всегда сопровож даю тся массив
ным пораж ен ием  печени в виде паренхиматозной, ж ировой дистро
фии, обширных некрозов и кровоизлияний как  в паренхиму, так 
и под кап сулу  печени. Во-вторых, при позднем токсикозе не бывает 
изолированного п о р аж ен и я  печени, а значительно наруш ены  ф у н к 
ции всех ж и зн ен н о  важ н ы х  органов — мозга, почек, легких, мио
карда, что находит отраж ение в кли нике  заболевания, всегда очень 
характерной и даж е  при наличии H E L L P -синдрома резко отличной 
от патологических состонний печени, не свнзанных с поздним 
токсикозом.

Вместе с тем следует отметить, что О Ж Г Б  нередко протекает 
как  бы на фоне нерезко вы раж енн ой  кли н и ки  позднего токсикоза: 
в дож елтуш ном  периоде наблюдаютси ум еренны й отек, иногда — 
тенденция  к артериальной  гипертензии, нерезкая  протеинурия, 
другие при зн аки  патологии мочевыделительной системы, ошибочно 
приним аем ы е за поздний токсикоз. В ж елтуш ном  периоде О Ж Г Б  
почечная недостаточность прогрессирует, увеличивается  общий 
отек. Это обстоятельство приводит к ошибкам в диагнозе и запоз
далому диагнозу О Ж Г Б , явл яется  причиной, по которой О Ж Г Б  
иногда длительное время расценивают как  «поздний токсикоз бе
ременных с печеночным синдромом». Поэтому разработана систе
ма диф ференциально-диагностического  скрининга , в которой 
учтена к л и н и к а  позднего токсикоза, протекаю щего с преи м у
щественным наруш ением  ф у н кц и и  печени (табл. 20).

При беременности сравнительно часто развивается  холестати- 
ческий гепатоз ( Х Г Б ) ,  описываемы й в Современной литературе 
под разны м и названиям и: «идиопатическая холестатическая  ж е л 
туха беременных», «внутрипеченочный доброкачественный холе
стаз »> «возвратный холестаз беременных», «рецидивирующ ий 
внутрипеченочны й холестаз» , «рецидивирую щ ая ж ел ту х а  бере
менных» и др. Заболевание возникает как  следствие недостаточ- %
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ности желчевы делительной системы, сни ж ен и и  ее тонуса, у в ел и 
чении вязкости ж елчи  и других причин [Ф арбер Н. А., 1 9 7 ^ | .  
При биопсии печени вы являю т холестаз в виде расш и рен и я  ж е л ч 
ных протоков, наличие в них ж елчны х тромбов. В то ж е  время 
воспалительные и некротические процессы отсутствуют [ Илоста- 
л о П .  и др., 1978, и др .] .  П о д ан н ы м  R. Secli и соавт. (1977), частота 
Х Г Б  составляет 2,25 % по отношению к общему числу родов, 
наиболее часто развиваетси в 27 — 37 нед, заболевание р еци ди
вирует при следую щих беременностях, в связи с чем его и называю т 
«возвратным», «рецидивирующ им».

Заболевание характеризует  довольно продолж ительны й пред- 
ж елтуш н ы й период, основным симптомом которого явл яется  
упорный кож ны й зуд, больше вы раж ен н ы й  на туловище, н а р у ж 
ных поверхностях конечностей, ладонях , подошвах. Иногда ему 
сопутствуют жалобы на легкую  утомлнемость, потерю аппетита, 
тошноту, боли, тяж есть  в эпигастральной области, в области 
печени [D ’A m ato Т., 1977; Илостало Г1. и др., 1978, и д р .] .  Ж е л т у ш 
ный период сопровождает повышение концентрации примого 
билирубина, умеренное повыш ение активности трансами наз. 
щелочной фосфатазы , ß-липопротеидов, а- и ß глобулинов, ум е
ренное сниж ение концентрации альбумина и протромбинового 
индекса, т. е. лабораторная х арактеристика  Х Г Б  во многом напо
минает таковую при О Ж Г Б . При Х Г Б , кроме того, имеется зн ач и 
тельное повыш ение концентрации холестерина и ж елч н ы х  кислот.

Х Г Б  сопровождает вы сокая частота преж деврем енны х родов, 
родовой акт  характеризуется  небольшой продолж ительностью , 
что связывают со стим улирую щ им  миометрий влиянием  повы
ш енных концентраций в крови ж елчны х  кислот [L aa t ik a in en  Т., 
1975]. Общее состояние беременных, рож ен иц  обычно не н ар у 
шено, при знаки  ф ункц иональн ой  недостаточности печени отсут
ствуют. После родов происходит быстрая  регрессия симптомов 
(исчезновение ж елтухи , кожного зу д а ) .  Прогноз д ля  плода у худ 
ш ается  за счет высокого риска преж деврем енны х родов. G. Gan- 
dolfi-Colleoni и соавт. (1977), помимо высокого процента п р еж де
временных родов (30 % ) ,  обращ ают внимание на больш ую частоту 
задерж ки  развития  плода, высокую перинатальную  смертность 
(4,7 % ) .  Прогноз для  матери считают благоприятны м.

Обзор клиники заболеваний печени, связанны х с берем ен
ностью, позволяет резюмировать основное отличие О Ж Г Б  от 
других патологических состоиний печени: заболевание чаще р аз 
вивается у первобеременных ж ен щ и н  в сроки 28 — 32 нед, иногда 
несколько раньше, нередко на фоне, отигощенном ин ф ек ц и он н о
воспалительными заболеваниями носоглотки, мочевыделительной 
и половой систем (вирусные, вызванные условно-патогенны ми 
штаммами, простейш ими, грибам и).  Х арактеризуетси  д в у х ф аз
ным течением: первый (продром альны й), безж олтуш ны й, более 
длительный период может продолж аться  2 —6 нед и более (редко) ,  
что, вероитно, зависит от индивидуальны х компенсаторны х воз
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можностей печени и разной скорости процессов жирового пере
рож дения  гепатоцитов. Этот период отмечен большим числом 
жалоб, сниж ением  массы тела. Второй, заклю чительны й, период 
болезни характеризует  бурная клиника , в которой особенно вы 
деляю тся  и быстро прогрессирую т признаки  печеночно-почечной 
недостаточности, коагулогтатии, наблюдается ан тенатальн ая  смерть 
плода. П редставляется  оправданным выделение указан ны х  двух 
этапов О Ж Г Б , что позволяет своевременно обращать внимание 
на раннее проявление клиники, своевременно ее диагностировать
и, следовательно, своевременно лечить. Заслуж и вает  внимания 
мнение П. Rolfes, K. Ishak  (1985),  которые считают, что О Ж Г Б  
встречается  чаще, чем предполагают, и его следует подозревать 
у всех ж ен щ и н  с заболеваниями печени в конце беременности, 
д аж е  если они не сопровож даю тся желтухой.

Разные периоды заболевания требуют разных подходов к д и ф 
ф ерен циальн ом у диагнозу: на ранних этапах О Ж Г Б  может быть 
чащ е п р и н ят  за холес.татичеекий гепатоз беременных, в то ж е  время 
при развернутой кли нике  он требует диф ференциального  диагноза 
с вирусным гепатитом, возможно с тяж елы м и формами позднего 
токсикоза беременных.

Диагностические сложности при О Ж Г Б  увеличиваю тся еще 
и в связи с тем, что часть больных первоначально попадает под 
наблюдение врачей-инфекционистов, которые, как правило, не
знакомы с акуш ерской  патологией, в том числе с данным заболе
ванием, а другая  часть — иод наблюдение акуш еров, недостаточно 
владею щих клиникой  инфекционного  гепатита и недостаточно 
обеспеченных диагностическими возмож ностями в этом плане. 
У казанное  обстоятельство способствует постановке неправильных 
диагнозов, перегоспитализациям . Так, у 4 из 9 больных на про
тяж ен и и  всего наблюдения и лечения был сохранен диагноз 
вирусного гепатита  (в одном случае  в сочетании с подозрением 
на О Ж Г Б ) .  У  5 больных вы ставлен диагноз позднего токсикоза 
беременных с печеночно-почечной недостаточностью, который 
затем был изменен на О Ж Г Б  у 4, сохранился как заклю чи тель
ный в одном случае. Из 5 диагнозов О Ж Г Б  (вклю чая тот, который 
оставался  под вопросом) 4 больным диагнозы были поставлены 
в р ачам и -акуш ерам и  и лиш ь одной — инфекционистами. К ошиб
кам диагноза нуж но отнести и «острый аппендицит», поставлен
ный в одном случае и повлекш ий за собой оперативное лечение. 
Этому диагнозу способствовал постоянный болевой синдром в 
правой половине живота.

Обращает на себя внимание значительны й разнобой в номен
клатуре  и предполагаемых диагнозах: «нефропатия с печеночным 
синдромом», «токсикоз II половины с вторичным пораж ением 
печени», «обострение хронического гепатита» и др. В то же время 
отсутствие четкости в п он ятиях  «гепатит» и «гепатоз» имеет 
принципиальное значение, так как  эти пон ятия  означают разные 
патологические состояния печени и требуют разны х лечебных
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подходов. Стереотипный подход к имею щ ейся патологии со стерео 
типными диагнозами «нефропатия» и «инфекционны й гепатит» 
способствовал, во-первых, стереотипному лечению  «позднего ток
сикоза беременных» с применением  м агния  сульф ата  (у 5 боль
ны х) ,  диуретических и других препаратов; во-вторых, переводу 
из инфекционной больницы в акуш ерски й  стационар в связи 
с изменением диагноза «вирусный гепатит» на диагноз «поздпий 
токсикоз беременных» и переводу в инф екционную  больницу 
из акуш ерского стационара в связи  с изменением диагноза  «позд
ний токсикоз беременных» на «вирусный гепатит».

П ерегоспитализация  по указан ном у поводу осущ ествлена 
у 8 из 9 больных: 4 поступили вначале в инфекционную  больницу 
и затем переведены в родильные дома, остальные переведены 
из родильных домов в инфекционную  больницу (3 ) ,  в акуш ерскую  
кли нику  многопрофильной больницы в связи с «острым ап п ен 
дицитом» (1)- В одном случае имелась д вукратн ая  перегоспита
лизаци я  из акуш ерского  стационара в ин ф екцион ную  больницу 
и обратно. П ерегоспитализация  неблагоприятно сказы валась  на 
оценке динамики заболевания, у 3 больных способствовала за д е р ж 
ке с родоразрешением.

Очевидно, что любое заболевание печени при беременности 
требует немедленного осмотра больной не только врачом-инфек- 
ционистом, гепатологом, но и обязательно — гинекологом. Послед
ний долж ен быть основным лечащ им врачом беременной ж ен щ и ны , 
что позволяет правильнее оценить ослож нен ия  беременности, 
совместно с другими специалистами определить правильную  так 
тику в отношении беременности, объемов медикаментозного и дру
гого лечения.

Прогноз в случаях  О Ж Г Б  всегда сомнителен, а при развитии 
ж елтухи, антенатальной смерти плода,: геморрагического син д
рома, прекомы, OIIH, т. е. при появлении клиники тотального или 
субтотального п ораж ен ия  гепатоцитов, становится по существу 
безнадежным. Молниеносность течения, быстрота развития необ
ратимости заставляю т отнести О Ж Г Б  к самому тяж елом у ослож не
нию беременности. Поэтому при О Ж Г Б  показана так ая  ж е  тактика  
срочного родоразреш ения, как и при самых тяж ел ы х  формах 
позднего токсикоза беременных. При отсутствии готовности орга
низма беременной к родам не может быть никакой  Затраты времени 
на «подготовку родовых путей», показано срочное родоразре- 
шение операцией кесарева сечения.

С учетом этого полож ен ия анализ тактики  родоразреш ения 
позволяет считать, что ф актически  во всех случаях  была допущ ена 
задерж ка  с родоразрешением на 1—5 сут, что зависело от сл о ж 
ностей диагноза, например сохранения подозрения на вирусный 
гепатит, при котором досрочное родоразреш ение противопоказано. 
В результате одной больной была назначена сохраняю щ ая  бере
менность Терапия, у подавляю щего больш инства роды начались 
спонтанно, без их искусственной индукции, ли ш ь  в 2 случаях
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выполнено срочное родоразреш ение кесаревым сечением, п оказа
нием к которому ивилась преж деврем еннаи  отслойка нормально 
располож енной плаценты.

До начала родов лечение больных было симптоматическим, 
вклю чало детоксикацию  (ин ф узи и  гемодеза, солевых растворов, 
5 %  раствора глюкозы, альбум ина и д р .) ,  стим уляцию  диуреза, 
попы тки корригировать гемостаз (викасол, раствор кал ьц и я  хло
рида, дицинон, трансф узии  теплой донорской крови и д р . ) . На фоне 
п родолж аю щ ейся  беременности это лечение оставалось абсолютно 
неэф ф ективны м, тяж есть  состоннии у  всех больных неуклонно 
прогрессировала.

Сложности в диагнозе О Ж Г Б  способствуют не только опозда
нию с родоразреш ением, но и выбору неверной тактики  родораз
реш ения. Операцией кесарева сечения родоразреш ены 3 из 9 боль
ных, причем одна операции выполнена по показаниям  клинически 
узкого таза, после длительного (2 ч) периода полного раскры тия  
у первородищ ей с общ еравномерносуж енны м тазом, сужением
1 —II степени при массе плода 3400 г. Ретроспективно следует 
признать, что на 1 — 6 сут раньш е операция кесарева сечения 
была п о казана  еще в 3 случаях . У  одной больной выполнены 
вакуум -экстракции  и Лтизиотомия при  мертвом плоде, т. е. имелось 
травматичное родоразреш ение при отсутствии соответствующих 
показаний на фоне тнжелого общего состояния. У  2 больных 
с антенатальн о  погибшим плодом при ведении родов и появлении 
соответствующих показаний , условий не выполнены амниотомии, 
плодоразруш аю щ ие операции.

Т актика , направленн аи  на сохранение беременности при ин
ф екционном гепатите, объясниетси тем, что диф фузное пораж ение 
гепатоцитов увеличивает риск анестезиологического пособия, 
патологической кровопотери. Л екарственны е средства, исполь
зуемые для  наркоза, коррекции гиповолемии, других целей при 
ведении родов, в свою очередь, неблагоприятно влияю т на п овреж 
денные паренхим атозны е органы, в первую очередь — печень. 
А налогичная  ситуации сохраняется  и в случаях  с О Ж Г Б , где такж е 
имеется  тотальное повреж дение паренхим ы  печени. Поэтому 
необходимость срочного родоразреш ения как  единственной воз
можности купировать  заболевание диктует  особые требовании 
к анестезиологическому пособию, трансфузионно-инф узионному 
и другому лечению.

Следует отметить, что во всех случаях  дли проведения наркоза 
были использованы 'Именно те препараты , которые обладают 
наименьш им повреж даю щ им действием на паренхим у печени: 
для  вводного наркоза барбитураты  короткого действия, ГОМК, 
кетамин, для  основного наркоза  — закись азота с кислородом 
в сочетании с НЛА , назначением дипидолора и других наименее 
токсичных средств. Вместе с тем в двух случанх недооценена 
тяж есть  состояния больных и осуществлена р а н н яя  дезинтубация 
(в одном из них повторно произведена интубация  с переводом на
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И В Л  и затем вновь осуществлена р а н н яя  д ез и н т у б а ц и я ) , в одном 
случае отсутствовал перевод на И В Л  при развитии ОДН.

Безусловно, главным методом лечения  О Ж Г Б  остается срочное 
прерывание беременности, о чем сказано выше. Однако лечение 
больных долж но вклю чать детоксикационную  терапию , назначение 
гепатотронных средств, препаратов, норм ализую щ их ки ш ечную  
флору, восстанавливаю щ их периферическое кровообращение, 
улучш аю щ их ф ункц ию  почек и др. Ч асть  вопросов, связанны х 
с введением различных средств, решает инфузионное лечение. 
Однако нет единого м нения о целесообразности и допустимости 
назначения некоторых препаратов при О Ж Г Б .  Так, по мнению 
Н. А. Ф арбер (1982), в инфузионное лечение О Ж Г Б  следует вклю 
чать глюкозу, препараты  поливинилпирролидона (неокомпенсан, 
гемодез), корригирую щ ие смеси, аминокислоты , необходимо 
усиленное введение препаратов белка и липотропны х средств.

С другой стороны, существует мнение о необходимости огра
ничения белковых препаратов и аминокислот при  О Ж Г Б , так как  
утилизаци я  аминокислот происходит в гепатоцитах , которые при 
данной патологии ф актически  не ф ункционирую т. Сомнительна 
целесообразность ежедневного назначения  препаратов  поливи
нилпирролидона, определенные количества которого поглощ ает 
и длительно удерж ивает  ретикулогистиоц итарн ая  система (в том 
числе п е ч е н и ) .

У больных анализируемой группы  еж едневны е и н ф узи и  были 
достаточными по объему (900 — 1400 м л /с у т  и более),  учиты вали  
потери ж идкости на кровотечение, диурез, перспирацию , из п и щ е 
варительной системы (по ж елудочному зонду, с каловы ми м ас
сам и). Они вклю чали необходимый набор препаратов: плазму, 
растворы альбумина, глюкозы, полиионные среды, реополиглюкин, 
сорбитол и др. Единственное возраж ение по составу инфузионного 
лечения О Ж Г Б  вызывает широкое использование 4 — 5 % раствора 
натрия гидрокарбоната, что способствует развитию  метаболи
ческого алкалоза  и вряд ли допустимо без контроля  за К Щ С  крови, 
особенно в случаях, где сохранена ф у н к ц и я  почек и достаточен 
суточный объем мочи.

Кровопотери в связи с кровотечением из ж ел у д ка ,  маточным 
кровотечением во время родов и послеродового периода зам ещ али  
теплой и свежеконсервированной донорской кровью, объем транс- 
фузионно-инфузионного лечения у 6 больных был достаточен, 
о чем свидетельствовали показатели красной крови в послеродовом 
периоде. У  3 больных имелась недооценка объема кровопотери 
с неадекватным ее замещением. В результате  у одной больной 
сразу по окончании операции кесарева сечеНия кон центраци я  НЬ 
была 60 г /л ,  развился геморрагический шок, кровопотеря зам е
щена с опозданием и такж е не в полном объеме. Запоздалое и не
адекватное замещ ение кровопотери имелось при массивном ж е л у 
дочном кровотечении. Более качественны й учет объема крово
потери и более полное ее замещ ение проводили при родоразре-

183

ak
us

he
r-li

b.r
u



ш ении больных в акуш ерски х  стационарах , хуж е  — при родораз
реш ении в акуш ерском  отделении инфекционной больницы.

В одном-двух случанх трансфузионно-инф узионное лечение 
было несколько излиш ним по объему или выполнялось в излишне 
быстром темпе, что создавало дополнительную нагрузку  на мио
кард, печень, почки, привадило к развитию гиперосмоляльного 
синдрома.

Спорным остается вопрос о целесообразности прим енения 
кортикостероидов в случанх О Ж Г Б : их вводили всем без исклю 
чения больным в средних или достаточно больших суточных 
дозах (240 — 560 мг преднизолона, иногда в сочетании с гидро
кортизоном до 1000 м г /су т ,  дексаметазоном до 16 м г /с у т ) .  Во всех 
случаях  можно говорить об их неэффективности в плане лечения 
О Ж Г Б , но обеспечении временной коррекции наруш ений гемо
динамики.

В числе методов лечения О Ж Г Б  Н. А. Ф арбер (1982) рекомен
дует гемодиализ, гемосорбцию. Гемосорбция, лимф осорбция п р и 
менены в 3 случаях , лиш ь в одном наблюдалась кратковрем енная  
тенденция  к улучш ени ю  лабораторных показателей, в остальном 
эти методы лечения  оказались неэф ф ективны ми. Вероятно, они 
оправданы  и могут быть полезными, эф ф ективны м и при условии 
более раннего при м ен ения  при О Ж Г Б  и в сочетании со своевре
менным родоразрешением.

П редставляется  целесообразным в случаях О Ж Г Б  назначение 
препаратов лактобацилл  — лактобактерина, бифидумбактерина, 
уменьш аю щ их гнилостные процессы в киш ечнике, норм ализую 
щ их микрофлору. Очевидна необходимость прим енения гепато- 
троиных препаратов (холин-хлорид, эссенциале и др.).

Следует еще раз подчеркнуть, что успеш ное лечение О Ж Г Б  
возможно на ранних стадиях заболевания, пока жировое пере
рождение гепатоцитов не п ри няло  тотального характера. Оно 
заклю чается  в быстром родоразреш ении, тогда как все перечис
ленны е методы лечения  имеют вспомогательный характер, ока
зы ваю тся достаточно беспомощными, неэффективными на фонё 
продолж аю щ ейся  беременности.

Беременная В., 23 лет, студентка. В анамнезе корь, грипп, ангина. Беремен
ность 1-я, на учете в женской консультации с 17 нед: масса 45,7 кг, рост 100 см. 
До 26/27 нед прибавка массы тела; составила 3,8 кг, АД 120/70 — 110/70 мм рт. ст., 
в моче следы белка (в 24/25 нед), относительная плотность 1009™ 1010. Концент
рация НЬ 130 г/л, лейкоциты 9,7-109/л , СОЭ 2 мм/ч. Осмотры терапевта, окулиста
без особенностей. ,

С 26/27 нед появились жалобы на слабость, тошноту, постоянные Ьоли 
в животе неясной локализации, кожный зуд (беспокоил в течение месяца). Затем 
присоединилась ежедневная рвота, снизился аппетит. Потеря массы тела за неделю 
составила 2,5 кг. При осмотре в 27/28 нед обнаружена иктеричность склер, уздечки 
языка. С подозрением на вирусный гепатит направлена в инфекционную больницу.

В инфекционной больнице находилась в течение 23 ч. При поступлении общее 
состояние средней тяжести, кожные покровы обычной окраски, иктеричность склер, 
пульс 96 уд/мин, АД 120/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезнен нри пальпации, 
край печени у реберной дуги. HBsAg не обнаружен, концентрация билирубина
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166,9 мкмоль/л, реакция прямая, АлАТ 8,4 м м оль/(ч -л), сулемовый титр
1,6 мл, активность щелочной фосфатазы 9,5 ед., тимоловая проба 4,5 ед., протромби- 
новый индекс 45,1 %, концентрация холестерина 3,9 ммоль/л, концентрация НЬ 
164 г/л , эритроциты 5 ,2 -1012 г/л, лейкоциты 12,8• 109/л , лейкоцитарная формула 
без особенностей, СОЭ 4 мм/ч. Анализ мочи: белок 0,33 г/л, эритроциты изменен
ные, неизмененные 3—5 в ноле зрения, зернистые цилиндры до 1 в ноле 
зрения.

Через 14 ч после поступления у больной появилось кровоотделение из половых 
путей (30 — 50 мл). Жалобы на боли в низу живота, эпигастральной области. Рвота. 
Прекратилось шевеление плода, сердцебиение плода не выслушивается. При вла
галищном исследовании обнаружено: шейка матки длиной 2 см, наружный зев 
закрыт. Выделения скудные, темно-красного цвета. При совместном осмотре 
врачей — гинеколога, инфекционистов — выставлен диагноз: беременность
27/28 нед. Токсикоз II половины беременности с печеночно-почечным синдромом. 
Угрожающие преждевременные роды. Антенатальная смерть плода. Частичная 
отслойка нормально расположенной плаценты? В связи с отменой диагноза инфек
ционного гепатита беременная переведена в акушерский стационар.

При поступлении в родильный дом состояние больной тяжелое. Заторможена. 
Кожные покровы и склеры желтушны. Пульс 100 уд/мин, АД 130/90 мм рт. ст. 
Живот умеренно болезнен при пальпации, печень, селезенка не определяются. 
Матка легко возбудима. Кровянистых выделений нет. Диагноз: беременность 
27/28 нед. Гепатоз беременных. Печеночно-почечная недостаточность. Токсикоз
II половины беременности. Антенатальная смерть плода. Начата медикаментозная 
подготовка к досрочному род о раз решению, в результате которой через 12 ч после 
поступления развилась регулярная родовая деятельность, выполнена амниото- 
мия — излилось умеренное количество темно-коричневых вод. С момента поступ
ления в акушерский стационар приступили к лечению: произведена пункция 
подключичной вены и начата инфузионная терапия (растворы альбумина, глюкозы, 
гемодез — всего 650 мл, в сочетании с витаминами, эуфиллином, кардиотропными 
средствами и др.). Получено 700 мл мочи. Дальнейший объем инфузии корриги
ровали с учетом потерь жидкости.

В динамике первых 12 ч наблюдения отмечено прогрессивное ухудшение 
состояния: рвота с примесью крови, тахикардия до 120 в 1 мин. Лабораторные дан
ные: общий билирубин 133 мкмоль/л, прямой билирубин 111 мкмоль/л, 
АлАТ 2,8 ммоль/ (ч* л ), общий белок 58 г /л , мочевина 7,5—8,3 ммоль/л, калий 
плазмы 3,8 — 3 ммоль/л, натрий плазмы 143 ммоль/л. Данные коагулограммы 
в конце I периода родов: время рекальцификации 185 с, протромбиновый индекс 
4 4% , концентрация фибриногена 0,75 г /л , этаноловый тест ( +  ), фибринолити- 
ческая активность 82,5% , число тромбоцитов 130*109/л , ретракция кровяного 
сгустка 21,2 %. Через 6 ч от начала регулярных схваток произошли роды мертвым 
мацерированным плодом массой 920 г. В связи с отсутствием признаков отделения 
последа и начавшимся кровотечением выполнена операция ручного отделения 
и выделения последа, обследования полости матки, общая кровопотеря 500 мл. 
Перед операцией больная переведена на ИВЛ, дан наркоз закисью азота с кисло
родом. После операции ручного отделения и выделения последа кровотечение 
продолжается, несмотря на применение тономоторных средств (метилэргометрин, 
окситоцин). Приступили к трансфузионно-инфузионному лечению, коррекции 
гемостаза (свежеконсервированная кровь, плазма, фибриноген, контрикал и др.). 
Лечение неэффективно, и в связи с продолжающимся кровотечением через 2 ч 
после родов выполнена операция экстирпации матки с дренированием брюшной 
полости. Во время операции имелась диффузная кровоточивость тканей, общая 
кровопотеря с момента родов 4500 мл. После операции повышенная кровоточи
вость сохраняется: за следующие 7 ч из влагалища по дренажу выделилось 200 мл 
крови. Коагулограмма: время свертывания 12 мин, протромбиновый индекс 41 %, 
активность факторов V и VII менее 1 %, концентрация фибриногена 2,5 г /л , тесты 
паракоагуляции ( +  )* фибринолитическая активность 22 %. Состояние больной 
крайне тяжелое. Продолжается ИВЛ, трансфузионно-инфузионное лечение. 
АД 60/40—60/80— 110/70 мм рт. ст., ЦВД 15 мм вод. ст. Анурия. Объем трансфу- 
зионно-инфузионного лечения: кровь — 3550 мл (теплая, свежеконсервированная 
и эритроцитиая масса), растворы — 4400 мл (сухая, антигемофильная плазма,
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альбумин, реополиглюкин, натрия гидрокарбонат, трисоль, растворы калия хло
рида, натрия хлорида и др.). Дробно применены глюкокортикоиды (в пересчете 
на гидрокортизон более 3000 мг), трентал, витамины, эуфиллин, лазикс (всего 
140 мг), кардиотонические и другие средства.

В последующие часы состояние больной остается крайне тяжелым с тенден
цией к ухудшению. Желтушность кожных покровов и склер, мелкоточечная (пете- 
хиальная) сыпь на коже груди, передней стенки, конечностей. ЦВД 50 мм вод. ст. 
АД 80/40 — 70/50 мм рт. ст., пульс 110 уд/мин. На ЭКГ признаки диффузной гипо
ксии миокарда. Находится на ИВЛ. Сознание отсутствует. По желудочному зонду 
постоянное отделяемое цвета «кофейной гущи». Мочи 80 мл темного цвета. Из 
брюшной полости по дренажу за 16 ч после операции выделилось около 1000 мл 
геморрагической жидкости. Результаты лабораторного обследования: концентра
ция НЬ 88 г /л , лейкоциты 27,6-109/л , выраженный нейтрофильный сдвиг влево 
(миелоциты 5, юные 13, палочкоядерные 33, сегментоядерные нейтрофилы 
24). Общий белок 33 г /л , АлАТ 0,9 м м оль/(ч -л), общий билирубин 
60 мкмоль/л, прямой билирубин 53 мкмоль/л, мочевина сыворотки 10,4 ммоль/л, 
калий плазмы 3,4 ммоль/л, натрий плазмы 160 — 169 ммоль/л, время рекальци
фикации 182 с, протромбиновый индекс 44 %, концентрация фибриногена 0,5 г/л , 
фибринолитическая активность 1,3 %.

Выполнена операция гемосорбции в объеме одного ОЦК, повторно проведена 
трансфузия теплой донорской крови 500 мл, продолжено в малом объеме инфу
зионное лечение (реополиглюкин 400 мл). Лечение неэффективно. Сохраняется 
анурия. Нарастают признаки недостаточности миокарда. Через 30 ч после родов 
и 2 сут после поступления произошла остановка сердца, реанимация неэффективна.

Заключительный диагноз: преждевременные роды 27/28 нед. ОЖГБ. Инфек
ционный гепатит? Острая печеночно-поЧечная недостаточность. Синдром ДВС. 
Кровотечение в последовом и раннем послеродовом периодах.

При патологоанатомическом исслбдовании подтвержден диагноз ОЖГБ.

При анализе  данного слуйая обращ ает на себя внимание стреми
тельность развития  необратимого состояния при О Ж Г Б : первые 
признаки  н аруш ении  ф у н кц и й  печени (кож ны й зуд) появили сь  за 
м есяц  до гибели, д о ж е л ту ш н ^ й ,  богатый ж алобами период соста
вил 1 нед, ж елтуш н ы й , заклю чи тельны й этап — всего 3 сут. К ли
нику дож елтуш ного периода характеризовали  ж алобы  на слабость, 
отсутствие аппетита, тошноту, тиж есть в животе, затем появилась 
рвота. П отеря массы за неделю составила 2,5 кг. Второй, ж ел ту ш 
ный, период отличалси быстрым прогрессивным течением, быст
рым нарастанием  иктеричности, антенатальной  смертью плода, 
тяж елы м  геморрагическим синдромом со рвотой кровью, массив
ным маточным кровотечением за счет резкого деф ицита печеноч
ных факторов  гемостаза (факторы  V и VII менее 1 % , протромби
новый индекс около 40 % , фибриноген 0 ,5 —0,75 г / л  и д р . ) . Массив
ная кровопотеря вследствие глубокого деф екта гемостаза, связан
ные с ней операционнаи травма и м ассивная трансфузионно-ин- 
ф узи он н ая  терап и я  на фоне острой печеночно-почечной недоста
точности ускорили летальн ы й исход.

Т яж есть  клинического  течения О Ж Г Б  и тяж есть  патоморфо
логических изменений в печени, других паренхим атозны х органах 
позволяют считать, что уж е  при поступлении в инфекционную  
больницу состояние больной было необратимым. В то ж е  время при 
ведении больной допущ ены  некоторые ошибки. Основнан из них — 
перевод тяж елой  больной с острой недостаточностью печени и по
чек и подозрением на преж деврем енную  отслойку нормально
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расположенной плаценты из инфекционной больницы, распола
гающей акуш ерским отделением, в родильный дом. Р етроспек
тивно следует признать, что больную необходимо было родораз- 
решить у ж е  в первые часы после поступления в ин фекционную  
больницу, когда, возможно, не было еще такого глубокого деф екта 
гемостаза, тем более — после возникновения  подозрения на п р е ж 
девременную отслойку плаценты. Перевод повлек за собой у х у д 
шение состояния, способствовал задерж ке  с родоразреш ением. 
С опозданием в этом случае установлен диагноз О Ж Г Б  — только 
при поступлении больной в родильный дом, в то время как  из 
инфекционной больницы она отправлена с диагнозом «поздний 
токсикоз беременных», для  которого не было достаточных осно
ваний. В родильном доме сразу  не реш ен вопрос о необходимости 
быстрого родоразреш ения, и вместо срочной операции кесарева 
сечения больная родоразреш ена через естественные родовые пути, 
что на 18 ч отсрочило врем я окончания беременности, могло 
способствовать прогрессированию наруш ений в системе гемостаза. 
Выше отмечено, что геморрагический диатез яв л яется  м ан и ф ест
ным признаком  О Ж Г Б , неизбеж но способствует патологической 
кровопотере во время родов, что очень отягопщет прогноз. В данном 
случае о глубоком дефекте гемостаза свидетельствовали к л и н и 
ческие при знаки  (кровоотделение из половых путей еще в и н ф ек 
ционной больнице, постоянная рвота с примесью  крови) и коагу- 
лограмма, полученная  в периоде раскры тия . Тем не менее не пред
принято  попытки корригировать  наруш ен и я  гемостаза до н аступ
ления III  периода родов (введение плазмы, теплой донорской 
крови, других лечебных форм прокоагулянтов, антиф ибринолити- 
ческих препаратов, наприм ер контрикала, тр аси л о ла) .  Глубокий 
дефект гемостаза способствовал массивному кровотечению в пос
леродовом периоде, плохо поддавался медикаментозной ко р р ек
ции. В результате очень большим оказался  объем трансфузионно- 
инфузионного лечения  у больной с острой печеночно-почечной 
недостаточностью. У читы вая анурию, следует признать излиш ним  
объем введенных растворов (4400 и 420 м л ) ,  что на фоне анурии, 
сердечной недостаточности привело к значительном у повыш ению  
Ц В Д  (50 мм вод. ст .) ,  развитию гиперосмоляльного синдрома 
с гипертонической гипергидратацией  (натрий плазм ы  160— 
169 м м о ль /л ,  осмоляльность плазм ы  3 4 0 —350 м о с м /к г  воды, 
тоничность 320—340 м о см /к г  воды и более). У читы вая  глубокие 
наруш ения  гемостаза, очевидно, следовало исклю чить из инфу- 
зионного лечения реополиглюкин как  раствор гиперосмотического 
действия, одновременно ухудш аю щ ий свертываю щ ие свойства 
крови, ум еньш ить  объем вводимых солевых сред (т р и с о л ь ) .

Резю мируя излож енное, следует еще раз подчеркнуть, что 
прогноз для  больных О Ж Г Б  мож ет быть улучш ен  только при 
условии более раннего вы явлен и я  патологии и родоразреш ения  
еще до развития тяж ел ы х  н аруш ений  гемостаза, ослож няю щ и х 
исход родов массивной кровопотерей. Поэдому особое значение
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приобретает распознавание этой патологии на догоспитальном 
этапе, что возможно при максимальном вним ании врача ж енской  
консультации к первым жалобам  и симптомам.

В то ж е  время анализ ведения беременных с О Ж Г Б  в ж енской 
консультации свидетельствует о недостаточном знакомстве амбу
латорны х врачей с этой патологией, что понятно, если учесть 
сравнительную  редкость заболевания.

Стертость клиники начальных этапов О Ж Г Б  позволяет п р и 
знать, что для раннего его вы явления , как  ни для Какой другой 
акуш ерской  патологии, имеет значение наблюдение с I триместра 
беременности и, следовательно, раннее взятие на учет в ж енской 
консультации. В то ж е  время до 12 нед на учет встали только две 
беременны е ж ен щ и ны , в 13 — 20 нед — еще 4, 21 28 нед 3.
Эти и другие моменты привели к тому, что 4  больные госпитали
зированы  с опозданием на 2 —7 сут, в течение которых им н азн а
чали повторные явки  на прием, не акц ен ти руя  внимание на таких 
жалобах , как кож ны й зуд, головная боль, ж аж д а ,  сухость во рту, 
появление носовых кровотечений. К ак и в стационарах , в ж ен ских  
консультациях  развиваю щ ую ся кли н и к у  О Ж Г Б  стереотипно 
приним али за проявление позднего токсикоза беременных, не
доучитывали кли нику  обострения воспалительного процесса 
мочевыделительной системы (лихорадка, лейкоцитурия , болезнен
ное мочеиспускание и д р .) ,  вы ставляя  широко распространен
ные диагнозы «ОРЗ», «ОРВИ».

Значительны е претензии остаются к терапевтам ж ен ских  кон
сультаций: не полным остается сбор соматического анамнеза, 
у подавляю щ его числа больных осмотры (одно-трехкратные при 
беременности) закончены записью  «здорова», хотя у двух из них 
имелась кли ника  пиелонефрита и хронической почечной Недоста
точности, у одной — варикозная  болезнь, другая  соматическая 
патология. Развиваю щ ую ся к ли н и ку  О Ж Г Б  с ж алобами на тош 
ноту, рвоту, отсутствие аппетита, тяж есть  в эпигастральной об
ласти и др. расценивали как  следствие острого гастрита, назначали 
«диету», т. е. терапевты не только не помогали в постановке пра
вильных диагнозов или хотя бы обращ али внимание на возможную 
патологию печени, но, напротив, дезориентировали акушеров.

В ыш е указано, что в развитии О Ж Г Б  придаю т значение недо
статочному, несбалансированному питанию. Это мнение косвенно 
подтверж даю т настоящие данные: у части больных при взятии на 
учет по беременности имелся значительны й дефицит массы тела, 
который мог зависеть  от каких-то предш ествую щ их обменных 
наруш ений, а такж е от неблагоприятны х социальны х причин 
(в 2 сл у ч ая х ) .

Вы сокая соматическая  отягощ енность беременных, у которых 
развился О Ж Г Б , заставляет  еще раз обсудить вопрос о допусти
мости сохранения беременности на фоне тяж елой  экстрагениталь- 
ной патологии, о необходимости у части из них стационарного об
следования для определения прогноза беременности и врачебной
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тактики. До развития вы раж енной клиники О Ж Г Б  дородовую гос
питализацию  получили две беременные ж ен щ и ны . П оказанием  для 
двукратного стационарного лечения у одной больной была угроза 
невы наш ивания  в 23 и 28 нед, общая продолж ительность  лечения  
составила месяц. Несмотря на то, что у больной имелась т я ж е л ая  
патология мозга, проведена сохраняю щ ая терапия , вопрос об окон
чании беременности не поставлен, отсутствовало необходимое 
обследование (осмотры невропатолога, ней р о х и р у р га ) ,  Ьыписана 
с рекомендацией амбулаторного проведения консультаций, хотя 
отмечены неадекватность поведения, недисциплинированность 
ж енщ ины , затрудняю щ ие выполнение этой рекомендации. В д р у 
гом случае беременная госпитализирована в 32 нед с диагнозом 
позднего токсикоза. В течение двухнедельного лечени я  не вы пол
нена санаци я  мочеполовой ин ф екции (трихомонадный кольпит, 
пи елон еф ри т) ,  но главное — не диагностирован О Ж Г Б , больная 
вы писана из стационара с тем ж е ошибочным диагнозом позднего 
токсикоза. Нельзя исключить, что в первом случае начальная  
кли ника  О Ж Г Б  (боли в животе) такж е не была зам аскирован а  
под диагнозом угрозы преры вания  беременности.

Незнание этиологии О Ж Г Б  затрудн яет  его п роф илактику . 
По мнению В. X. Василенко (1976),  имеет значение правильное 
питание с ограничением жиров, увеличением в рационе белков 
(до 100— 120 г гут) ,  использованием продуктов питания, обога
щенных л и ш и , .... мыми ф акторами  (овсяные, гречневые каш и,
творог, д р о ж ж и ) ,  назначение витаминов группы  В, линолевой, 
фолиевой кислот.

Очень важ ны м представляется  ограничение назн ачени я  хим и о
препаратов во время беременности, в том числе многих групп 
антибиотиков, других средств. По наш ему мнению, группу  риска 
развития О Ж Г Б  составляют беременные, у которых данны е а н ам 
неза свидетельствуют о возможном иммунодеф иците (наклонность 
к вирусным, грибковым, гнойно-воспалительным заболеван и ям ),  
а такж е те, которые имеют эти заболевания и состояния, как  
сопутствующие гестационному периоду (хронические воспали
тельные заболевания мочевыделительной системы, гениталий 
и др .) .  Наконец, в группу риска развития О Ж Г Б  долж ны  быть 
включены беременные с хронической патологией печени, пере
несшие ранний токсикоз, имею щие дефицит массы тела к началу 
беременности.ak
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Часть III

ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИЕ 
ОСЛОЖНЕНИЯ 
ГЕСТАЦИОННОГО ПЕРИОДА

Глава  1

К Л И Н И К А  И О Ш И Б К И  
Д И А Г Н О С Т И К И

Гнойно-септические ослож нения гестационного пе
риода вызывает условно-патогенная м икрофлора при наруш ении 
иммунной защ иты организма. Условно-патогенные микроорга
низмы обладают различной степенью патогенности, что зависит от 
вы раж енности  факторов вирулентности — инфективности (в ос
новном она связана  с антиф агоцитарной активностью компонентов 
микробной к л етк и ) ,  инвазивности (обеспечивается энзимами 
м икроорганизмов — стрептокиназой, коллагеназой, плазмокоагу- 
лазой и др., способствующими распространению возбудителей в ор
ганизме гематогенным путем и при повреж дении подлежащ их 
здоровых тканей и д р .) ,  токсичности (экзо- и эндотоксины, воз
действую щие как в месте проникновения микроорганизмов, так 
и в отдаленных участках  в зависимости от их тропизма к той или 
иной т к ан и ) .

Среди возбудителей послеродовых заболеваний почти одинаково 
часто встречаются стрептококки (S trep tococcus faecalis, или эн
терококк, или стрептококк группы D, Streptococcus pyogenes, или 
ß-гемолитический стрептококк группы А и др.) ,  стафилококки 
(преимущ ественно S taphylococcus a urens, или гемолитический, 
патогенный стаф и лок окк ) ,  бактерии (Escherich ia  coli, или киш еч
ная палочка, некоторые виды клебсиелл, B acteria  pro teus  vu lgans ,  
Pseudom onas  aeruginosa , или синегнойная палочка, и д р .) ,  а такж е 
неклостридиальны е анаэробы, вы деляю щ ие экзотоксины с вы ра
ж енны м  некротизирую щ им действием, обладающие высокой 
ферментативной активностью (Pep tostrep tococcus anaerobius, 
Peptococcus m agnus, B acteroides fragilis, Bacteroides m elaninoge- 
nicus, Fusobac te r ium  и д р .) .  Многие из этих микроорганизмов 
входят в состав собственной (резидентной) микрофлоры человека, 
являю тся  возбудителями госпитальных эпидемий среди родильниц 
и новорожденных, способствуют инфекционны м осложнениям  за 
счет активации эндогенной флоры [Воропаева С. Д., 1983, H a r 
ris R., 1984, и др .] ,  т. е. вызывают аутоинф екции у лиц  с иммуно-
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дефицитны ми состояниями. Х арактерно  сочетание возбудителей 
гнойных инфекций (ки ш ечная  палочка, стафилококк , стрепто
кокк, клебсиеллы, неклостридиальны е анаэробы и др.) в виде 
разных микробных ассоциаций. По данным приж изненного  обсле
дования и вскрытий 17 беременных и родильниц, погибших в 
Ленинграде в результате тяж елы х  гнойно-септических ослож не
ний, у 50 % из них имелись ассоциации из 2 —3 микроорганизмов. 
Одинаково часто наблюдался высев кишечной палочки, патоген
ного стаф илококка — наиболее часто встречаю щ ихся  возбудителей 
сепсиса; несколько реже высевались синегнойная палочка, клеб
сиеллы, стрептококк группы D (энтерококк),  ф екальны й щелоче- 
образователь (Alcaligenes faecal is ) и другие возбудители. О бра
щала па себя внимание их устойчивость к больш инству соврем ен
ных бактерицидных препаратов.

Существенное значение в активизации экзо- и эндогенной 
инфекции принадлеж ит сниж ению  резистентности организма 
беременной, в первую очередь наличию врож денны х или приобре
тенных иммунодефицитных состояний. И м м унодефицитны е со
стояния характеризую т полисистемность п ораж ен ия  организма, 
наклонность к острым и хроническим воспалительным заболева
ниям, вклю чая специфические инфекции (глубокие системные 
микозы, туберкулез) .  Это отчетливо демонстрирует соматический 
и гинекологический анам нез погибших. Так , сом атический ан ам 
нез был значительно отягощ енным у всех погибших: у 9 отмечались 
хронические воспалительные заболевания носоглотки, в том числе 
хронический гайморит, повторные ангины, хронический тонзил
лит с тонзиллэктомией, носительетвом патогенного стаф ило
кокка, у 4 — хроническая патология верхних ды хательны х путей 
(хронический бронхит с частыми обострениями, реци диви рую 
щие пневмонии, туберкулез л егки х ) ,  у 5 — хронический пиело
нефрит.

Кроме того, у подавляю щего большинства беременных от
мечены разнообразные заболевания вирусной этиологии (вирус
ный гепатит, частая заболеваемость гриппом, многочисленные 
вирусные детские' инфекции в анам незе).

Об иммунодефиците свидетельствовали ук азан и я  2 больных 
на бронхит, пневмонию, рецидивирую щ ие в течение 1 — 2 послед
них лет, которые сочетались с почти постоянной субфебрильной 
температурой, ознобами, прогрессивной потерей массы тела, сл а 
бостью, апатией, безразличием к наступивш ей беременности, 
частыми головными болями. У 4 беременных одновременно с отяго- 
щенностыо хроническими воспалительны м и заболеван и ям и  
имелась эндокринная патология (сахарны й диабет, адреногени- 
тальный синдром, поликистоз яичников и др .) ,  у 8 — заболевания 
сердца и сосудов (врож денны й порок сердца, м иокардитический  
кардиосклероз, миокардит, ревматизм, варикозная  болезнь с опе
рацией флебэктомии, острым тромбозом и д р .) ,  у 3 — операция  
аппендэктомии, а такж е  нейродермит и д ругая  патология.
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Гинекологический анамнез был отягощен у 9 из 17 вольных, 
в том числе 7 больных страдали воспалительными заболеваниями 
придатков, ш ейки матки, трихомонадным и кандидозным кольпи
том.

К ак  известно, врож денны е иммунодефицитные состояния часто 
сочетаются с врож денны м и пороками сердца, другими врож ден
ными аном алиям и  развития. Эта патология имелась у 3 больных, 
у 2 больных отмечен дефект межнредсердной перегородки в виде 
н езаращ ения  овального отверстия, у 1 — аном алия  развития селе
зенки. В рож денные иммунодефицитные состояния часто сочета
ются с патологией нервной системы (мы имели одно наблюдение).

П редставленны е данные свидетельствуют о значении анамнеза 
для  оценки состояния иммунной системы и, следовательно, опре
деления степени риска  развития  тяж елой  гнойно-септической 
патологии гестационного периода. Как известно, клеткам и системы 
иммунитета  являю тся  тканевы е макрофаги, моноциты, Т- и В-лим- 
фоциты, которые обеспечивают клеточный и гуморальный имму
нитет.

Гум оральны й иммунитет представлен макрофагами и Ь-лим- 
фоцитами, обеспечивающими синтез иммуноглобулинов IgG, J^A, 
IgM, IgE, IgD, вы полняю щ их ф ункц ию  антител против антигенов 
бактерий, вирусов, других чужеродных организму факторов. 
При наруш ении гуморального иммунитета (синдром недостаточ
ности антител) наблюдаются пиогенные рецидивирую щ ие ин
ф екции — абсцессы, флегмоны, пиодермии, пневмонии, отиты 
и др., которые имеют тенденцию к генерализации вплоть до сеп
сиса. А нтибактериальное лечение часто недостаточно эффективно, 
имеется склонность к хроническому течению гнойно-воспалитель
ных заболеваний, развитию  диф ф узны х болезней соединительной 
ткани , в том числе ревматизма, системной склеродермии.

К леточный иммунитет представлен Т -лимф оцитами: I -ки л
лерами, разруш аю щ им и бактериальны е и другие чужеродные 
клетки, против которых организм вырабатывает антитела; 1-хел- 
перами, стим улирую щ им и реакции клеточного иммунитета и син
тез антител В лим ф оцитам и; Т-супре^сорами, угнетаю щ ими реак
ции клеточного иммунитета. При наруш ении клеточного им м уни
тета легко возникаю т рецидивирую щ ие герпетические и другие 
вирусны е и н ф екции  (гепатит, грипп, красн уха  и др .) ,  заболевания, 
вы зы ваемы е грибами, в том числе кандидозный вульвовагинит, 
стоматит, другие глубокие системные микозы, во много раз чаще 
по сравнению  с популяцией формирую тся злокачественные ново
образования, в том числе опухоли лимфоидной ткани, а такж е 
заболевания, вызываемые микобактериями (туберкулез) и дру
гими возбудителями.

И мею щ иеся параллели  между анамнестическими данными, 
генитальной и экстрагенитальиой патологией и возможным имму- 
нодефицитным состоянием недостаточно учитывают в практи
ческой работе, очевидно в силу недостаточного знакомства с этим
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вопросом. Так, несмотря на неблагополучный анамнез и доста
точно периодическое посещение врачей, у всех 17 беременных 
допущен неполный, нечеткий сбор анамнеза, недостаточны оценка 
и учет анамнестических данных, соответственно не выполнено 
дополнительное обследование с целью уточнения характера  и а к 
тивности сопутству ющей патологии. Некоторые заболевания, 
имевшие существенное значение д л я  определения степени риска 
гнойно-септических ослож нений и, следовательно, для  выбора 
тактики родов, уточнены только в послеродовом периоде, на фоне 
уж е развивш ихся перитонита, сепсиса. До этого у части больных 
отмечен «анамнез без особенностей». Н езнанием  кли ники  иммуно- 
дефицитггых состояний можно объяснить недооценку таких забо
леваний, как хронический пиелонефрит с признакам и хронической 
почечной недостаточности, хронические заболевания носоглотки, 
органов пищ еварения, лабораторные признаки активации хрони
ческого воспалительного процесса (длительно удерж и ваю щ и й ся  
лейкоцитоз и другие моменты ). Соответственно отсутствовала 
или была недостаточной санаци я  хронических очагов воспаления 
(хронический тонзиллит, пиелонефрит — одно из самых неблаго
приятны х воспалительных заболеваний у беременных ж ен щ и н 
и др.) .

Многие соматические заболевания, в том числе врож денны е 
и приобретенные болезни сердца, вы явлены  лиш ь в конце бере
менности или вообще не были выявлены. Как и в других случаях, 
у беременных этой группы  осмотры врачами-терапевтами завер 
шаются стереотипными записям и в индивидуальны х картах  ш з а 
ключением «здорова»; ф актически  ни одно из отмеченных выше 
заболеваний не выявлено с их помощью. Х арактерны  еще более 
скудные, чем у акушеров, записи анам нестических данных, от
сутствуют назначения каких-либо дополнительных обследований 
при клинических признаках хронических и острых воспалитель
ных заболеваний, другой акстрагенитальной патологии. Все это 
создает впечатление о полной беспомощности и некомпетентности 
терапевтов, заняты х на работе в лечебно-профилактических 
учреж дениях акуш ерского  профиля, в первую очередь в ж ен ских  
консультациях.

Обращает на себя внимание плохое знакомство врачей с эндо
кринными заболеваниями, недооценка этой патологии, в частности 
сахарного диабета, в развитии гнойно-воспалительных ослож нений 
гестационного периода. По совокупности тяж елой  соматической 
и эндокринной патологии но крайней мере у 5 из 17 ж ен щ и н  следо
вало прервать беременность по медицинским показаниям , однако 
соответствующее обследование для этих целей (амбулаторное, 
стационарное) не выполнено, прерывание беременности или не 
предложено, или предложено формально, когда трудно рассчиты 
вать на согласие больной.

И ллюстрацией указанны х ошибок могут служ и ть  следую щ ие 
наблюдения.
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Беременная C., 38 лет, страдает варикозной болезнью (перенесла флебэкто 
мию правой голени), хроническим пиелонефритом с частыми обострениями. 
Настоящая беременность пятая (в прошлом двое родов, одни из них преждевре
менные), вне брака. На учете с 25/26 нед. В связи с признаками почечной недоста
точности (отеки, олигурия до 600—400 мл/сут, гипостенурия, другие изменения 
в анализах мочи) направлена в стационар, где находилась 7 дней. Общая прибавка 
массы тела за это время 2,4 кг (!) несмотря на «лечение» гипотиазидом. Выписана 
без соответствующего обследования, уточнения диагнозов, рекомендаций; целе
сообразность дальнейшего продолжения беременности не обсуждена. В женской 
консультации в течение следующих 2 нед продлевают больничный лист, допол
нительное амбулаторное лечение не проводят, повторное стационарное лечение 
не предложено. При сроке беременности 29 нед происходит резкое обострение 
пиелонефрита с лихорадкой, болями в пояснице, удерживаются значительные 
отеки. Поставлен диагноз: ОРВИ, госпитализация не предложена. В дальнейшем 
осмотры терапевта с заключениями «здорова». Повторно госпитализирована 
в 34 нед беременности.

Беременная В., 30 лет. В анамнезе хронический гайморит, повторно грипп, 
ангина. После пневмонии, перенесенной 4 года назад, часто повышается темпе
ратура, иногда возникают ознобы, беспокоит слабость, отмечаются снижение 
работоспособности, потеря массы тела, апатия. За 3 мес до настоящей беременности 
перенесла апиендэктомию, наблюдалось длительное гнойное отделяемое из раны, 
заживление вторичным натяжением. Одновременно участились, стали почти 
постоянными эпизоды лихорадки, ознобов. Беременность первая, в течение 5 лет 
отмечалось бесилодие. Женскую консультацию посетила 17 раз, кроме того, 
в течение 57 дней находилась на стационарном лечении в связи с угрожающим 
абортом. В течение всей беременности сохранялись артериальная гипотензия 
(90/50—100/60 мм рт. ст.), полиурия, изостенурия (1008 — 1010), протеинурия 
до 0,66 г/л , с 35 нед — выраженная лейкоцитурия.

Н есмотря на многократные осмотры, длительное стационарное 
лечение, анамнез собран и учтен плохо, им ею щ аяся  клиника соот
ветственной оценки не получила, дополнительное обследование 
не проведено, в связи  с чем не заподозрены хрониосепсис, иммуно- 
дефицитное состояние, не предлож ена госпитализаци я  перед рода
ми с целью комплексной оценки ситуации, выбора оптимальной 
тактики  родов.

Беременная М., 36 лет. В течение 12 лет сахарный диабет П Б, гипертоническая 
болезнь. Как следствие этих заболеваний — ангиоретинопатия, катаракта. В прош
лом трое родов с одним мертворождением. Посетила женскую консультацию
10 раз и трижды находилась в специализированном отделении патологии беремен
ности по поводу сахарного диабета — в 13, 23 и 28 нед соответственно 12, 9 и 9 дней. 
На протяжении беременности жалобы на быструю утомляемость, слабость, жажду, 
сухость во рту. Протеинурия до 3 г /л  и более, содержание глюкозы крови 
6,2 — 19—10,5—5,5 ммоль/л. В 31 нед происходит антенатальная смерть плода, 
в 32 нед в связи с начавшимися преждевременными родами поступает в ближайший 
родильный дом.

К ак и в преды дущ ем наблюдении, в данном случае  не использо
ваны повторные амбулаторные осмотры и особенно повторные 
госпитализации для соответствующей оценки состояния больной, 
высокого риска  продолж ения  беременности. Очевидно, что д ли 
тельное ослож ненное течение диабета при наличии у пациентки 
двух ж и вы х  детей являлось  показанием к прерыванию  беремен
ности, что не было учтено ни при первой, ни при последующих 
госпитализациях . Все периоды госпитализации кратковременны,
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не позволяли даж е отрегулировать  уровень глюкозы в крови. 
Сроки, в которые осущ ествляли  госпитализацию , беспорядочны, 
план ведения беременной и какое-либо обоснование смысла продол
ж ен ия  беременности отсутствуют, последняя вы писка из ста
ционара ошибочна: в это время было необходимо срочно преры вать 
беременность в связи с прогрессирую щ ими ослож нениями.

Беременная П., 30 лет, взята на учет в 14/15 нед со следующей патологией: 
хронический тонзиллит, ринит, хронический холецистит, трихомонадный кольпит. 
Беременность первая, осложнилась вначале рвотой, затем анемией, в 17 и 32 нед 
терапевтом поставлен диагноз ОРВИ на фоне следующей клиники: температура 
до 38—39 °С, учащенное мочеиспускание, боли в нояснице. В 32 нед эту клинику 
дополнили боли при глотании, в связи с чем диагноз изменен на фолликулярную 
ангину, назначены полоскания горла. В связи с дальнейшим ухудшением состоя
ния, высокой лихорадкой, одышкой, участившимися ознобами через 5 сут от начала 
заболевания госпитализирована.

В данном случае такж е отсутствовала соответствующ ая оценка 
клиники и анамнеза, обследование недостаточно, причины ан е
мического синдрома не уточнены, патология почек не выявлена, 
не проведена ни ам булаторная, ни стационарная  сан ац и я  очагов 
хронической ин ф екции (хронический тонзиллит, пиелонефрит, 
трихомонадный кольп ит) .  Абсолютно ошибочными были диагнозы 
О РВИ , ф олли кулярной  ангины у больной с острым воспалитель
ным процессом в почках (обострение пиелонефрита, уросепсис) 
и 5-дневное «лечение» в домаш них условиях.

Беременная П., 29 лет, страдает двусторонней врожденной тугоухостью, 
высокой степенью миопии, пороком развития внутренних гениталий (двурогая 
матка). С 3-летнего возраста — мочекаменная болезнь, хронический пиелонефрит, 
перенесла много детских вирусных инфекций, ревматизм, двусторонний саль- 
пингоофорит. До 28/29 нед беременности дважды госпитализирована в связи 
с угрозой невынашивания, общая продолжительность стационарного лечения 
58 дней. В течение беременности беспокоили рези, боли при мочеиспускании. 
В моче белок до 0,33 г /л , лейкоциты вплоть до покрывающих все поле зрения. 
АД 120 /50-100 /60  мм рт. ст.

Ни в ж енской консультации, ни при длительном стационарном 
лечении не сделано долж ной оценки анам неза ,  свидетельствовав
шего о недостаточности системы иммунитета. Не учтены тяж есть  
и длительность п ораж ен ия  почек, не проведено лечение начавш е
гося обострения пиелонефрита. При повторном стационарном 
лечении не решен вопрос о риске дальнейш его  продолж ени я  бере
менности, не составлен дальнейш ий план ведения, вы писана 
с некунированным обострением пиелонефрита. В результате  
в 31 /3 2  нед развилась кли ника  уросепсиса.

Обращает на себя внимание шаблонное ведение больных в от
делениях патологии беременности при неоправданно длительных 
сроках госпитализации: мало пересматривают, уточняю т и допол-. 
няют диагнозы направления, не используют более ш ирокие, чем 
в ж енской консультации, возможности обследования, кон сульта
тивных осмотров и оценок, совместного по типу консилиумов 
обсуж дения тактики  ведения, планов лечения  и др. П ребы вание
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беременной в отделении патологии всегда долж но заканчиваться  
уточненным, развернуты м диагнозом, разработанным планом 
врачебной тактики  и рекомендациями для ж енской консультации. 
Тем более недопустима вы писка беременных ж ен щ и н с прогрес
сирую щ ими ослож нен иям и  (поздний токсикоз, обострение пиело
неф рита и др .) .

Беременная Г., 25 лет, страдает правосторонним нефронтозом, хроническим 
пиелонефритом. В прошлом перенесла инфекционный гепатит, паротит, ветряную 
оспу, многократно — грипп, за 4 мес до наступления настоящей беременности — 
диатермохирургическое лечение патологии шейки матки. С 20 нед беременности 
развивается клиника позднего токсикоза в сочетании с обострением хронического 
пиелонефрита, но только в 29 нед осуществляют госпитализацию. В отделении 
патологии беременности больная находилась только 4 сут. После выписки 
АД 170/110 мм рт. ст., нарастают протеинурия, лейкоцитурия, эритроцитурия.

З асл у ж и в ает  вни м ан ия  тактика  ведения беременных с высоким 
риском развития гнойно-септических ослож нений в сочетании 
с высокой вероятностью оперативного родоразреш ения, когда тем 
более необходима прави льн ая  оценка ситуации. Риск послеопе
рационны х ослож нений меньше при плановом кесаревом сечении, 
которое возможно при госпитализации беременной незадолго до 
срока родов. Несмотря на наличие указанны х показаний к доро
довой госпитализации, она не проведена у  4 из 5 больных перито
нитом после кесарева сечения, операции у них выполнены в экст
ренном порядке, ф актически  с «порога приемного отделения».

Серьезной проблемой остается курац ия  беременных ж енщ ин 
специалистами других профилей, которые обычно склонны к не
дооценке значения тех или иных заболеваний в плане неблаго
приятного прогноза для матери и плода, не учитывают, что хро
ническая  экстрагенитальная  патология, возможно, не представ
л яю щ ая  большой опасности для ж изни  ж енщ ины  вне беремен
ности, приобретает очень серьезное значение на фоне беремен
ности, когда оба состояния взаимно отягощают друг друга вплоть 
до развития ж изненн о  опасных ослож нений и легальны х Исходов.

Одним из примеров такого поверхностного и недостаточно 
внимательного отнош ения к заболеваниям беременных ж енщ ин 
может служ и ть  следую щее наблюдение.

Беременная H., 26 лет. В анамнезе хронический тонзиллит с частыми обост
рениями. С 22 нед беременности протеинурия до 0,066 г/л. В 35/36 нед появился 
интенсивный кожный зуд. Консультирована у дерматолога, заключение: «чесотки 
нет». В 39/40 нед на этом фоне отмечено острое начало инфекционного заболева
ния: гипертермия выше 38 °С, незначительный кашель, резкая головная боль, 
особенно в затылочной области, рвота желчью, возбуждение; общее состояние 
тяжелое. Диагноз после осмотра врача скорой помощи — ОРВИ: введен раствор 
амидопирина, и больная оставлена дома. В течение следующих суток происходит 
значительное ухудшение состояния, в бессознательном состоянии больная достав
лена в инфекционную больницу.

К ли н и к а  тяж ел ы х  послеродовых гнойно-септических заболе
ваний детально освещена в отечественной литературе [Бубли- 
ченко Л . И., 1949; Бартельс А. В., 1973; Кулаков 15. И. и др., 1978;
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Гуртовой Б . Л. и др., 1981, и* д р .] .  Поэтому, не о с т а н а в л и в а т ь  
детально на этом вопросе, хотелось бы заметить, что иногда к л и н и 
ку тиж елы х гнойно-септических ослож нений отличаю т те или иные 
особенности, недоучет которых может способствовать запоздалой 
диагностике сепсиса, перитонита.

Развитие «отсроченного сепсиса».  К ак  известно, сепсис отли
чает достаточно бурное начало, обычно в ранние  (до 3 сут) дни 
послеродового периода. На это обстонтельство обращ ают вним ание  
и в последних исследованинх сепсиса [Гуртовой Б. Л . и др., 1981, 
и др.].  М ежду тем, наряду  с этой классической клинической  к а р 
тиной развития послеродового сепсиса, участились  случаи «от
сроченного сепсиса», когда заболевание развивается  на 7 — 12-е и 
даж е 17 —20-е сутки после родов, т. е. впервые проявляется  у ж е  
вне акуш ерского  стационара. Так , по наш им данны м, у 5 из 7 ро
дильниц, погибших в результате послеродового сепсиса, начало 
заболевания относилось к 9 — 12 — 20-м суткам, у 2 — к 1 —2-м сут 
кам после родов. Это обстоятельство заслуж и вает  вни м ан ия  тем, 
что с подобными случаям и  сепсиса впервые сталкиваю тся  а к у 
ш еры-гинекологи ж ен ских  консультаций, а ещё чащ е врачи -тера
певты, психиатры и другие, которые начинаю т зани м аться  лече
нием «ОРВИ», «гриппа», «ангины», «ш изофрении» и других 
подобных заболеваний, но не диагностирую т истинны й процесс.

Раннее начало сепсиса, т. е. в первые 2 —4 дня  после родов, 
более характерно для случаев оперативного родоразреш ении или 
случаев, где причиной заболевания явл яется  воспалительны й 
процесс не гениталий, а почек (острый пиелонефрит, уросепсис) .  
Кроме того, иногда кли ник а  сепсиса с первых дней послеродового 
периода явлиется  по сущ еству  продолж ением  септического про
цесса, начавшегося еще в период беременности или родов (гнойно
некротический хориоамнионит, метрит и др.).

П родром альны й период  в клинике сепсиса характеризуется  
2=^-4-дневным периодом, в котором отмечаютси ж алобы  на сла
бость, ухудш ение самочувствии, иногда сухость во рту, небольшое 
подташнивание, отсутствие аппетита, непостоинную головную 
боль, чувство тнжести в голове. Тем пература  тела остается нор
мальной или непостоянно повыш ена до субфебрильны х цифр. К о ж 
ные покровы бледны, иногда несколько иктеричны, я зы к  может 
быть суховат, несколько или значительно обложен белым налетом. 
Отмечаются тенденция к артериальной  гипотензии, ум ереннаи  
тахикардии, возможно сниж ение суточного объема мочи до 
700 — 800 мл. Х арактерна  нерезко вы раж енн ая  гинохромнаи ане
мия (число эритроцитов не более 3 - 3 , 2 -  Ю ^/л , кон центраци я  
гемоглобина 100— 108 г /л ,  цветовой показатель 0,8 — 0,88), Ч исло 
лейкоцитов в периферической крови снижено (4 — 5 • 109/л )  или
нормально, или умеренно повышено (11 — 13- 109/ л ) ,  отмечается 
сдвиг нейтрофильной ф ормулы  влево за счет увеличении процента 
палочкоядерных нейтрофилов (4 — 10— 1 4 % ) ,  тогда как  другие 
формы (юные, промиелоциты и др.) отсутствуют. Т а к ж е  х а р а к 
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терна лим ф опенин ( 8 — 13 % и м еньш е), в отдельных случаях  — 
токсическан зернистость нейтрофилов, аннзопойкилоцитоз.

Отмеченные и некоторые другие отклонения от течении ф изио
логического послеродового периода просматриваю тся почти у всех 
больных с отсроченным началом послеродового сепсиса. Иногда
об этих отклонениях можно судить по косвенным данным: по 
непонятны м причинам отклады вается  выписка родильниц до 
8 — 10 сут и более, хотя запи си  в дневниках спокойные. Иногда на 
3 — 5-й день назначаю т лечение антибиотиками, но показания  к 
этому лечению или отсутствуют, или сформулированы  нечетко, 
звучат как «проф илактическая  мера», В некоторых Случаях 
имеются повторные осмотры родильниц терапевтом, однако пока
заний к этим осмотрам такж е  не отмечено, содерж ание самих 
записей врачей-терапевтов малоинформативно. Все эти данные 
заставлнют предполагать, что отдельные симптомы продромаль
ного периода сепсиса частично улавливаются врачами, но из-за 
их нечеткости, нетипичности дли какого-либо определенного 
Осложнения, схож ести  с клиникой других патологических состоя
ний, наприм ер с постгеморрагической анемией, остаются неуз
нанными, нераспознанны ми, и действия персонала ограничиваю тся 
задерж кой  выписки, назначением Общеукрепляющих, противо- 
анемических средств и др.

У части больных начало сепсиса вы раж ается  в расстройстве 
психики, которое можно характеризовать как «интоксикационный 
синдром». Эта картина иногда развивается  на фоне, казалось бы, 
удовлетворительного общего состояния; родильница становитси 
замкнутой, подозрительной, плохо вступает в контакт, односложно 
отвечает на вопросы. Аутизм, нап ряж ение  быстро нарастают, 
поивляю тся бредовые идеи, часто преломляю щ иеся на ребенке, 
обстановке родильного дома, больная отказывается  от еды, от 
кормления ребенка и др. Иногда быстро развивается ступор, 
взгляд застывш ий, реакц ия  на обращение, на окруж аю щ их от
сутствует.

Очевидно, что интоксикационны й синдром при сепсисе в зн а
чительной степени обусловлен воздействием на мозг токсинов, 
тяж естью  патоморфологических изменений, которые определяю тся 
при вскры тии в виде очаговых периваскулирны х кровоизлииний 
в ткань  мозга, твердую, мягкую  мозговые оболочки, периваску- 
лярпого  и пйрицел.:полярного отека. У 2 из 7 погибших, помимо 
этого, обнаруж ены  септические ин ф аркты  в левой теменной и за 
тылочной и левой теменной и лобной областях размерами соот
ветственно 1 0 X 7 X 5  и 8 X 6 X 4  см, а такж е множ ественный тром
боз вен, впадаю щ их в сагиттальны й синус., полнокровие, отек 
и дислокаци я  мозга, пропиты вание кровью коры над участками 
инфарктов  и другие изменения. П арадоксальная  тромбоэмболии 
ветвей артериального  круга  большого мозга в обоих случаях 
обънснялась врож денны м  дефектом м еж предсердной перегородки 
Сердца — незаращ ением  овального отверстия. Однако сочетание
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послеродового сепсиса с врож денным пороком сердца нельзи 
считать случайным. В ыш е отмечено, что врож денны е пороки 
сердца часто сочетаются с врож денны м иммунодефицитным 
состоянием, как бы являю тся  его кли ническим и признакам и . 
Следовательно, риск развития т яж ел ы х  гнойно-септических за 
болеваний у родильниц с врож денны ми аномалиими развития  
сердца выше, что и демонстрируют данные наблюдения.

В озвращ аясь  к пораж ению  мозга при сепсисе, следует зам е
тить, что патоморфологические изм енения  и и н токсикац ия  не 
могут быть единственными причинами расстройства психики 
у больных, и эта проблема сложнее, требует дальнейш его изучения. 
Известно, что ф изиологический послеродовой период сопровож 
дается определенными отклонениями ЭЭГ, которые свидетель
ствуют о нап ряж ении  мезодиэнцефальной системы (К и н тр ая  II. Я. 
и др., 1984]. По данным М. Garvey, С , Tollefson (1984), в течение 
первых 2 нед после родов у 50 % ж ен щ и н наблюдаются наруш ен и я  
сна, беспокойство, плаксивость. J. D erbolowsky (1980) считает, 
что у большинства родильниц наблюдается «синдром 3-го дня>> 
(или день эмоциональной неустойчивости, который хар ак тер и 
зуется неустойчивым настроением, тревож но-м нительным  напря  
жением, в том числе чувством страха за ребенка, наруш ением  с н а ) . 
Его длительность составляет 1 —2 сут.

Патогенез изменений в психическом статусе здоровых родиль
ниц спорен. П редлож ены  разные объяснения  — гормональная 
перестройка, в частности изменение уровня эстрогенов, пролак- 
тина, повышение в крови кон центрации триптоф ана, незаменимой 
аминокислоты, увеличиваю щ ейся при обострении ш изоф рении 
и др. Известно, что беременность, роды, особенно при их осл о ж 
ненном течении, наличии сопутствую щ их отрицательны х эмоций, 
психических травм, связанны х с неблагополучными семейны ми 
отношениями и другими причинами, могут усилить  указан ны е 
проявления вплоть до развития «послеродовых психозов». Д ля  
последних, кроме того, характерны  преморбидные отклонения 
личности в виде шизоидного аутизма, психопатически ак ц ен ту и 
рованной личности, астенических черт характера  и невропати
ческих реакций [Д ерега  В. А., Малков Я. Ю., 1983]. Согласно 
М. Garvey, G. Tollefson (1984), риск развития  послеродовой 
депрессии у родильниц, имевш их ранее отклонения  в психическом 
статусе, составляет 20 — 30 % и даж е  5 0 — 100 "о.

Очевидно, что инфекционны е ослож нен ия  послеродового пе
риода усиливаю т вероятность интоксикационны х психозов, если 
уж е имелась определенная астен изаци я  психики , на что может 
указы вать  неблагополучный семейный или собственный анамнез 
родильницы (наличие психических заболеваний у родственников, 
у п а ц и е н т к и ) . Иными словами, т я ж е л ая  послеродовая ин ф екц и я  
может вы явить неблагополучный психический фон, т. е. ин токси
кационный психоз чаще развивается  при послеродовом сепсисе 
у больных с предрасположенностью к психическим заболеваниям.
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Т ак , по данным E. S u jak  (1978), из 56 больных с депрессивными 
состояниями после родов 4 умерли от сепсиса, а еще 22 в дальней
шем страдали рецидивирую щ им и психозами. По данным В. А. А га
фонова (1982), 7 из 12 больных послеродовым сепсисом с сопут
ствую щ им вы раж енн ы м  интоксикационны м  психозом в д альн ей
шем были взяты  под наблюдение в психоневрологических диспан
серах по поводу вы яви вш и хся  эндогенных психических заболева
ний (ш изоф рения , М Д П ).  У  всех 7 больных начало психического 
заболевания было спровоцировано тяж елой  послеродовой ин
фекцией.

Н ар у ш ен и я  психического статуса у родильниц как  проявление 
продромального периода сепсиса заслуж иваю т вни м ан ия с точки 
зрения  п родолж аю щ ихся  ошибок в их оценке врачам и-акуш ерам и, 
психиатрам и , терапевтами.

Родильница 3., 30 лет. В анамнезе шизофрения, пневмония, частые ОРВИ, 
пиелонефрит, холецистит, гастрит. Роды первые, срочные, без осложнений. 
С 3-х суток послеродового периода отмечено развитие серозного мастита, купи
рован назначением оксациллина 6 г/сут. В эти и следующие дни число лейкоцитов 
в периферической крови 11,5 —10- 109/л, палочкоядерный сдвиг (до 12—10% ). 
С 11-х суток отмечено повышение температуры до 37,1—37,4 °С. В это же время 
родильница стала подозрительной, замкнутой, высказывает мнение о том, что 
ребенка хотят убить, не спит, не контактна. Дважды осмотрена психиатром, по 
рекомендации которого на 14-е сутки осуществлен перевод больной в психиатри
ческую больницу. Диагноз: шизофрения в стадии обострения. Вяло текущий 
послеродовой эндометрит. Перед переводом температура 36,7—37,5 °С, пульс 
92 уд/мин. При влагалищном исследовании: цервикальный канал проходим для 
пальца за внутренний зев, матка увеличена соответственно 10/11 нед беремен
ности, при пальпации безболезненна. Придатки не определяются, своды глубокие. 
Лохии серозно-кровянистые, в умеренном количестве, с запахом.

В психиатрической больнице родильница находилась 4 сут: температура 
36,7--37,4—38,8 °С. Тахикардия до 100 в 1 мин. Все дни тщательно оценивают 
состояние психики (аутична, не контактна и др.), подробно изучают семейный и 
собственный анамнез больной, проводят лечение шизофрении галоперидолом. 
В то же время быстрое нарастание тяжести послеродовой инфекции остается не
замеченным. Лечение эндометрита проводят оксациллином по 4 г/сут. Осмотр 
гинеколога осуществлен только на 4-е сутки после перевода, когда имелась 
развернутая клиника сепсиса, состояние больной было очень тяжелым. Срочно 
переведена в специализированное отделение послеродовых заболеваний.

Родильница Р., 23 лет. В анамнезе простудные заболевания, грипп, хрони
ческий тонзиллит с обострениями, хронический бронхит с обострениями, пневмо
ния незадолго до наступления беременности. После перенесенной пневмонии 
в течение 2 мее удерживалась субфебрильная температура, беспокоили постоянная 
слабость, потливость, сухой кашель, головные боли. Роды первые, срочные, без 
осложнений, послеродовой период без осложнений, выписана из родильного дома 
на 7-е сутки в удовлетворительном состоянии. Через 2 дня после выписки состояние 
ухудшилось: появились субфебрильная температура, слабость, общее недомогание. 
Осуществлен вызов терапевта из районной поликлиники, после осмотра которого 
назначены лечение ОРВИ и консультация хирурга в связи с подозрением на лак
тационный мастит. Этот диагноз хирургом снят. На следующие сутки температура 
38,7 °С, ознобы. Вновь осмотрена терапевтом поликлиники. Диагноз: лакунарная 
ангина. Назначены эритромицин, полоскания горла. В течение двух следующих 
суток состояние ухудшилось, температура 38,6—39,2 °С, появились и нарастают 
отклонения в психическом статусе. Терапевтом продолжено то же лечение «анги
ны» и «гриппа». Через 4 сут санитарным транспортом госпитализирована в пси
хиатрическую больницу, где находилась следующие 3 сут: удерживается высокая
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лихорадка, пульс 110—130 уд/мин, число лейкоцитов в периферической крови
11,5- 109/л . Мало контактна. Врачи больницы проводят подробное изучение психи
ческого анамнеза больной, поиски эндогенного психоза, лечение галоперидолом, 
аминазином. На 3-и сутки осмотрена терапевтом — диагноз не выставлен, назна
чено лечение пенициллином 3 млн/сут со стрептомицином 1 млн/сут. На 4-е сутки 
впервые консультирована гинекологом — сразу переведена в специализированное 
городское отделение послеродовых заболеваний в связи с сепсисом; состояние 
к моменту перевода крайне тяжелое.

Т аки м  образом, в обоих случанх развитию  тяж елого  депрессив
ного состояния способствовал послеродовой сепсис. Поэтому пере
вод больных в психиатрические больницы (в одном случае из 
родильного дома, в другом — из домаш них условий) был ошибоч
ным, способствовал значительному опозданию с диагнозом и нача
лом интенсивного лечения. Диагностические ошибки допущ ены 
как  врачами родильного дома, согласившимиси на перевод первой 
больной в психиатрическую  больницу, так и особенно врачами 
психиатрических больниц, которые в обоих случаях  полностью 
игнорировали яркую  и быстро прогрессирую щ ую  кл и н и к у  т я ж е 
лого инфекционного ослож нения, зани м али сь  упорными поисками 
только патологии психики. Во втором случае такж е  обращает на 
себя внимание некомпетентность терапевта, хирурга  поликлини ки  
и терапевта психиатрической больницы, «ш тампую щих» ш аблон
ные диагнозы и назн ачаю щ их лечение без диагнозов по очень 
устарелым методам.

Из приведенных примеров и анализа  других подобных случаев 
нап раш ивается  категорический вывод об обизательности перво
очередного осмотра врачом-гинекологом всех больных с любыми 
ослож нениями и заболеваниими в послеродовом периоде (ш изо
френия, грипп, диабетическан кома и другаи п атология) .  Эта мера 
необходима потому, что осмотры родильниц врачами други х  спе
циальностей без участии гинекологов часто приносит больше 
вреда, чем пользы, так как  не только не помогают в своевременном 
выивлении тяж ел ы х  ослож нений, требую щ их незамедлительного 
лечения, но, напротив, явлнютси реальной помехой на пути уста
новлении точного и быстрого диагноза. В подтверж дение этого 
приводим еще одно наблюдение.

Родильница М., 26 лет. В анамнезе хронический бронхит, миокардитический 
кардиосклероз с нарушением питания миокарда. Посмертно выявлен врожденный 
порок сердца — ДМПП. Роды первые, срочные, осложнились преэклампсией. 
В послеродовом периоде субфебрильная температура, которую родильница 
скрывала, умеренная анемия. Выписана на 10-е сутки. В течение 2 нед к врачу 
не обращалась. Через 2 нед вызван врач скорой помощи. Жалобы на высокую тем
пературу, рвоту, головную боль. Введены дроперидол, димедрол, больная оставлена 
дома. На следующие сутки состояние ухудшилось. Дополнительно осмотрена нев
ропатологом, не госпитализирована. Еще на следующие сутки потеряла сознание, 
состояние крайне тяжелое. Осуществлена госпитализация не по профилю заболе
вания, так как диагноз послеродового сепсиса на догоспитальном этапе не постав
лен.

Помимо серьезных замечаний в адрес врачей поликлиники , 
скорой помощи, пси хиатрических и других больниц, следует отме
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тить уп у щ ен и я  в ведении родильниц в родильных домах. Так, в де
монстрируемом случае  персоналом родильного дома осталась не
замеченной субф ебрильная  температура у родильницы. М ежду тем 
контроль за измерением температуры  пациенткам  достигается при 
обычном сосчитывании пульса: для  физиологического послеродо
вого периода характерн а  брадикардия. Поэтому тахи карди я  у ро
д ильницы  обычно свидетельствует о двух возможных ослож не
н и ях  — развиваю щ ем ся инфекционном заболевании или в ы р аж ен 
ной анем ии (незам ещ ен ная  кровопотеря).  Соответствующие диаг
ностические кри тери и  (измерение температуры  в присутствии 
персонала, кли нический  анализ крови, внутренний осмотр в случае 
сомнительной ситуации и др.) помогают быстро установить пра
вильн ы й диагноз и наметить соответствующие организационные, 
лечебные м ероприятия . К другим дефектам ведения пациентки 
в родильном доме следует отнести недооценку соматического 
анам неза  (патология сердца) и соответственно недостаточное 
в этом плане обследование, недооценку сопутствую щ его анем и
ческого синдрома — одного из самых серьезных факторов в разви
тии гнойно-воспалительны х ослож нений послеродового периода. 
Не было проведено противоанемического, кардиотропного, обще
укреп ляю щ его  лечени я  родильницы.

П ериод  развернут ых к л и н и ч е с к и х  п р о я в л е н и й  сепсиса  хар ак
теризует значительная  тяж есть  общего состояния. К ож ны е покро
вы бледные, иногда землисто-серого цвета, могут быть с ж ел ту ш 
ным оттенком, реже кож а лица гиперемирована. Наблюдается 
пери ф ерический  цианоз. Сознание может отсутствовать, но чаще 
сохранено, хотя контакт  затруднен , больная быстро истощается. 
Ж алобы  па резкую  слабость, ж аж ду , сухость во рту. На губах 
возможно появление герпетических высыпаний, в углах рта — 
трещ ин. На губах, на слизистой оболочке язы ка  иногда наблю
дается  коричнево-грязный налет.

В ы р аж ен а  тах и кар д и я  (до 130— 160 у д /м и н ) ,  иногда аритмия. 
На ЭКГ регистрирую т синусовую  тахикардию , гипоксию миокарда, 
н аруш ен и я  внутриж елудочковой  проводимости (частичную блока
ду правой и левой нож ек предсердно-желудочкового пучка — пуч
ка Гиса), в дальнейш ем  иногда атриовентрикулярную  и синоаури- 
ку л яр н у ю  блокаду. У  части больных, особенно на фоне хрони
ческой почечной патологии, сохраняется  вы сокая или умеренная 
артери альн ая  гипертензи я  ( 1 9 0 /1 2 0 — 140/90  мм рт. ст .) ,  чаще 
ж е  развивается  артери альн ая  гипотензия (10 0 /6 0  — 9 0 /5 0  мм 
рт. ст .) .

Л и х о р ад ка  может быть очень высокой (до 40 — 41 °С) или у м е
ренно вы раж енн ой  (37,8- 38 °С ), постоянного или интермитти- 
рующего типа, что, возможно, зависит от микробных возбудителей 
в каж дом конкретном случае: при высеве грамотрицательных 
бактерий (в первую очередь кишечной палочки, протея, син е
гнойной п алочки ) ,  особенно частом в случаях  сепсиса, развиваю 
щегося на фоне хронического пиелонефрита, лихорадка всегда
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высокая, довольно постоянная, что, очевидно, свнзано с воздейст
вием эндотоксинов бактерий («микробные п и роген ы »).  В этих ж е  
случаих чаще развиваетси токсический шок. При стаф илококко
вом и стрептококковом сепсисе, высеве неклостридиальны х 
анаэробов температурнан  реакция  вы раж ена  несколько меньше; 
как  правило, лихорадка не превыш ает 39 °С. Однако в этих случаях  
довольно обширны повреж дения  вен с формированием  тазовых 
и подвздошно-бедренных тромбозов (особенно при стаф илок ок
ковом сепсисе), гнойным расплавлением  подлеж ащ их тканей — 
соединительной, жировой с формированием флегмон, и н ф и ль тр а 
тов, отека (характерно для неклостридиальны х анаэробов), 
быстро происходит метастазирование ин ф екции в другие органы 
с развитием септикопиемии. Т ак ая  клиника, очевидно, зависит 
от инвазивных свойств энзимов патогенного стаф илококка, некло
стридиальны х анаэробов (плазмокоагулазы , стреитокиназы , кол- 
лагеназы  и др .) ,  обеспечивающих тормож ение фибринолиза, 
другие н аруш ения  гемокоагуляции, образование гнойно-некро- 
тичееких очагов в миометрии, тазовой клетчатке  и др. Н аруш ен и я  
гемостаза проявляю тся  как  в виде тромбозов, так и в виде коагу- 
лопатий вследствие развития  синдрома ДВС: резко падает число 
тромбоцитов (до 40 — 50 • 109/л  и н и ж е) ,  кон центраци я  ф и бри 
ногена (до 2,5 —0,5 г / л ) ,  появляется  фибриноген В, удли н яется  
время сверты вания крови, время рекальц и ф и кац и и  и др. П о яв 
ляю тся  клинические признаки  коагулопатии: кровотечение ж и д 
кой кровью из ран, дренаж ей, из половых путей, образование 
подкож ных гематом и др. П роявлении синдрома ДВС регистри
руются в 60 — 70 % аутопсий в виде множ ественны х и очаговых 
кровоизлияний в твердую мозговую оболочку, ткань  головного 
мозга, в слизистую оболочку глотки, трахеи, бронхов, задней 
стенки мочевого пузыря, ж елудка  и двенадцатиперстной ки ш ки; 
находят кровои злияния  в яичниках , околопузырной, околоматоч- 
ной клетчатке, в плевре, печени. Х арактерно  сочетание кровои з
лияни й  с метротромбофлебитом, тромбозом пристеночных вен 
малого таза, вен яичников и др.

И зменения в системе гемостаза у больных послеродовым 
сепсисом приводят к необходимости его обязательного исследо
вания в целях индивидуальной коррекции. Н апример, у больш ин
ства больных наблюдается вы раж енное угнетение фибринолити- 
ческой активности крови (до 3 —5 % ) ,  в то ж е время толеран т
ность плазмы к гепарин у  варьирует  от 2 — 3 мин (у больных с тром 
бозами) до 18 — 20 мин, что отчасти может быть связано  с ятроген- 
ными факторами (ги п ер ге п а р и н и за ц и я ) . К ак  правило, достаточно 
низким бывает протромбиновый индекс (45 — 70 % ) ,  нередко 
сильно сни ж ена  активность факторов V, VII (до 20 — 50 % ) ,  что 
особенно характерно для случаев сепсиса с вы раж енн ой  печеноч
ной недостаточностью.

В ряде случаев кли нику  сепсиса дополняет печеночная и по
чечная недостаточность. Следует в то ж е время отметить, что

203

ak
us

he
r-li

b.r
u



серьезные н аруш ен и я  ф ун кц и и  печени и почек у больных после 
родовым сепсисом, к ак  правило, развиваю тся на патологическом 
фоне. Т ак , т я ж е л ая  недостаточность ф ун кц и и  печени развилась 
у 2 из 7 больных, у обеих больных в прошлом отмечены вирусный 
гепатит, хронический гепатохолецистит. Острая почечная недоста
точность такж е  развилась  у 2 больных. Обе пациентки в течение 
многих лет болели хроническим пиелонефритом с частыми обост
рениями. К ли н и к а  печеночной недостаточности проявлялась 
спонтанны м и болями, тяж естью  в эпигастральной области, увели
чением печени, которая вы ступала из-под реберной дуги на 
2 — 10 см и более, была резко болезненна при пальпации. П овы ш а
лась активность А лА Т — до 1,2—4,3 м м оль/ (ч • л ) ,  иногда 
АсАТ — до 1,6 —4,3 м м о л ь / ( ч -  л ) ,  концентрация общего били
рубина (до 2 8 —40 — 66 м к м о л ь /л ) .  У  остальных больных с сепси
сом эти показатели оставались в пределах нормальных зн а
чений.

Суточный объем мочи в большинстве случаев остается нор
м альны м  или несколько сниж енны м . При сопутствую щей сепсису 
О ПН развивается  олигоанурия  (суточный объем мочи 300 — 
400 мл и м е н ь ш е ) , нарастает  общая отечность, бледность кож ны х 
покровов. Бы стро  увеличивается  кон центраци я  к ал и я  в плазме 
(5,5 —6,9 м м о л ь /л ) ,  сни ж ается  кон центраци я  натрия в плазме 
(1 0 8 — 118 м м о л ь /л ) ,  растет содерж ание в плазме остаточного 
азота (до 3 5 — 140 м м о л ь /л ) ,  креатин ина  (до 0 ,3 5 —0,43 м м о л ь /л ) ,  
мочевины (до 25 — 35 м м о л ь /л  и более). Следует отметить, что 
концентрации мочевины как одного из трех показателей азотис
того обмена обычно несколько повыш ена у всех больных сепсисом, 
но при отсутствии кли нически  вы раж енн ы х признаков почечной 
недостаточности она не достигает очень высоких цифр 
(Ю — 12 — 18 м м о л ь /л ) .  П ри зн аки  почечной недостаточности всегда 
более вы раж ены  у больных с хронической патологией почек (пие
лонефрит, неф ролитиаз  и др .) .  О тносительная плотность мочи 
подверж ена значительны м  колебаниим (1005 —1010 1032 1036),
что связано как  с ренальны м и, так и с экстраренальн ы м и причи
нами. Всегда имеетсн ум еренная  протеинурия (0,33 0,9 г / л ) ,
более вы р аж ен н ая  у больных с ОПН (1,3 —3,3 г / л ) ,  очень часто — 
лейкоцитурия , вплоть до вы раж енной, эритроцитурия  с появле
нием измененны х эритроцитов, цилиндрурия, бактериурия.

Н аблю даю тся гипопротеинемия, гипоальбуминемия, вплоть до 
резкой, гипергли к ем и я  (11 — 18—24 м м о л ь /л ) .  П оследняя  обычно 
зависит от неверно составленной программы инфузионного лече
ния, т. е. имеет ятрогенны й характер, но может быть и следствием 
фонового заболевания (сахарны й диабет). Как следствие наруш е
ний почечного гомеостаза и ятрогенных факторов в части случаев 
развиваю тся гипокалием ия  (2,5 — 2,8 м м о л ь /л ) ,  гипо- или гипер- 
н атрием ия  (1 2 0 — 158 м м о л ь /л ) .  При соответствующем контроле 
инфузионного лечени я  и отсутствии ОПН электролитные наруш е
н и я  ф актически  отсутствуют.
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Всегда развивается  и при неэффективном лечении прогрес
сирует легочная недостаточность, которую усиливает  развитие 
септической (иногда абсцедирую щ ей) пневмонии, септических 
тромбоэмболических инфарктов, ателектаза , отека легких: вы ра
ж ены  акроцианоз, тахипноэ (30 в 1 мин и более), ды хание ослаб
ленное, выслуш иваю тся влаж н ы е  мелкопузы рчаты е хрипы.

Матка находится в состоянии умеренной или вы раж енной 
субинволюции, отмечаются болезненность при ее пальпации, 
неравномерная плотность, мягковатость, нечеткость контуров. 
Ц ервикальн ы й канал  долго остается проходимым, вы деления 
сукровичные или ярки е  кровянистые, или гнойные, с запахом. 
Могут определяться пристеночные вены малого таза  в виде плот
ных, как бы инфильтрированны х, болезненны х шнуров, тяж ей  
длиной 3 см и более.

В динамике наблюдения обращ ает на себя внимание факт, что 
назначение тономоторных средств (метилэргометрин, прегнантол 
и др.) не улучш ает  инволю цию матки. Состояние субинволюции 
фактически сохраняется  вплоть до полной л и квидац ии  септиче
ского метроэндометрита. В связи  с этим, а такж е  у чи ты вая  риск 
развития токсического ш ока при со кр ащ ен и ях  миометрия, инвази- 
рованного бактериями, токсинами, мы не используем тономоторные 
средства в лечении послеродового сепсиса. Следует подчеркнуть, 
что целесообразность прим енения  тономоторных средств для 
улучш ения  инволюции матки остается сомнительной и для ф изио
логического послеродового периода. Н апример, по данным Р. Klug,
H. Мауег (1983), полученным с помощью ультразвуковой  биомет
рии, инволюция матки одинакова у родильниц, получавш их и не 
получавших метилэргометрин. Т ак ж е  одинаковы у них п родолж и
тельность пребывания в послеродовом отделении и частота после
родовых заболеваний.

Достаточно характерны  изменения периферической  крови у 
больных сепсисом. В части случаев они отраж аю т п ри знаки  сгущ е
ния крови, н аруш ения  условий периферического  кровотока (число 
эритроцитов 4- 1012/л  и более, кон центраци я  гемоглобина 
125— 130 л /л ,  гематокрит 0 ,42—0,44 л / л ) ,  что наблюдается у неко
торых больных с тромбоэмболическими ослож нен иям и сепсиса. 
Однако значительно чаще имеется в ы р аж ен н ая  анем ия  с тенден
цией к прогрессированию, несмотря на Лечение (число эритро
цитов 2,5- 1012/ л  и менее, кон центраци я  гемоглобина 7 0 —80 г /л ,  
H t 0 ,22—0,18 г / л ) .  А немия всегда сопровож дает случаи сепсиса 
с ОПН. Лейкоцитоз обычно умеренно вы раж ен  (1 2 — 1 8 -1 09/ л ). 
Но число лейкоцитов всегда высокое (до 40- 109/л  и более) у боль
ных сепсисом вследствие обострения хронического пиелонефрита 
(уросепсис). У части больных, особенно на терм и нальны х этапах 
заболевания, число лейкоцитов нормальное или развивается  
лейкопения, что, вероятно, зависит от истощ ения костномозгового 
кроветворения вследствие длительного течения тяж елого  и н ф ек 
ционного заболевания и действия химиопрепаратов. Ф ун кци ю
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костномозгового кроветворении подавлиет большинство антибио
тиков, но у части из них это свойство особенно вы раж ено  (левоми- 
цетин и д р .) .  Ф акти чески  всегда имеетси нейтроф ильны й сдвиг 
влево (число палочкоидерных нейтрофилов 10—2 0 —40 %, 
юных — 2 —4 % , выивлиютси промиелоциты, миелоциты ). Х арак
терна лимфопенин (лимфоцитов 9 — 1 0 % ,  лиш ь в отдельных 
случаях  до 14— 1 8 % ) ,  наблюдаются анизопойкилоцитоз, гипо- 
хромии, токсическаи зернистость нейтрофилов и др. М алоинфор
мативна в прогностическом плане СОЭ, которая зависит от многих 
факторов.

Следует подчеркнуть бурное течение кли ники  послеродового 
сепсиса, который при неэффективном лечении заканчивается  
смертью  к 2 0 —25-м суткам послеродового периода (к 15—20-м сут
кам от начала  заболевании и р а н е е ) . В случаих, где источником 
сепсиса являю тся  острые воспалительны е заболевания почек, про
долж ительность ж и зн и  больных еще меньш е (до 9 — 15 сут после 
р о д о в ) .

У больных с септикопиемией метастатические гнойные очаги 
ф орм ирую тся  в почках (которые могут быть и первичным источ
ником послеродового сеп сиса) ,  печени, мозге, легких. При патоло
гоанатомическом исследовании всегда определяю т вы раж енны е 
д и ф ф узн ы е  изм ен ен ия  в паренхим атозны х органах, септическую 
гиперплазию  селезенки. Миометрий дряблый, с кровоизлияниям и 
вплоть до серозной оболочки, внутренний поверхность матки 
обычно тускло-грязного цвета, местами покрыта мнгкими красн ы 
ми массами, иногда в полости матки содерж ится гноевидная 
жидкость. При гистологическом исследовании определяю т тром
боз сосудов, лейкоцитарную  и н ф и льтраци ю  миометрия вплоть до 
распространенны х множ ественны х абсцессов, обширные очаги 
некроза. Все у к азан н ы е  изм ен ен ия  больше вы раж ены  в участках 
миометрии, при легаю щ их к внутренней поверхности матки.

П ослеродовой перитонит почти всегда развивается  как  след
ствие операции кесарева сечения. По данным Б. Л . Гуртового 
и соавт. (1981), из 256 больных перитонитом у 251 (98 % больных) 
он развился  вследствие оперативного родоразреш ении и лиш ь 
у 2 % больных — в результате гнойного воспаления придатков 
матки и как  следствие гнойного метастазирования при септи- 
копиемии. По данным Я. П. Сольского и соавт. (1979), удельный 
вес перитонита в структуре  гнойно-септических осложнений 
после операции кесарева  сечении составляет 8,7 %. Частота встре
чаемости перитонита после кесарева сечения, по данным Б. Л. Гур
тового и соавт. (1981), составляет 0 ,3 5 % ,  по данным E. Tirsia 
и соавт. (1979) — 0,64 % . Последние авторы отмечают высокую 
летальность при этом ослож нении ( 1 8 ,2 % ) ,  что они связывают 
с запоздалым диагнозом и запоздалы м лечением.

Сложности диагноза перитонита после кесарева сечения час
тично объясн яю тся  его не всегда типичным началом. По данным 
В. И. К улакова  и соавт. (1978),  у половины больных начало
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перитонита имеет вилое, стертое течение, и лиш ь у ' / з  из них 
заболевание с 1-х суток после операции характеризуется  бурной 
клиникой  с высокой лихорадкой и другими симптомами. В. Н. Се
ров (1979) выделиет ранн ий  перитонит, характеризую щ и йсн 
клиникой деф ицита ц и ркуляц и и ; перитонит-парез, при котором 
имеетси паретическан непроходимость, н аруш ена  барьернаи 
функции киш ки, и истинный перитонит с классической  развер
нутой клиникой. Такое выделение ф аз  заболевании, к а ж д а я  из 
которых имеет характерную  кли нику , обеспечивает их своевре
менную и правильную  диагностику, своевременное начало лече
ния. H. М. Старовойтов (1972) считает постоянным симптомом 
перитонита боли в животе, что недооцениваетси, так как  врачи 
относят их к обычным проявлениям  послеоперационного периода. 
Автор обращает внимание на то, что резкое повыш ение темпе
ратуры тела в течение 2 —3 сут после операции кесарева сечения 
является  неблагоприятным прогностическим признаком , так же 
как  и реакция со стороны сердечно-сосудистой системы (тахи
кардия, изменения наполнения  п ульса) .

Нам представляетсн, что кл и н и ка  ранней фазы  перитонита 
после кесарева сечения вклю чает своеобразную «триаду»: 1) по
выш ение температуры  тела до 38 °С и более уж е  в 1-е сутки после
операционного периода. Этот симптом достаточно постоянен, 
может служ ить  своеобразным прогностическим тестом, свидетель
ствующим о высокой вероятности гнойно-воспалительны х ослож 
нений послеоперационного периода. В последующ ие дни при 
ф ормирующ емси перитоните тем п ературн ая  реакц ия  менее четкаи, 
не отличается определенными закономерностями, температура 
может колебаться (37,0 . . . 39 °С и б о л е е ) ; 2) «анемический 
синдром», или «синдром кровопотери», который заклю чается  
в тахикардии (90-^120  у д /м и н )  с 1-х суток послеоперационного 
периода, тенденции к дальнейш ем у учащ ению  пульса  в следую 
щие дни (до 140— 150 у д /м и н )  в сочетании с артериальной  гипо
тензией (100 /70  — 9 0 /6 0 —9 0 /5 0  мм рт. ст .) .  Следует отметить, 
что даже у больных преэклам псией  развитие перитонита нередко 
сопровождается нестабильным в течение суток артери альны м  
давлением, чередованием вы раж енной артериальной  гипертензии 
с периодами, когда АД сни ж ается  до 1 1 0 /7 0 — 9 0 /6 0  мм рт. ст. 
Ч исло эритроцитов 3 ,1 —3,3- 1012/ л  или ниже, кон центраци я  
гемоглобина 8 0 — 100 г / л  с тенденцией к сниж ению . Значительно 
сниж ен показатель гематокрита (до 0 ,2 2 —0,24 л / л ) .  У казанны е 
изменении могут в определенной степени зависеть  от операцион
ной кровопотери и ее неадекватного зам ещ ения , но в случае р аз 
вивающегося перитонита попытки трансф узионно-и нф узионн ой 
коррекции остаются неэф ф ективны м и, не устранню т анемию и 
гемодинамические наруш ении; 3) прогрессирую щ ий парез кишки, 
при котором сти м уляц и я  ки ш ечника  при н яты м и  средствами вплоть 
до перидуральной блокады дает лиш ь кратковрем енны й эффект 
или чаще вообще неэффективна. К л и н и ческая  картин а  этого
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состоннин хорошо известна: отхож дение газов, стул задерж аны, 
перистальтика вялаи  или отсутствует. В рнде случаев после сти
м уляции киш ки, а иногда спонтанно, поивлиетси обильный зеле
ный ж и дки й  стул, повторнющийси в следую щие часы. Ж ивот вздут, 
болезнен при пальпац ии  во всех отделах, рвота зелено-коричневым 
застойным содерж имы м. Я зы к сухой, покрыт белым или корич
неватым налетом. Из-за вздутии ж ивота  пальпация  матки затруд
нена, болезненна.

В правильной оценке кли ники  развиваю щ егося перитонита 
может помочь учет соответствующих анамнестических данных, 
свидетельствую щ их о врожденном или приобретенном иммуно- 
дефицитном состоянии, о чем сказано выше, а такж е  учет особен
ностей течения родов (длительность безводного промежутка 
к началу операции, длительность родов, другие ослож нен ия) ,  
особенностей операции (технические сложности и погрешности, 
осложнении, кровоиотеря и объем ее зам ещ ен и я) .

К ранним ослож нениям  перитонита относится пневмония: 
ослабленное дыхание, боли в грудной клетке часто появляю тся 
в конце 1-х, на 2-е сутки после операции. Бы стро нарастает оды ш 
ка, прослуш иваю тся  вл аж н ы е рассеян ны е хрипы, что отражает 
формирование очаговой или ниж недолевой септической пневмо
нии, к которой может присоединиться  серозно-фибринозный 
плеврит. Пневмония, ды хательн ая  недостаточность относятси 
к сравнительно ранним нроявлениим перитонита, часто разви- 
ваю тся у ж е  на 2 —3-и сутки после операции. О слож нения со сто
роны печени, почек в реактивную  ф азу  перитонита (по класси
ф и кац и и  К. С. Симонина, 1971) ф актически  не встречаютси, 
поэтому соответствующие клинико-биохимические данные (объем 
мочи, кон центраци я  остаточного азота, мочевины, билирубина 
и др.) остаются в пределах нормальны х значений вплоть до 
токсической или даж е терминальной  стадии. И меется  умеренный 
или в ы раж ен н ы й  лейкоцитоз (в среднем 14 — 16- 109/л ,  с колеба
ниям и 9 —30- 109/ л ) ,  ум еренны й сдвиг влево (палочкоядерные 
нейтроф илы  до 1 4 % ) ,  характерны  лим ф опени я  (5 — 14—2 0 % ) ,  
ум еренная  протеинурия  (0 ,33—0,66 г / л ) ,  ум еренная  лейкоциту- 
рия, ци ли ндрурия , бактериурия. Б. Л. Гуртовой и соавт. (1981) 
подчеркивают, что при запоздалом, неадекватном лечении пери
тонита неизбежно развитие септического ш ока (токсического и 
гиповолем ического) . В целях  своевременной диагностики септи
ческого шока В. Н. Серов, А. Д. М акацарии (1987) считают обн- 
зательны ми следую щие диагностические тесты: измерение рек
тальной тем пературы  до 4 раз в сутки и особенно после ознобов, 
повторение посевов мочи, крови, из цервикального канала, поча
совой контроль за объемом мочи, АД, ЦВД, пульсом, определение 
КОС крови и насы щ ении тканей кислородом, подсчет числа тром
боцитов, определение фибриногена и фибрин-мономеров.

Известно, что, нач инаясь  как  местный, ограниченный, локали
зованный в одном из отделов брюшной полости процесс, перитонит
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быстро генерализуется, становится общим септическим заболева
нием организма, быстро приводит к полному истощению всех 
резервов его защ иты , тяж елой  ин токсикации, вы раж енной сердеч
но-сосудистой недостаточности, прогрессирую щ ей острой ды ха
тельной недостаточности, глубоким наруш ен и ям  гомеостаза с гипо- 
и диспротеинемией, электролитны ми расстройствами, синдромом 
ДВС. П родолж ительность токсической и терминальной  стадий 
обычно не превыш ает 2 — 6 сут, что зависит от причины  перитонита, 
исходного состояния организма, качества лечения на этом этапе 
и других моментов. В то ж е время р а н н яя  диагностика заболевания 
до развития  токсической фазы  и септического шока, его своевре
менное оперативное лечение значительно меняю т прогноз. П ричи
ны запоздалого диагноза перитонита в отдельных случаях  связаны  
с некоторыми особенностями кли ники , на что обращают внимание 
Б. Л. Гуртовой и соавт. (1981). Однако в ряде случаев причины 
запоздалого диагноза заболевания, протекаю щ его с достаточно 
четкой клиникой, остаю тся мало понятными.

Больная Ж., 27 лет. В анамнезе поликисто:) яичников с нарушением менстру
ального цикла, выражен гирсутизм. Переменность первая, общая прибавка массы 
тела за беременность 15,6 кг. В конце беременности — умеренная артериальная 
гипертензия. На протяжении беременности — изостенурия, патологические изме
нения в мочевом осадке. Поступила в акушерский стационар с нерегулярными 
схватками. В течение 3 сут диагностировали «прелиминарный период», после, 
чего была выполнена операция кесарева сечения в нижнем сегменте матки в связи 
со слабостью родовой деятельности, до которой выполнено 5 влагалищных иссле
дований, на фоне клиники хориоамнионита и анемии (концентрации гемоглобина 
перед операцией 95 г/л , число эритроцитов 3,2- I" ' л).

С 1-х суток после операции жалобы на слабость, температура тела 38—37,5 °С, 
пульс 84 — 140 уд/мин, АД 110/70—95/55 — 100/60 мм рт. ст. Состояние расцени
вают как удовлетворительное. Со 2-х суток задержаны стул и газы. Вскоре появи
лись интенсивные схваткообразные боли по всему животу («покрыта испариной»), 
затем многократный жидкий стул. Живот вздут, при пальпации во всех отделах 
болезненность. Матку отчетливо пальпировать не удается. Нарастают боли и чувство 
тяжести в эпигастральной области, которые сопровождаются отрыжкой застойным 
содержимым желудка. Симптомы раздражения брюшины отмечены как отрица
тельные. С 3-х суток в нижних отделах легких появились обильные влажные 
хрипы, нарастает одышка. К 6-м суткам состояние больной резко ухудшилось. 
Выражена бледность кожных покровов, пульс нитевидный, не сосчитывается, 
АД 40/20—95/55 мм рт. ст. Диагноз: парез кишечника. Проводят промывание 
желудка, оставляют назогастральный зонд, по которому в течение 6 сут 
обильно отделяется содержимое желудка темно-зеленого цвета. Перистальтика 
отсутствует. Гемодинамика нестабильна. Тахипноэ (до 40 в 1 мин). Из влагалища 
появились обильные гнойные выделения с запахом. В конце 6-х суток после 
кесарева сечения, на фоне прогрессирующей клиники токсического шока 
(АД 40/0 мм рт. ст., пульс не определяется, ОДН и др.), выполнена релапарото- 
мия надвлагалищная ампутация матки с трубами. Послеоперационный диагноз: 
гнойный метроэндометрит. Гнойное расплавление швов на матке. Диффузный 
гнойный перитонит.

В данном случае допущ ена недооценка клинической  ситуации 
на всех этапах. Не учтена вероятность гормональной недоста
точности у беременной с адреногенитальны м синдромом в обеспе
чении родового акта. Соответственно не выполнена необходимая
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подготовка к родам с предоставлением полноценного отдыха, кор
рекцией гормонального и энергетического дефицита. Н ерацион аль
ной была родостимулирую щ ан терапии. Отсутствовали показании 
для  повторных в лагали щ н ы х  исследований. Не учтен и не лечен 
дли тельн ы й вило текущ ий поздний токсикоз на фоне веронтной 
инфекционной патологии почек и не проведено соответствующее 
обследование (например, посевы мочи, определение С-реактивного 
белка и д р .) .  С большим опозданием, у ж е  на фоне развившегоси 
инфекционного  процесса в матке, выполнена операции кесарева 
сечении. Кровопотеря во время операции (оценена в 800 мл) 
адекватно не замещ ена, хоти во время беременности имелась 
анемия. С ерьезная недооценка состоянии больной ( «удовлетвори
тельное») допущ ена с 1-х суток после операции. В результате, 
несмотря на яркую  клиническую  картин у  перитонита, пропущена, 
осталась незамеченной его р еактивн ая  фаза, токсический шок 
расценен как  «парез ки ш ечника» . П равильны й диагноз установлен 
при прогрессирую щ ем токсическом шоке, только к исходу 6-х суток 
от начала заболевания.

Больная С., 38 лет. В анамнезе хронический пиелонефрит, аппендэктомия, 
варикозная болезнь с флебэктомией правой голени, двое родов и дна артифициаль- 
ных аборта. В течение всей беременности отмечались значительные отеки, был 
снижен суточный объем мочи, а также диагностированы повторные «ОРВИ», 
сопровождавшиеся болями в пояснице, изменениями в анализах мочи. Поступила 
в родильный дом в связи с преждевременным излитием околоплодных вод (без
водный промежуток 7 ч). При поступлении диагностировано поперечное положение 
плода и выполнена операция кесарева сечения в нижнем сегменте матки, при 
которой возникли трудности с извлечением плода. Поэтому поперечный разрез 
на матке дополнен продольным. Операционная кровопотеря оценена в 400 мл. 
Осуществлена инфузия изотонического раствора натрия хлорида и 5 % раствора 
глюкозы.

С 1-х суток после операции температура 37,8—38 °С, АД 110/70 —140/80— 
95/60 мм рт. ст., пульс до 90 уд/мин, жалобы на слабость. Состояние расценено 
как средней тяжести и удовлетворительное. Со 2-х суток беспокоит кашель, дыха
ние ослабленное. Живот вздут, стул, отхождение газов задержаны, перистальтика 
вялая. Назначены инфузия растворов в объеме 1000 мл, тетраолеан 0,6 г/сут, затем 
пенициллин 6 млн. ЕД сут, мономицин 750 тыс. КД/сут. С 3-х суток — многократ
ная рвота застойным содержимым зеленого цвета, нарастают боли в животе, 
который болезнен при пальпации во всех отделах. Симптомы раздражения брю
шины положительны, больше в правой половине живота. Увеличивается вздутие 
живота, особенно в эпигастральной области. Стул многократный, жидкий. 
Перистальтика не прослушивается. Выставлен диагноз: острое расширение желуд
ка. Проведено промывание желудка. На 4-е сутки отмечено дальнейшее ухудшение 
состояния больной. Беспокойна, жалобы на слабость, боли в животе. Язык сухой, 
покрыт серым налетом. По зонду выделилось более 2 л застойного содержимого 
желудка. Симптомы раздражения брюшины положительны но всему животу. 
Нарастают симптомы дыхательной недостаточности, в легких прослушиваются 
влажные хрипы. При влагалищном исследовании: шейка матки сохранена. 
Наружный зев закрыт. Матка соответствует 18 нед беременности, дряблая, резко 
болезненна при пальпации. Отмечаются инфильтрация и резкая болезненность 
в сводах. Выделения гнойные, с запахом. Диагноз: правосторонняя очаговая 
пневмония. Начинающийся перитонит? Больная переведена в специализированное 
отделение послеродовых заболеваний. При поступлении в отделение поставлен 
диагноз перитонита. После подготовки (перевод на ИВЛ, трансфузионно-инфу- 
зионное и другое лечение) произведена операция реланаротомии — экстирпация
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матки с трубами, дренирование брюшной полости: имеются расхождение и расплав
ление всех слоев раны передней брюшной стенки, в брюшной полости около 3 л 
гнойно-кровянистого содержимого с ихорозным запахом. Петли кишки с гнойными 
наложениями. Париетальная брюшина малого таза пропитана гноем. Швы на матке 
лежат в поперечном направлении с переходом вверх по левой боковой поверхности, 
находятся в состоянии частичного расплавления и некроза, имеется сквозной 
дефект 4,5X 1,5 см. Связки матки, трубы инфильтрированы, отечны. При операции 
наблюдалась самоампутация тканей, повышенная кровоточивость. После операции 
состояние терминальное. Продолжены ИВЛ, инфузионное лечение, применение 
препаратов, поддерживающих функции жизненно важных органов. Смерть через
5 ч после окончания операции.

Патологоанатомический диагноз: метроэндометрит. Нагноение и частичное 
расхождение швов на матке. Диффузный фибринозно-гнойный перитонит. 
Нагноение и расхождение раны на передней брюшной стенке. Двусторонняя оча
говая пневмония.

В этом случае операции кесарева сечении, вы полнен ная  на фоне 
хронических очагов инфекции, безводного пром еж утка, дли тель
ностью 7 ч сопровож далась серьезны м наруш ением  методики 
и погрешностими техники — вместо продольного разреза в теле 
матки, показанного при поперечном полож ении плода, произведен 
поперечный разрез в ниж нем  сегменте, который дополнен продоль
ным, идущим к телу матки, в связи с затруднением  в извлечении 
плода. Н еблагополучным оказалось еще и то обстоительство, что 
за счет поворота беременной матки дополнительны й разрез  п ри 
ш елся на ее левую боковую поверхность. Несостоительность 
швов и кли ника  перитонита быстро прогрессировали. Однако 
ярки е  симптомы перитонита, вен его кли ническаи  картин а  были 
существенно недооценены, не сопоставлены с особенностими опе
рации, остались за диагнозом «острое расш ирение ж елудка» . 
К райне недостаточно учиты валась  тнж есть  состоиния больной 
(«средней тнж ести», затем «удовлетворительное»), хотя разви 
валась кли ника  гнойного диф фузного  перитонита. Это обстоятель
ство привело к опозданию с релапаротомией по край ней  мере 
на 2 сут. Она выполнена только через 4 дни после операции кесаре
ва сечении у больной, находивш ейси по сущ еству  в терминальном 
состоннии.

Вольная К., 30 лет. Сопутствующие заболевания: хронический холецистит, 
миокардиодистрофия после перенесенного острого миокардита, ожирение. В анам
незе аппендэктомия, две операции кесарева сечения (масса новорожденных 
3700 г и 4500 г); обе беременности были осложнены поздним токсикозом. Общая 
прибавка массы тела за настоящую беременность 12,5 кг, отеки с ранних сроков, 
ОРВИ в 25/26 нед, после чего отмечала постоянную слабость, потливость, одышку. 
Родоразрешена операцией кесарева сечения в плановом порядке в связи с отяго
щенным акушерским анамнезом, косым положением плода (масса 4050 г, длина 
тела 52 см ).

Выполнена стерилизация.
С 1-х суток послеоперационного периода температура тела 38—37,7 — 37,3 °С. 

Состояние расценивается как удовлетворительное. На 2—3-и сутки — стул после 
стимуляции кишечника, пульс 100 уд/мин. Жалобы на слабость, боли в животе. 
Язык сухой, покрыт белым налетом. В эти и следующие дни продолжают беспо
коить сильные боли в животе, в связи с чем до 5-х суток после операции вводят 
промедол и омнопон (4 раза в сутки). Из лохий высеяна Escherichia coli, чувстви
тельная только к аминогликозидам. Назначен карбенициллин 10 г/сут. На 4 —5-е
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сутки температура тела 38—36,6—39 “С, пульс, до 120 уд/мин. Стул, газы задер
жаны, мало эффективна стимуляция кишечника. В анализах крови число лейко
цитов 10—8,1- 109/л , палочкоядерных нейтрофилов 8 —10% . При пальпации 
живота определяется плотное образование размерами 20X 15X 6 см, которое 
расценено как инфильтрат передней брюшной стенки. К концу 5-х суток пере
ведена в городское отделение послеродовых заболеваний, где через несколько часов 
после соответствующей подготовки выполнена релапаротомия — резекция попе
речной ободочной кишки, наложение противоестественного ануса. Послеопера
ционный диагноз: флегмона поперечной ободочной кишки. Гнойный оментит. 
Фибринозно-гнойный перитонит. Метроэндометрит. Двусторонняя септическая 
пневмония. В послеоперационном периоде проведено интенсивное лечение пери
тонита, сепсиса, которое оказалось неэффективным. Смерть на 6-е сутки после 
релапаротомии. Совпадение клинического и натологоанатомического диагнозов.

Представленное наблюдение заслуж и вает  внимании, во-первых, 
необычной причиной перитонита после операции кесарева сечении 
(флегмона поперечной ободочной к и ш к и ) ,  а, во-вторых, недооцен
кой его кли ники. В ы раж ен н ы й  болевой синдром, устранявш ийси 
только введением наркотических средств, упорно связываю т с про
изведенной операцией кесарева сечения. Нет анализа  других кли
нических данны х (стойкий парез киш ечника, высокая лихорадка, 
слабость, стойкая тахи карди я  и д р . ) . Вплоть до перевода из родиль
ного дома состояние больной трактовали  как удовлетворительное, 
хотя  при поступлении в отделение послеродовых заболеваний его 
сразу  расценивают как  тяж елое. В этом случае по существу пус
ковым механизмом перитонита явилось наруш ение барьерной 
ф ун кц и и  киш ки, т. е. наблю дался третий, «паретический» вариант 
перитонита после кесарева сечения согласно классиф икации 
Б. Л. Гуртового и соавт. (1984).  У казан н ы е  авторы выделяют
3 клинические  формы перитонита после кесарева сечения. Это, 
во-первых, ранний перитонит, развиваю щ ийся  за счет инфициро
вани я  брюшной полости во время операции, выполняемой, напри
мер, на фоне хориоамнионита. Он характеризуется  ранним нача
лом, высокой лихорадкой, тахикардией , нарастаю щ им парезом 
киш ки. Д ругим  клиническим вариантом является  перитонит в 
связи с расхождением швов на матке. Он проявляетси позже, 
протекает бурно, с быстрым переходом реактивной фазы  в токси
ческую. Наконец, возможно развитие перитонита как  следствие 
н аруш ен и я  барьерной ф ункц ии  кишки па фоне ее длительного 
пареза, зависящ его  от каких-то очагов инфекции (например, 
эн дом етрит).  В представленном случае таким очагом явилась 
ф орм и рую щ аяся  флегмона поперечной ободочной кишки.

Сепсис во врем я беременности  характеризуется  особенно 
тяж ел ы м  течением. У  беременных ж ен щ и н локальны й гнойно
воспалительны й процесс легче генерализуется, причем заболева
ние чаще приобретает форму септикопиемии, а не септицемии. 
Так , при первичной локализац ии  воспалительного процесса в об
ласти глотки, гортани (ангина, обострение хронического тонзил
лита)  возмож но м етастазирование ин ф екции в область шеи с обра
зованием флегмоны, в средостение (гнойный медиастинит, абсцесс 
средостения) ,  в легкие (очаговая пневмония, иногда абсцедирую-
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щая, гнойный п леврит) .  Т онзиллогенны й сепсис может такж е  
привести к развитию гнойного метроэндометрита, п ю й н о ю  саль
пингита, плацентита. Гнойный отит может генерализоваться  до 
гнойного отогенного менингоэнцефалита, способствовать развитию 
метастатических тромбоэмболических очагов в легких, малом тазу. 
Обострение хронического пиелонефрита с уросепсисом такж е 
обычно сопровождается формированием метастатических очагов 
в малом тазу (гнойный метроэндометрит, гнойный сальпингоофо- 
ри т) ,  в легких. С ептикопиемия у беременных, как  правило, сопро
вождается вы раж енн ы м  повреждением сосудов и ткани  мозга 
(распространенные микротромбозы, к ровои зли ян и я) ,  гнойным 
пиелонефритом, септическим периспленитом, гепатитом, очаговым 
интерстициальным миокардитом, тяж елы м и  дистрофическими 
изменениями паренхиматозных органов, быстрым образованием 
инфицированны х пролежней, частым сочетанием с герпетической 
инфекцией , кандидозным стоматитом, вульвовагинитом.

Такое тяж елое течение септической и н ф екции  у беременных, 
очевидно, объясн яется  другим уровнем иммунологического гомео
стаза, необходимого для обеспечения толерантности материнского 
организма к антигенам плода и плаценты, обеспечения возмож но
сти развития и вы наш ивания  беременности. На это обстоятельство 
обращают внимание многие авторы [Говалло В. И., 1977; Сидель- 
никова В. М., 1986, и др.].

Известно тормозящ ее влияни е  эстрогенов на ф ункц ию  имму- 
нокомпетентных клеток. Ф агоци тарная  ф у н кц и я  лимфоцитов 
сни ж ается  под влиянием  прогестерона. П лацентарны е белки ■— 
хориальны й гонадотропин, ß i-гликоп ротеин (грофобластный 
ß-гликопротеид — Т Б Г ) ,  плацен тарны й лактоген  и  др. оказываю т 
тормозящее влияние на ф ункц ию  гуморального иммунитета 
[F au lk  P., Johnson Р., 1983, и др .] .  Иммуиодеирессивное действие 
В i-гликопротеина на ф ункцию  Т-лимфоцитов при и н ф и цирован
ном аборте показано М. А. Репиной, Л. В. Ивановой (1985). Иными 
словами, беременность является  как  бы временно приобретенным 
иммунодефицитным состоянием, что облегчает развитие и генера
лизацию гнойно-воспалительных заболеваний. Поэтому сепсис 
у беременных отличает острое начало, быстрое прогрессивное 
утяж елен ие  заболевания с распространением  основного процесса. 
Продрома заболевания наблюдается редко, начало (карбункул, 
отит, ангина, острый пиелонефрит и др.) обычно сразу сопровож 
дается высокой лихорадкой (38 —39 ЧС и вы ш е) ,  которая в даль
нейшем часто приобретает интерм иттирую щ ий характер  с колеба
ниями 36,6 —39 °С, но в целом преобладает гипертермия. Х а р а к 
терны ознобы, одышка, жалобы  на резкую  слабость, появление 
гриппоподобных симптомов (головная боль, залож енность  носа, 
чувство рези в глазах, небольшой каш ель, гиперемия слизистых 
оболочек век, носоглотки, «рыхлость» миндалин, сухость во рту 
и др.) .  К ож н ы е покровы бледные или гиперемированы. Возможно 
появление мелкоточечной геморрагической сыпи, сопроводадаю-
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щ ейси кож ны м  зудом. Иногда наблюдаютси рвота, боли в животе 
без четкой локализации, часто боли в поиснице, икронож ны х 
и других м ы ш ц ах  тела. При обострении пиелонефрита больные 
отмечают учащ енное мочеиспускание, чувство тнжести, давлении 
в низу  живота, нередко отмечаетси сниж ение  суточного объема 
мочи. Н аруш аетсн  сон (с переры вами, неглубокий),  происходит 
изменении в психическом статусе — угнетенность, тревожность, 
возбудимость, апатии и др. вплоть до частичной или полной утра
ты сознании. Х арактерн ы  ум еренно вы раж енн ан  анемии (НЬ 9 0 — 
105 г / л ) ,  ум еренны й лейкоцитоз (10 — 16- 109/л ,  реже до 
20 25- Ю ' / л ) . Иногда число лейкоцитов остаетси в пределах
нормы ( 6 - 9 -  10 / л ) ,  отмечаютсн ум еренны й сдвиг нейтрофиль- 
ной ф ормулы  влево (до 1 0 %  палочкоидерных нейтрофилов), 
лимфопении (до 6 — 1 3 % ) .  Н аблю дается  незначительная  протеи
нури я  (0 ,1—0,3 г / л ) .  Биохимические показатели в начале заболе
вании обычно остаются в пределах норм альны х значений.

Сепсис у беременных обычно приводит к развитию  спонтанной 
родовой деятельности: в среднем через 3 —5 дней от начала забо
леван и я  происходят срочные или преж девременны е роды. Родовая 
деятельность часто имеет бурный, стремительны й характер, поэто
му общая продолж ительность родов составляет 3 —5 ч, реж е до
9 — 10 ч. Во время родов наблю дается гипоксия плода, иногда 
имеютси симптомы хориоамнионита, метрита.

В послеродовом периоде сепсис, как  правило, быстро прогрес
сирует. Общее состоиние остаетси очень тяж елы м , беспокоят 
слабость, резкие локальны е боли (в зависимости от основного 
очага и н ф ек ц и и ) .  Иногда больные затормож ены , ответы на вопро
сы спутанные, невнятны е или сознание полностью утрачено. 
Присоединяю тся и прогрессирую т п ри знаки  дыхательной недо
статочности — одышка, акроцианоз, иногда уреж ение ды хания 
вплоть до апноэ. П рогрессирую т клинические симптомы синдрома 
Д ВС — распространенная  п етехиальная  геморрагическая  сыпь, 
гематомы в области плеч, предплечий, на бедрах, особенно в мес
тах ин ъекци й , возможно обильное отделение жидкой  крови из 
носовых ходов, кровотечение из половых путей. Прогрессирует 
сердечная недостаточность. При неэффективном лечении в течение 
первых 2 4 сут, реже 7 — 12 сут, после родов наступает смерть.

В силу сравнительной редкости случаев сепсиса у беременных 
ж ен щ и н  его кли ника  изучена хуже, чем кли ника  послеродового 
сепсиса. Поэтому ее нередко ошибочно принимаю т за проявление 
б анальны х и н ф екций  (грипп, О Р В И ),  значительно недооценивая 
состояние больных, риск неблагоприитного исхода, запазды вая 
с началом адекватного лечения. К ак и в случаях  послеродового 
сепсиса, к осмотру и лечению больных данной группы  первыми 
обычно приступаю т врачи скорой помощи, терапевты и другие 
специалисты  поликлиник, стави ошибочные диагнозы и тем самым 
тер яя  немногие, им ею щ иеся  в р аспоряж ени и  этих больных, дни 
на бесполезные,, неэф ф ективны е рекомендации и назначения.
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Беременная H., 26 лет. В анамнезе хронический тонзиллит с частыми обост
рениями. Беременность IV, в прошлом одни роды без осложнений и два артифи 
циальных аборта. Течение настоящей беременности осложнилось анемическим 
синдромом (концентрация гемоглобина 100 г /л ) , с 22 нед — постоянная умерен
ная протеинурия. В 39/40 нед отмечено острое начало заболевания: кашель, 
насморк, головная боль, температура 38 — 39 °С. На 2-е сутки от начала заболевания 
был вызван врач скорой помощи. Назначен амидопирин, диагноз не поставлен, 
госпитализация не предложена, врачебное наблюдение не организовано. В течение 
следующих суток беспокоит упорная головная боль, особенно резкая в затылочной 
области. Возбуждена, рвота желчью. К концу 3-х суток от начала заболевания 
потеряла сознание, состояние резко ухудшилось. Санитарным транспортом достав
лена в больницу с диагнозом: гнойный менингит, инфекционно-токсический шок.

Беременная П., 30 лет. Страдает хроническим холециститом, хроническим 
тонзиллитом с частыми обострениями. Беременность первая, осложнилась ранним 
токсикозом, в 17 нед — ОРВИ, в дальнейшем анемия (в 30 нед гемоглобин 86 г /л ), 
трихомонадный кольпит. В 30—31 нед появились слабость, головокружение, 
головная боль, температура 37,5 °С. Обратилась к терапевту поликлиники: выдан 
больничный лист в связи с острой гриппозной инфекцией. Через 12 дней, в течение 
которых оставалась на лечении у терапевта, отмечено ухудшение общего состояния: 
температура 38—39 °С, беспокоят боли в горле при глотании. Осмотрена ЛОР-вра- 
чом, диагноз: лакунарная ангина. Назначены эритромицин, тетрациклин, которые 
беременная не принимала. Оставалась под наблюдением врача-терапевта в течение 
следующих 10 дней. Состояние без улучшения, сохраняется высокая лихорадка. 
Дефицит массы тела за эти 3 нед составил 3 кг 600 г. Через 3 нед от начала заболе
вания госпитализирована в связи с развитием тонзиллогенного сепсиса.

К ак  видно из приведенных наблюдений, имелась недооценка 
состоннин обеих больных в сочетании с недооценкой сопутствую 
щей патологии, что способствовало ф актическом у  отсутствию 
амбулаторного лечении и, главное, их запоздалой госпитализации. 
Во втором случае, несмотри на длительность амбулаторного лече
нии (3 нед), не был передан п атронаж  в ж ен скую  консультацию  
о тнжелобольной беременной. Кроме того, допущ ена недооценка 
больной и врачом акуш ером-гинекологом  ж енской  консультации: 
при осмотре в начале заболевании без долж ного вним ании остав
лены жалобы на слабость, головокружение, головную боль, потерю 
массы тела, субфебрильную температуру, вы раж енн ую  гипохром- 
ную анемию в сочетании с неблагополучным анамнезом, отигощен- 
ным гнойно-воспалительными заболеванинми. Не выполнен в даль
нейшем повторный активн ы й осмотр больной.

Таким образом, постановка диагнозов сепсиса как  у беремен
ных, так и у родильниц нередко запазды вает  на 3 —5 дней. Не 
всегда своевременным оказываетси диагноз токсического шока. 
Его кли нику  ошибочно расцениваю т как  реакцию  на инфузионно- 
трансфузионное лечение, как  эмболию околоплодными водами 
и др. Часто недоучитывают значение сопутствую щ ей патологии 
у беременных, рож ениц и родильниц (например, хронический 
гепатохолецистит, пиелонефрит, хронический тонзиллит, миокар- 
дический кардиосклероз, сахарны й диабет). На это обстоительство 
обращают внимание Я. П. Сольский и соавт. (1979), подчеркивая 
роль экстрагенитальны х очагов ин ф екции и значение их санации 
в проф илактике тнж елы х гнойно-септических ослож нений у 
родильниц.
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Следует отметить, что часть ошибок в оценке состояния больных 
зависит от ареактивного, «вялого» течения заболевания, когда 
незначительная гииертерм ия чередуется с нормальной темпера
турой, остается нормальны м или даж е  сни ж енны м  число лейко
цитов в периферической  крови, а анамнестические данные, особен
ности течения  беременности не каж у тся  существенными, как-либо 
связанны м и с имею щ ейся клинической  картиной.

беременная II., 29 лет. С 3-летнего возраста мочекаменная болезнь, хрони
ческий пиелонефрит, ревматизм, врожденная тугоухость и близорукость, порок 
развития матки, беременность восьмая (ранее одни срочные роды без осложнений, 
6 само произвольных и артифи ци а льных абортов). Во время беременности в ана
лизах мочи постоянная выраженная лейкоцитурия, умеренная протеинурия, 
другие патологические изменения. АД 100/50— 110/60 мм рт. ст., неравномерная 
прибавка массы тела. Заболела остро в 31/32 нед беременности: появились тяжесть, 
боли в пояснице, учащенное мочеиспускание, ознобы, температура 39 °С. При ос
мотре врачом скорой помощи выставлен диагноз «ОРВИ», введены анальгин и 
димедрол. В дальнейшем прогрессирует клиника острого пиелонефрита, в связи 
с чем через 3 сут от начала заболевания госпитализирована.

При поступлении в акушерский стационар общее состояние расценено как 
средней тяжести. Жалобы прежние;. Кожные покровы лица гинеремированы. 
Температура 38,9 ПС, АД 100/00 — 95/60 мм рт. ст., пульс 94 уд/мин. Диагноз: бере
менность 31/32 нед, обострение хронического пиелонефрита, двурогая матка, при- 
вычпое невынашивание. В целях сохранения беременности назначены метацин, 
но-'mi на, для лечения пиелонефрита метициллин 2 г/сут. Через 12 ч после поступ
ления развилась родовая деятельность, и еще через 4 ч произошли роды мертвой 
девочкой массой 1800 г, длиной 43 см. (Патологоанатомический диагноз: интра- 
натальная асфиксия с аспирацией элементов околоплодных вод). Общая крово
потеря в родах расценена в 200 мл. Объем мочи за время родов 150 мл. После осмотра 
мягких родовых путей родильница переведена в палату обсервационного отделения. 
При переводе температура 36,8 °С, АД 100/М  мм рт. ст. Состояние расценено как 
у до в л ет во р и т е л ь н о е.

Назначено обследование, продолжение* внутримышечного введения мети- 
циллина ц той же дозе.

При утреннем осмотре через 4 ч после перевода отмечены жалобы родильницы 
на слабость, головную боль, боли в пояснице, затрудненное болезненное мочеис
пускание. !емпература 38,5 °С. Состояние средней тяжести. Гиперемия кожных 
покровов. Поколачивапие но поясничной области резко болезненно. С момента 
перевода не мочилась. Назначено лечение: метициллин в той же дозе, внутри
венно 1500 мл растворов с супраетином, коргликоном. Еще через 5 ч осмотрена 
терапевтом. Диагноз: мочекаменная болезнь. Обострение хронического пиелонеф
рита. Ревматизм, неактивная фаза. Рекомендовано продолжить то же лечение.

Еще через 2 ч экстренный вызов к больной: состояние крайне тяжелое. Число 
дыханий 46 в 1 мин, общий периферический цианоз. Пульс нитевидный, не сосчи
тывается, АД 0 мм рт. ст. Матка плотная, выделения из половых путей соответст
вуют 1-му дню послеродового периода. Произведена катетеризация мочевого 
пузыря — мочи не получено. Дна г поя: послеродовой период, 1-е сутки; хронический 
пиелонефрит в стадии обострения, септический шок. Начата инфузия полиглю- 
кина, раствора глюкозы. Применены глюкокортикоиды, лазикс и др. Больная пере
ведена на пост интенсивного лечения. В течение следующих 6 ч состояние без улуч
шения: сохраняются резкая тахикардия, тахипноэ, АД нестабильно, анурия. 
Осуществлен перевод больной на ИВЛ, продолжена инфузия плазмы, растворов, 
других препаратов. Еще через 6 ч констатирована смерть больной.

Патологоалагомический диагноз: хронический пиелонефрит с обострением. 
Очаговый интерстициальный миокардит. Сепсис. Септический гепатит, иериспле- 
нит. Гнойный очаговый цервицит, эндометрит, гнойный салышнгоофорит. Очаговая 
пневмония. Отек легких. Из всех органов ■— обильный и умеренный рост ассоциа
ций Klebsiella, A leal i ge nes faecal is. Streptococcus f aeca lis, Escherichia coli.
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К ак видно из описания случая, недооценка патологии моче- 
выделительной системы у беременной допущ ена на всех этапах 
наблюдения — отсутствовало соответствующее обследование при 
двух госпитализациях  в ранние сроки беременности по поводу 
угрозы невы наш ивания, при ведении беременной в ж енской  кон
сультации, в том числе терапевтом. Не придано серьезного значе
ния анамнезу  (возможность врожденного иммунодефицита, о чем 
свидетельствовали врож денны е аном алии развития  в сочетании 
с тяжелой инфекционно-воспалительной патологией с 3-летнего 
в о зр а с та ) , патологическим изм ен ен иям  в ан али зах  мочи. По су
ществу, у больной наблюдалось обострение хронического пиело
нефрита на протяж ени и всей беременности (постоянная лейко- 
цитурия  и др.) и ухудш ение состояния, происшедшее в послед
ние перед родами дни, являлось  следствием генерализаци и и н ф е к 
ционного процесса в почках (уросепсис).  Однако такая  возм ож 
ность не учтена ни врачом скорой помощи, ни врачами родильного 
дома.

В связи с этим оказалась  неудовлетворительной тактика  веде
ния: больная сепсисом трое суток оставалась дома, затем не полу
чила адекватного наблюдения, обследования и лечения  в родильном 
доме. Отсутствовали контроль диуреза, почасовая термометрия, 
почасовая оценка гемодинамических показателей. Б ерем енн ая  
с длительно текущ им пиелонефритом ни разу  не была осмотрена 
нефрологом, урологом. В то ж е  время п оказания  к такому осмотру 
были особенно неотложными после поступления больной в родиль
ный дом. Возможно, выполненные в этом случае  дополнительные 
процедуры, например катетери зация  мочеточников, изменили бы 
течение сепсиса, купировали развитие токсического шока. Все ле
чебные действия в родильном доме носили беспорядочный х а р а к 
тер: при появлении признаков угрож аю щ их преж деврем енны х 
родов ошибочно назначено лечение токолитиками, в течение родов 
не проведено инфузионное лечение, хотя было показано при м ен е
ние антисептического раствора, гемодеза, растворов глюкозы с ви
таминами, кардиотропными преп аратам и  и др. Абсолютно неадек
ватным по выбору антибиотика (метициллин, эф ф ективны й 
в основном против патогенного стаф илококка, вырабатывающ его 
пенициллиназу) и его дозе (2 г /с у т )  было антибактериальное 
лечение. Т яж елы е  гнойно-воспалительные заболевания при бере
менности и во время родов являю тся  основанием для  назначения  
комбинаций антибиотиков ш ирокого спектра действия. Целесооб
разность такого лечения подтверж дает и дан ны й случай: возбу
дителями сепсиса были 4 вида м икроорганизмов в разны х ассо
циациях (клебсиеллы, энтерококк, ки ш ечн ая  палочка, ф екальны й 
щелочной п реобразователь) . В послеродовом периоде больная не 
оставлена на посту интенсивного наблю дения и лечения. С боль
ш им опозданием диагностирован токсический шок, что зависело 
как  от недостаточного наблюдения, так и от неверной оценки 
имеющейся кли ники  врачам и-акуш ерам и, терапевтом. Т акой  важ - 

8  З а к  9 4 4  г., г.

ak
us

he
r-li

b.r
u



ный симптом токсического шока, к ак  анурии, замечен уж е в 
терминальном периоде. И В Л , нвлиющанси одной из первых ле
чебных мер при токсическом шоке, начата только через 6 —7 ч после 
того, как  поставлен этот диагноз. Имеютси и другие упущении: 
назначении гипотензивного преп арата  эуф иллин а  при низком АД, 
попы тки стимулировать диурез лазиксом  при гемодинамических 
показателих ниж е критического уровни, когда фильтрационнаи 
ф ункц ии  почек прекращ аетсн, и др.

1'аким образом, клиническаи  картин а  сепсиса в гестационном 
периоде разнообразна, иногда заболевание имеет стертое начало 
с мало вы раж енной симптоматикой. Поэтому дли своевременной 
и правильной постановки диагноза  необходим учет всех данных 
анамнеза , соматической, эндокринной патологии, осложнений 
беременности с раннего гестационного периода. Соответствующее 
клинико-лабораторное обследование, совместные осмотры спе
циалистов разны х профилей с совместным обсуждением позволнют 
в таких случанх  уточнить диагноз, составить необходимое заклю 
чение, наметить оптимальны й план ведения и лечения.

Глава  2

ОШ ИБКИ В Л ЕЧ ЕН И И

П рогрессирую щ ая кли ника  тяж елого  сепсиса в 
гестационном периоде довольно быстро приводит к летальному 
исходу. В случанх послеродового сепсиса продолжительность ж и з 
ни больных составлнет в среднем 2 ,5 —3 нед от момента родов и
10 — 17 дней — от начала заболевания. Д лительность течении пери
тонита после кесарева сечении еще меньш е — в среднем 8 — 10 сут 
с колебаниими от 4 до 20 сут. Самая короткая  продолжительность 
ж и зн и  в случаях  сепсиса у беременных — 6 — 8 сут, максимально 
1 3 — 15 сут.

Н епродолж ительность и тяж есть  течения заболевания затруд
няю т его эф фективное лечение. Возможности эффективного лече
ния больше в случаях  его своевременного начала 'и достаточно 
полного объема. В то ж е время анализ  летальн ы х исходов сви
детельствует, что довольно частой ошибкой лечения являетси его 
ограниченность, недостаточность. В результате лечение не только 
не предотвращ ает дальнейш ие осложнении, утяж елен ие  септи
ческого процесса, но как  бы следует за развитием заболевании с 
запоздалым усилением  и увеличением объема.

Развитие  сепсиса во время беременности (если он не связан с 
кри м инальны м  вмешательством) обычно сопряж ено с экстрагени- 
тальны м и очагами ин ф екции — воспалительным процессом в 
почках, миндалинах , наличием постинъекционны х флегмон, 
абсцессов, карбункулов  лица, шеи, острого аппендицита, ослож нен
ного перитонитом, и др. Т ак  как беременность, по существу, нв-
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ляется  временным иммунодеф ицитным состоянием или, во всяком 
случае, состоянием, при котором ф ункц иональн ы е возможности 
системы иммунитета изменены, то становится проблематичным 
излечение сепсиса, протекающего, как  правило, в форме сеитико- 
пиемии, на фоне продолж аю щ ейся  беременности. И ны ми словами, 
практически невозможно вылечить сепсис при условии одно
временного сохранения  и продолж ения беременности. Поэтому 
одним из компонентов комплексного интенсивного л ечени я  сепсиса 
у беременных является  неотлож ная и н дукция  в роды. Следует 
отметить, что нередко у больных наблюдается спонтанное развитие 
преж девременных родов с быстрым самопроизвольны м их окон
чанием.

Н ачало лечения сепсиса во многом зависит от срока постановки 
правильного диагноза. К ак  отмечено выше, диагноз сепсиса, 
перитонита часто устанавливаю т с опозданием, и недооценка его 
клиники проявляется  в виде ошибочных диагнозов острого пиело
нефрита, ангины и др. В случаях  послеродового сепсиса иногда 
упорно лечат «лохиометру», «субинволюцию матки», наконец 
«метроэндометрит», хотя налицо кли ника  сепсиса; часто с опозда
нием вы являю т токсический шок и другие осложнения.

Соответственно неполным и запоздалым оказы вается  лечение. 
По данным анализа, в случаях  перитонита после кесарева сече
ния его диагноз установлен с опозданием в среднем на 2 — 3 дня  у 
всех больных. Ко времени операции у 3 из 5 больных имелось 
гнойное расплавление швов на матке, у всех больных в брюшной 
полости содерж ался  в большом количестве (до 1000 мл) гнойный 
или гнойно-геморрагический экссудат, имелись другие признаки  
распространенного гнойного перитонита.

Больная Ж. Со 2-х суток после операции кесарева сечения высокая лихорадка, 
парез кишечника. Назначен гентамицин 120 мг/сут, с 4-х суток — канамицин
1 г/сут. На 5-е сутки отмечавшиеся ранее боли в животе принимают особенно 
интенсивный характер. Живот вздут, болезнен при пальпации во всех отделах. 
Многократный обильный жидкий стул. Пульс до 140 уд/мин, АД 90/50 мм рт. ст., 
«покрыта испариной». В течение следующих суток состояние продолжает прогрес
сивно ухудшаться. Кожные покровы бледно-серого цвета, прогрессирует дыха
тельная и сердечно-сосудистая недостаточность (тахипноэ, цианоз, пульс ните
видный, не сосчитывается, АД 40/20 мм рт. ст., после инфузионного лечения 
90/50 мм рт. ст.). Заподозрен перитонит, на операцию взята к концу 6-х суток 
после кесарева сечения, фактически в терминальном состоянии, на фоне токси
ческого шока (пульс на периферических сосудах не определяется, АД 40/0 мм 
рт. ст.). При операции в брюшной полости обнаружен в большом количестве 
гнойный экссудат. Матка, трубы, яичники, петли тонкой кишки обильно покрыты 
фибринозно-гнойными наложениями. Произведены надвлагалищная ампутация 
матки с правой трубой и левыми придатками, дренирование брюшной полости. 
В послеоперационном периоде клиника перитонита прогрессировала. Смерть на 
13-е сутки.

Запоздалы й диагноз перитонита приводит не только к запозда
лому выполнению операции, но и проведению ее не в лучш их усло
виях — на фоне крайней тяж ести  состояния больной, на фоне 
токсического шока. При этом отсутствует время на достаточно
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серьезную  подготовку к  операции, лапаротомию выполниют лица, 
иногда хуж е  владею щ ие оперативной техникой. М ежду тем чрез- 
вычайнан серьезность такого осложнении родов, как  перитонит, 
и болыиан сомнительность его прогноза диктую т необходимость 
серьезной подготовки к операции: до- и интраоперационного 
инфузионного лечении, направленного на дезинтоксикацию, 
коррекцию  н аруш ений  гомеостаза, устранение тижелой анемии, 
терапию  легочно-сердечной недостаточности. Дли этого, а такж е 
дли проведения операции необходимы хорошее анестезиологи
ческое обеспечение, дополнительны й заказ некоторых препаратов, 
наприм ер донорской крови и др. Все эти условии легче соблюсти 
при наличии хотя бы небольшого запаса  времени дли организации 
лапаротомии. В озможности такого «запаса» времени появляютсн 
только при своевременном диагнозе осложнении. Т ак  как  диагноз 
перитонита нередко устанавливаю т с опозданием, ос.новнаи часть 
операций вы полняетси очень спешно, при общей плохой под
готовке, чащ е в ночные часы, д еж урны м и акуш ерам и, хирургами, 
что не всегда обеспечивает оптимальны й состав операционной 
бригады и оптимальное анестезиологическое пособие. Т аким  
образом, две причины  — запоздалое выполнение операций и их не- 
п равильнан  организации — обычно определнют неэффективность 
лечении перитонита.

Оперативное лечение послеродового сепсиса выполнено у 4 из 7 
больных на 6 —22-е сутки после родов или операции кесарева 
сечении. У  всех больных причиной сепсиса был гнойно-некроти
ческий метроэндометрит, метротромбофлебит с гнойным расплав
лением участков ткани  миометрия. Т аким  образом, операция 
была показана, но, как  и в случанх перитонита, выполнена такж е 
с большим опозданием — на фоне необратимых изменений в 
ж и зненн о  в аж н ы х  органах, прогрессирую щего синдрома ДВС. 
В результате  продолж ительность ж и зн и  больных после релапарото- 
мии составила 1 — 3 сут, в одном случае — 6 сут.

Ещ е слож нее решаю тсн вопросы оперативного лечении сепсиса 
при экстрагенитальной  локализац ии  очага инфекции. В этих 
случанх первостепенное значение приобретает участие специали
стов соответствующего профили, которые незнакомы с физиоло
гией и патологией беременности и родов. П ри поступлении таких 
больных в отделении по профилю  болезни и их ведении без участии 
акуш еров-гинекологов наблюдаетси недооценка врачами высокой 
вероятности быстрой генерализации, метастазировании воспали
тельного процесса (отит, п ери тон зиллярн ы й абсцесс и др .) .  П о
этому те или иные хирургические  вмешательства запаздывают, 
что влияет  на исход заболевания.

И ллю страцией  к сказанном у служ ат  следую щие наблюдения.

Беременная С. В конце беременности и первые дни послеродового периода 
жалобы на боли в области левого уха, температура 36,7—37,3—36,3 °С. Осмотрена 
ЛОР-врачом Диагноз: левосторонний отит. Рекомендованы капли, согревающие 
компрессы. Назначенное лечение неэффективно, и через 8 сут после родов про
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изошла перфорация барабанной перепонки. После перфорации боли в области 
левого уха усилились, необильное гнойное отделяемое. Повторно осмотрена 
ЛОР-врачом: назначены ушные капли. Оставлена дома. В следующие дни 
удерживается высокая лихорадка, жалобы на резкие боли в левой половине 
головы и в области левого глаза, появилось «удвоение зрения». На 20-е сутки 
после родов осмотрена на дому невропатологом, который отметил ограничение 
подвижности левого глазного яблока, левостороннюю диплопию по всем направ
лениям. Диагноз: арахноидит. Парез левого глазодвигательного нерва. Больная 
оставлена дома, назначены баралгин, пенталгин, витамины. Еще через 3 сут 
доставлена машиной «скорой помощи» в реанимационное отделение клинической 
больницы без сознания, в крайне тяжелом состоянии, с нарушением сердечной 
деятельности и дыхания, приступами судорог. Из левого слухового прохода 
обильное гнойное отделяемое. При люмбальной пункции получен мутный ликвор. 
Диагноз: мастоидит, отогенный гнойный менингоэнцефалит, дислокационный 
синдром. Выполнена расширенная антромастоидэктомия, начато интенсивное 
лечение в полном объеме, которое неэффективно. Смерть на 2-е сутки после 
операции.

Беременная Ч. В анамнезе хронический тонзиллит с частыми ангинами, 
варикозная болезнь, миокардиодистрофия с нарушением внутрижелудочковой 
проводимости и другая патология. Заболела остро в 39/40 нед беременности: 
появились боли в горле, температура 39 °С. Осмотрена терапевтом на дому. 
Диагноз: грипп. Назначено симптоматическое лечение. В следующие два дня 
состояние ухудшилось, удерживается высокая лихорадка. Госпитализирована в 
ЛОР-отделение многопрофильной больницы в очень тяжелом состоянии: 
резкая слабость, сильные постоянные боли в горле, затрудненное дыхание, 
пульс 132 уд/мин, АД 80/30 мм рт. ст. Диагноз: гортанная ангина. Назначен 
пенициллин внутримышечно 3 млн ЕД/сут. На следующий день состояние без 
изменений. Развилась спонтанная родовая деятельность, после чего осуществлен 
вызов врача-гинеколога. Роды живым доношенным ребенком, без особенностей. 
В связи с нарастающей дыхательной недостаточностью, связанной с обширным 
воспалительным инфильтратом гортани, наложена трахеостома. Назначен 
цефалотин 4 г/сут. Состояние остается очень тяжелым, диагностированы дву
сторонняя бронхопневмония, гнойный плеврит. Смерть через 5 сут после родов и
6 сут после поступления.

Патологанатомический диагноз', флегмона шеи, гнойный медиастинит с 
абсцессом в переднем средостении, нагноение трахеостомическои раны, дву
сторонний гнойный плеврит, очаговая нижнедолевая пневмония.

К ак  видно из представленных наблюдений, серьезная  недо
оценка воспалительных заболеваний экстрагенитальиой л о кал и 
зации во время беременности и послеродового периода способство
вала или очень запоздалому, или вообще неверному лечению  (во 
втором случае отсутствовало хирургическое лечение перитонзил- 
лярного абсцесса, что привело к гнойному метастазированию  ин
ф екции) . К райне неудовлетворительным, беспомощным выглядело 
в обоих случаях  противовоспалительное лечение (уш ны е капли , 
полоскания горла, пенициллин 3 млн Е Д /с у т  или цефалотин
4 г /с у т ) .  С начала заболевания больная Ч. н у ж дал ась  в интенсив
ном лечении в условиях реанимационного отделения. Б о л ьн ая  С. 
не госпитализирована ни Л О Р-врачом, ни врачом-невропатологом, 
несмотря на исход гнойного отита в гнойный менингит (вы сокая 
лихорадка, гнойное отделяемое из уха, постоянная  интенсивная 
головная боль, д и п л о п и я ) . Н еудовлетворительным после госпита
лизации было во втором случае обследование больной — с опозда
нием выполнен осмотр терапевта, анестезиолога, отсутствовали 
ЭКГ, посевы, необходимые лабораторные данные. Р оль  врача-
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гинеколога свелась к проведению родов. Главным дефектом иви- 
лось то обстонтельство, что все врачи — Л О Р , терапевт, гинеколог, 
реаниматолог — вы ступали  в качестве одноразовых консультантов 
у больной со «смешанной патологией», но по существу отсутство
вал лечащ ий врач, которым и в случае экстрагенитальной локали 
зации заболеваний у беременных ж ен щ и н все ж е  долж ен быть 
акуш ер-гинеколог. П редставляетсн, что разобратьси во всем 
комплексе патологии при беременности, определить диагнозы, н а 
метить общую такти ку  обследования и лечения, провести при 
необходимости его коррекцию  может только врач акуш ер-гинеко
лог при участии специалистов других профилей. Поэтому целе
сообразны консилиум ы  специалистов, в которых акуш ер  выступает 
в роли лечащ его врача, определяет судьбу беременности, прогно
зирует ее исход. Участие врача-акуш ера  тем более важно, что в 
комплексном лечении сепсиса у беременных ж ен щ и н особое место 
занимает  досрочная и н дукция  в роды. П оследняя  настолько сущ е
ственна, что в ряде случаев становится одним из главных элемен
тов лечения сепсиса у беременных женщ ин. Ретроспективный 
анализ позволяет предположить, что ускорение родоразреш ения на
7 10 дней, возможно, изменило бы исход в 2 из 5 случаев септико-
пиемии беременных. Отсутствие четких позиций в отношении 
в ли ян и я  самой беременности на течение сепсиса способствует тому, 
что это обстоятельство пока мало учитывается  в каж дом конкрет
ном случае. Например, у больных при поступлении не исследуют 
состояние родовых путей и наличие условий для  возможного 
быстрого родоразреш ения, при повышенной возбудимости матки, 
настраиваю щ ейся  спонтанной родовой деятельности назначают 
лечение, направленное на сохранение беременности (то к о л и ти к и ) .

В лечении гнойно-септических .ослож нений гестационного 
периода сущ ественная  роль принадлеж ит  антибактериальны м 
препаратам, в первую очередь антибиотикам. Эффективность 
лечения  зависит от правильного использования антибактериальны х 
средств, т. е. их назн ачени я  в соответствии с установленными 
при нци пам и  и правилами. Это своевременное начало лечения с 
учетом характера  возбудителей, антибиотикограмм, назначение 
прави льн ы х комбинаций антибиотиков, применение адекватных 
доз, учет возможного анафилактического, токсического органо
повреж даю щ его действия и др. Ш ирокие вариации микрофлоры, 
полиэтиологичность гнойно-септических заболеваний в аку ш ер 
ской практике  приводят к необходимости антибактериальной 
терапии, что было предметом обсуж дения на VI съезде акушеров- 
гинекологов Р С Ф С Р  [Гуртовой Б. Л .,  Воропаева С. Д., 1987; 
М ельникова М. М., Дербинин Н. А., 1987, и др.] .

Следует отметить, что при лечении акуш ерского сепсиса 
нередко наруш аю тся основные принципы антибиотикотерапии. 
Х арактерн ы  следую щие дефекты:

1. Н ерациональное сочетание антибиотиков, одновременное 
назначение бактериостатических и бактерицидных препаратов без
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учета особенностей антибиотикограммы. М еж ду тем антибиоти- 
кограмма позволяет не только получить информ ацию  о чувстви
тельности микрофлоры к тому или иному препарату , но и обеспе
чивает составление правильной программы их сочетанного прим е
нения. Последнее особенно важ но при одновременном назначении 
лекарственны х форм с разным механизмом действия. Н апример, 
сочетание антибиотиков бактерицидного (пени циллин  и его полу- 
синтетические аналоги, цефалоспорины, аминогликозиды ) и 
бактериостатического действия допустимо и обеспечивает хороший 
эффект при слабой чувствительности возбудителей к бактерицид
ным препаратам и высокой — к бактериостатическим. О братная 
ситуация, т. е. вы сокая  чувствительность микрофлоры  к бак тери 
цидным препаратам и слабая  — к бактериостатическим, будет 
способствовать их ин дифф ерентном у или антагонистическому 
действию и как  следствие этого — недостаточному лечебному 
эф ф екту  (отсутствию лечебного эф ф ек та) .  Так , недопустимо 
сочетание пенициллина  с тетрациклином, препаратом бактерио- 
статического действия, в случае высокой чувствительности возбу
дителя, например ß-гемолитического стрептококка к антибиотикам 
группы  пенициллина, или сочетание гентам ицина  с девомицети- 
ном, препаратом бактериостатического действия, при высеве 
Escherich ia  coli, высокочувствительной к аминогликозидам .

В указан ны х  ситуациях  оптимальный терапевтический эффект 
может быть достигнут при сочетанном назначении только б ак тер и 
цидных препаратов (пенициллин или его аналоги и ам иноглико
зиды и др.) .

2. Использование малоэф фективны х препаратов, например 
начало лечения сепсиса с бактериостатических средств, л е к а р 
ственных форм узкого спектра  действия, назначение одного 
антибиотика вместо комбинации двух препаратов. Очевидно, что 
при тяж елом  течении инфекционного процесса, тем более вы зван 
ного микробными ассоциациями, имеется срочная необходимость 
использования комбинаций бактерицидны х антибиотиков; если от
сутствует антибиотикограмма — то назначение бактерицидны х 
препаратов широкого спектра действия.

3, П рименение недостаточных доз препаратов с бессистемным 
их назначением, быстрой (через 1—2 дня) сменой в связи  с «неэф
фективностью лечения» вместо проведения курсов лечения  при 
правильном выборе терапевтических доз. Например, при септико- 
пиемии у беременных назначают карбенициллин 4 г /с у т  или 
цепорин 4 г /су т ,  или вначале в течение 3 дней гентамицин 
120 м г /сут , затем аминогликозид  с меньш им эффектом — кана- 
мицин 1 г /сут .

Н аблюдаются случаи отмены или значительного ум ен ьш ен и я  
объема антибактериального лечения при только нам ечаю щ ейся 
благоприятной тенденции в клиническом течении заболевания. Это 
особенно характерно для сепсиса с экстрагени тальны м и очагами 
первичной воспалительной локализации, лечение которого про
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водят специалисты  других профилей, очевидно, по приняты м в 
их практике стереотипам.

4. П ри антибиотикотерапии сепсиса у беременных ж енщ ин 
мало учитываю т то обстоятельство, что гестационный период — 
это состояние временного иммунодефицита, требующее своих 
подходов к лечению  гнойно-воспалительных осложнений. В этот 
период особенно высок риск генерализации инфекционного 
процесса, следовательно, тем более четкими долж ны  быть п ри н 
ципы антибиотикотерапии с начальных этапов болезни (выбор 
соответствующих бактерицидны х препаратов, учет возможностей 
их трансплацентарного  перехода к плоду, определение объема 
лечения, обеспечивающего предупреж дение генерализации и н ф ек
ции, и др.) .

Ограниченность, «скромность», антибиотикотерапии сепсиса 
особенно характерна  для ранних, начальных этапов заболевания. 
В ряде случаев, особенно при назначении лечения в начале заболе
вания  терапевтами, отоларингологами, врачами других профилей, 
прослеж и вается  тенденция  обойтись «простыми» препаратами: 
настоями, отварами трав, отхаркиваю щ им и микстурами, анальги
ном, димедролом и др. Это зависит, во-первых, от неверной оценки 
состояния и неверны х диагнозов, а во-вторых, объясн яется  стрем 
лением ограничить антибактериальное лечение на фоне беремен
ности. М ежду тем известно, что ряд антибиотиков, в первую 
очередь таких антибактериальны х препаратов, как  пенициллин, 
нолусинтетические аналоги пенициллина — карбенициллин, амии- 
циллин, оксациллин, метициллин и др., препаратов группы 
цефалосноринов, ограниченно поступают к плоду, не оказывают 
вы раж енного  повреж даю щ его действия при правильном выборе 
терапевтических доз, недлительном воздействии на ф етоплацен
тарны й комплекс (с учетом показаний к прерыванию беремен
ности при сепсисе).  Кроме того, тяж елое инфекционное заболе
вание в гестационном периоде требует полноценного антибактери
ального лечения, невзирая  на беременность.

В ряде случаев антибиотики назначаю т без учета их возможного 
побочного токсического эффекта. Например, нефро- или гепа- 
тотоксичные антибиотики вводят больным с хронической патоло
гией почек, печени, п р и знакам и  недостаточности ф ункц ии  этих 
органов. Нефротоксичны е антибиотики, чаще аминогликозиды, 
сочетают с пролонгированны м применением диуретических пре- 
паратов, что способствует дегидратации, гиповолемии, гипер- 
натриемии и тем самым усиливает нефротоксическое действие 
гентамицина, других антибиотиков.

А нтибактериальное лечение сепсиса в ряде случаев необходимо 
дополнять средствами, воздействую щими на неклостридиальную  
анаэробную флору. К ним относятся препараты  метронидазола 
для  внутривенного введения (триканикс, метроджил и др .) ,  анти
биотики клиндамицин , линкомицин, эритромицин, левомицетин 
и др.
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Очевидно и хорошо известно значение инфузионного лечении 
гнойно-септических ослож нений гестационного периода. Оно 
обеспечивает дезинтоксикацию , коррекцию  гиповолемических, 
гемореологических наруш ений , восстановление белкового, электро
литного гомеостаза, п роф илактику  и лечение недостаточности 
жизненно важ н ы х  органов и др. [М аркин С. А., 1987; Серов В. H., 
Ж аров Е. В., 1987, и др .] .  По данным В. Н. Серова и соавт. (1987), 
адекватное инфузионное лечение в комплексе с остальными эле
ментами интенсивной терапии позволяет успеш но лечить н ачаль
ные стадии перитонита (ранний пери тон ит),  обеспечивает про
ф илакти ку  тяж ел ы х  гнойно-септических заболеваний у родильниц 
и связанной с ними м атеринской смертности.

Между тем в инфузионном лечении сепсиса допускаю тся 
существенные просчеты. Они касаются объема инфузий, выбора 
инфузионных сред, недостаточного контроля за состоянием 
коллоидно-осмотического давления  крови и других параметров, 
которые подробно освещены выше.

Трудны м разделом лечении сепсиса нвлнетсн повыш ение общей 
защ иты организма, создание пассивного иммунитета  с помощью 
применении иммуностимулирую щ их средств. Сложности лечения 
во многом зависят  от ограниченны х возможностей в выборе 
препаратов-иммуностимуляторов.

Несмотри на большое число работ, посвищенных таким стиму- 
литорам иммунитета, как  левамизол (декарис) ,  тимозин, Т-акти- 
вин и др. [Иванова Л . В., 1983; B ru g m an s  J., 1978, и д р .] ,  их эф ф ек
тивность при лечении сепсиса, специфичность воздействия на 
иммунитет остаютси во многом неизученными, требуют дальн ей 
шего уточнения.

В целях неспецифической защ иты  организма достаточно 
ш ироко используютси иммуноглобулины направленного  действия. 
К ним относятся препараты, получаемые из иммуноглобулинов 
обычной донорской, ретроплацентарной крови (например, у-гло- 
булин для проф илактики  ко р и ) ,  из крови доноров, перенесш их 
инфекционное заболевание, или после специальной предваритель
ной вакцинации (противогриппозный, противостафилококковы й 
иммуноглобулин и др .) .  Целесообразно назначение иммуногло
булинов направленного действия курсам и по 3 — 5 дней с введением 
до двух доз ежедневно.

Пассивную защ иту обеспечивают различны е бактериофаги, 
которые представляют собой вирусы, разруш аю щ ие микробную 
клетку (стафилококковый, синегнойный бактериофаг и д р .) ,  
антимикробные сыворотки, противостафилококковая плазма и 
другие препараты. Представлиетси, что защ ита  системы и м м ун и 
тета может быть обеспечена за счет ограничении назн ачени я  
лекарственны х форм, оказы ваю щ их иммунодепрессивное дей
ствие, например глюкокортикостероидов. П оследние нами ис
пользуютси только в случаях  токсического шока, но не при
меняются при обычном лечении сепсиса.
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В комплекс общеукреплнющ его лечении вклю чают гемотранс- 
ф узии , коррекцию анемического синдрома железосодерж ащ ими 
препаратами, витаминотерапию  и др. Сепсис ивлиется полиорган- 
ным, полисистемным заболеванием. Кроме того, он, как правило, 
развиваетсн на неблагополучном соматическом фоне. Не случайно 
при тнжелом течении сепсиса развернуты й диагноз иногда вклю 
чает от 1—2 до 3 — 4 хронических соматических заболеваний, а 
так ж е  3 — 4 и более ослож нен ия  сепсиса. Устранение тижелого 
полиорганного пораж ен и я  возможно при комплексном интенсив
ном лечении. Поэтому больные подлежат помещению в блок 
интенсивной терапии.

Не вдаваясь в подробности упущ ений в интенсивном лечении 
сепсиса, следует отметить недооценку его значения в целом. Это 
проявлялось  в отсутствии или недостаточном лечении сопутствую
щей соматической патологии (например, отсутствовала адекватная 
коррекция  гипергликем ии и кетоацидоза при диабете, отсутство
вало назначение кардиостим улирую щ их и кардиотропны х 'средств 
при органических заболеванинх сердца и др .) .  Часто бессистем
ным нерегулирны м было лечение, направленное на повышение 
общей защ иты  организма, стим уляцию  иммунитета, восстановле
ние наруш енны х  ф ункц ий  и др. Не всегда учиты вались  кон крет
ные потребности в тех или иных препаратах , вклю чая таковые 
для борьбы с анемией, гипопротеинемией, гипергликемией. Объем 
лечении в целом, как  правило, мало соответствовал тяж ести  
состояния больных, что было особенно характерно для лечения 
ранних, обратимых стадий заболевании. Он не обеспечивал про
ф и л акти к у  осложнений, п роф илактику  недостаточности легких, 
миокарда, печени, почек.

М атеринская смертность вследствие сепсиса остаетси высокой. 
По данным H. Borazjani и соавт. (1978), ведущей причиной мате
ринской смертности являю тся  ин фекционны е ослож нения  геста- 
ционного периода. Особенно высока летальность при гнойно
септических ослож нен иях  операции кесарева сечения. Согласно 
М. Gogoi (1971), при проведении операции на фоне инфицирования 
родовых путей м атери нская  смертность от гнойно-септических 
ослож нений кесарева сечения достигает 12,2 %. По более поздним 
данны м H. Dietel, G. K edling (1980), в 1 / з всех случаев материн
ской смертности при кесаревом сечении она связана  с перитони
том, сепсисом. H. Stietzel и соавт. (1984) отмечают, что при общем 
сни ж ении  материнской смертности наблюдается ее увеличение 
от гнойно-септических заболеваний с 0,2 до 0,3 на 1000 родов.

Т ак  как  лечение сепсиса в гес.тационном периоде остается 
сложной и не всегда успеш но решаемой задачей, особое внимание 
необходимо уделять  его профилактике. П оследняя  включает тщ а
тельное обследование беременных с определенной степенью риска 
гнойно-воспалительных заболеваний, санацию  хронических очагов 
инфекции , своевременное вы явлен ие  экстрагенитальной патоло
гии, ослож нен ия  беременности поздним токсикозом, соблюдение
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правил асептики в родах. Сущ ественным фактором в сни ж ении  
частоты осложнений операции кесарева сечения я в л яется  ее пре
имущественное выполнение в плановом, а не в экстренном порядке. 
Преимущественное плановое оперативное родоразреш ение воз
можно при правильной организации лечебно-диагностического 
процесса в акуш ерском  стационаре, что подразумевает своевре
менную комплексную  оценку акуш ерской  и соматической пато
логии с выбором оптимального для данной ситуации метода родо
разреш ения, соответствующей подготовкой к операции и ее про
ведением в назначенном порядке, до начала родовой деятельности. 
Плановое выполнение кесарева сечения по показаниям , очевидным 
уж е во время беременности (отягощ енный акуш ерски й  анамнез, 
круп ны й плод, поперечное полож ение плода, суж ени е  таза, т я ж е 
л ая  соматическая патология и д р .) ,  предпочтительнее не только 
в связи  с уменьш ением  риска гнойно-септических заболеваний, 
но и других осложнений — неудачного анестезиологического 
пособия, дефектов оперативной техники, кровотечения. Т акой  
подход имеет и то преимущество, что освобождает деж урную  
бригаду, позволяет тем самым концентрировать  ее внимание на 
текущ их родах, других акуш ерски х  ослож нениях , требую щих 
экстренного вмешательства.

А нализ случаев т яж ел ы х  гнойно-септических заболеваний у 
родильниц свидетельствует, что указан ны е позиции хорошо извест
ны врачам, легко выполнимы, но вместе с тем почти полностью 
игнорирую тся в ряде случаев. Поэтому работа но проф илактике  
гнойно-септических ослож нений у родильниц скорее хар актер и 
зуется отрицанием: не проводится адекватное обследование для 
уточнения характера  соматической, эндокринной патологии, сте
пени ее декомпенсации, не проводится соответствующее бактерио
логическое обследование перед оперативным родоразреш ением, в 
том числе у лиц, угрож аем ы х по гнойно-септическим ослож не
ниям. Не производят посевов мочи, из цервикального канала, 
из зева. При наличии показаний отсутствовали дробная термо
метрия, исследования С РВ  и другие дополнительные прогности
ческие тесты, информативны е в отношении риска инфекционны х 
осложнений.

Д аж е в случаях  дородовой госпитализации беременных с р аз 
личны ми ослож нениями, являю щ и м и ся  основанием для планового 
оперативного родоразреш ения, кесарево сечение продолж ает  оста
ваться  операцией преимущ ественно экстренного порядка. Т ак , по 
этой причине допущ ены технические погреш ности операции, 
сохранение матки Кувелера, производство одновременной кон
сервативной миомэктомии, тем более на фоне длительного 
безводного п ром еж утка  и др. Последнее обстоятельство засл у 
живает  особого обсуж дения, так как  безводный пром еж уток 
остается одним из ведущ их факторов ин ф екцион ны х ослож нений 
послеродового периода. А. П. Кирю щ енков (1977) отмечает, что 
при наруш ении целости плодного п узы ря  околоплодные воды
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быстро становнтси резервуаром инфекции, способствующим воспа
лению  плодных оболочек, плаценты, матки и плода. Известна 
позиции врачей-акуш еров  при безводном пром еж утке ограничивать 
времи дли операции кесарева сечении 12 ч [Stie tzel Н. и др., 1984, 
и др .] .  Вместе с тем, по данны м L. G ils trap  и соавт. (1979), во 
всех пробах околоплодных вод, взитых при безводном промеж утке 
после 6 ч, о б н а р у ж и в а е т е  массивный рост анаэробов, а такж е  рост 
стрептококков, киш ечной палочки. По данным Z. Сирг и соавт. 
(1980),  при безводном пром еж утке 2 — 12 ч бактериальнаи флора 
во всех структурах  амниона и хориона вы явлнется  у 25 % рожениц, 
при безводном пром еж утке  13 — 24 ч — у 61,5 %, при безводном 
пром еж утке  более 25 ч — у 100 % рожениц. Быстрое массивное 
обсеменение околоплодных вод при наруш ении целости плодного 
пузы ри имеет разны е названия: «синдром инфицировании около
плодных вод», «синдром ин фицировании амниона» и др. 
Л . М. Комиссарова, А. А. Галстин (1987) указы ваю т, что степень 
колонизации околоплодных вод зависит от рида причин: бакте
риальной  ф лоры влагалищ а, числа влагали щ н ы х исследований, 
срока беременности и антимикробной активности вод.

Вторым сущ ественным фактором риска гнойно-септических 
ослож нений послеродового периода и особенно операции кесарева 
сечения являетси  кровопотеря. Плохой учет и неадекватное зам е
щ ение кровопотери особенно опасны у родильниц с анемическим 
синдромом до родов, сахарны м  диабетом, у перенесш их геморра
гический шок с синдромом ДВС. Плохой учет и недостаточное 
замещ ение кровопотери при операции кесарева сечении отмечены и 
в анали зи руем ы х  случаях. Так , из 5 больных перитонитом у 
двух кровопотеря во время операции оценена в 400 мл, у трех — в 
6 0 0 —800 мл. Соответственно оценкам было и ее замещение. В то 
же времи, по данным P. H aw ry ly sh y n  и соавт. (1981), из четырех 
факторов, предрасполагаю щ их к гнойно-воспалительным ослож не
ниям  кесарева сечения, наибольш ее значение имеет послеопера- 
ционнаи анемия, сравнительно с ней меньш ую  роль играю т число 
влагали щ н ы х исследований и длительность безводного про
м еж утка, наименее сущ ественна длительность родового акта. 
А нализ настоящего м атериала такж е  свидетельствует о том, что 
кровопотеря у родильниц — настолько важ н ы й  фактор  в развитии 
гнойно-септических заболеваний, что обизательна ее хорошан 
ком п енсация  в родах, тем более при оперативном родоразреш ении 
и в случанх, где данные анамнеза, сопутствую щ ая патология 
указы ваю т на сос.тонние иммунодеф ицита или операции, родам 
сопутствуют дли тельн ы й безводный промежуток, другие ослож 
нении. Очевидно, что гем отрансф узия  сопряж ен а  со многими 
осложнениими. Это обстоятельство закономерно приводит к ее 
ограничению , выполнению  по строгим показаниим. Однако в числе 
показаний  остаетси патологическая  кровопотеря у родильниц 
группы  риска гнойно-септических осложнений.

К замечанинм по ведению родов можно отнести нерациональ
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ную тактику  при аномалиих родовой деительности, их несвое
временную и неправильную  коррекцию . В рнде случаев лечение 
слабости родовых сил подмениют повторными влагали щ н ы м и 
исследованиими. Х арактерно  «забывание» сопутствую щ ей сома
тической патологии в родах, в результате  отсутствуют необходи
мые поддерж ивающ ие, корригирую щ ие лечебные действии, от
сутствует их назначение в послеродовом периоде. Полное забве
ние экстрагенитальны х заболеваний, в том числе хронических 
воспалительных заболеваний, различны х ослож нений беремен
ности и родового акта, продолж ительности безводного пром еж утка, 
влагалищ ных родоразреш аю щ их операций, нередко характерно 
дли ведения послеродового периода. Соответственно отсутствуют 
необходимые исследовании, неадекватна оценка развиваю щ ейси 
клинической ситуации.

Мало обращают внимании на такие ранние  симптомы и н ф ек 
ции, как  тахикардии, субфебрильнаи температура, вялость, сла
бость. Отсутствует достаточный контроль за термометрией.

Отклонения в течении послеродового периода плохо регистри
руют, поэтому задерж ка  вы писки  родильницы  на 2 —3-и сутки  и 
более не всегда имеет обоснованное обънснение. При выписке 
родильниц с ослож нен иям и послеродового периода, с высоким 
риском гнойно-септического заболевании редко передают патронаж  
в ж енскую  консультацию , что приводит к п рекращ ени ю  наблюде
ния гинеколога и как  следствие этого — дальн ейш ее  поступление 
заболевших родильниц не в специализированны е акуш ерские  
отделении, а в соматические, психиатрические и другие больницы, 
т. е. под наблюдение и лечение специалистов, не знаком ы х с особен- 
ностями течении беременности и послеродового периода. В резуль
тате происходит запоздалые и тнж елы е дли больных перегоспи- 
тализации и другие организационны е неувнзки, запазды вает  
включение врача-гинеколога в лечебный процесс, серьезно за 
паздывают диагноз и интенсивное лечение сепсиса. ^

С учетом излож енного заслуж иваю т вним ании данные следую 
щ их наблюдений.

Родильница М., 36 лет, в течение 12 лет больна сахарным диабетом П Б  с 
диабетической ангиоретинопатией, катарактой. Роды четвертые, на 32-й неделе 
беременности антенатально погибшим плодом (масса тела 1600 г, длина тела 
40 см). Продолжительность родов 3 ч, продолжительность безводного промежутка 
30 ч. Кровопотеря оценена в 300 мл. При гистологическом исследовании последа 
обнаружены плацентит, хориоамнионит.

В послеродовом периоде анемия (концентрация гемоглобина 90 104 г /л ),
умеренный лейкоцитоз (10,6 - 109/л ) с небольшим палочкоядерным сдвигом 
(6 % ), токсическая зернистость нейтрофилов. Содержание глюкозы в крови
13,5—8 —14,7 — 13,2 ммоль/л, в моче — более 2 %, ацетон ( +  )• Назначен пеницил
лин 6 млн ЕД/сут, проведена коррекция глюкозы крови. Выписана на 
8-е сутки. Перед выпиской лейкоцитарная формула и число лейкоцитов в пределах 
нормы. После выписки наблюдение гинеколога, эндокринолога отсутствовало. 
На 14-е сутки после родов или через 6 дней после выписки поступила в ^терапев
тическое отделение многопрофильной больницы с диагнозом: сахарный диабет
II — III, диабетическая кома. Состояние крайне тяжелое, без сознания. Частота
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сердечных сокращений 70 уд/мин, АД 120/85 мм рт. ст. В легких рассеянные 
влажные хрипы. Глюкоза крови 14—19—8—15 ммоль/л. На следующие сутки 
терапевтом впервые отмечено, что незадолго до поступления у больной произошли 
роды. Еще через 2 сут осмотрена врачом гинекологом, который патологию со 
стороны родовых путей не диагностировал. Поэтому следующие 5 сут больную 
ведут врачи — терапевт, эндокринолог, реаниматолог, занимающиеся преимуще
ственно коррекцией содержания глюкозы в крови. В течение всех этих дней 
состояние больной остается очень тяжелым, температура тела 38 °С и выше. 
Смерть на 8-е сутки после поступления.

Патологоанатомический диагноз'. метроэндометрит, метротромбофлебит, 
тромбоз сосудов малого таза, сепсис, тромбоэмболия ветвей легочной артерии, 
сахарный диабет ПБ.

Особенности течения родов (безводный промежуток 30 ч, 
сопутствую щ ий хориоамнионит) у больной тяж елы м  диабетом и 
как  следствие этого — осложнение беременности антенатальной 
смертью плода заставляли  предполож ить возможность гнойно
воспалительного заболевания в послеродовом периоде. Однако 
и м евш аяся  патология, сопутствую щ ий анемический синдром 
долж ны м  образом не оценены, соответственно не только не про
ведено превентивное лечение, но и пропущена кли ника  развив
ш егося метроэндометрита. Б ольн ая  необоснованно выписана из 
родильного дома вместо перевода в стационар для послеродовых 
заболеваний. Кроме того, не передан патронаж  в ж енскую  кон
сультацию , перед выпиской не осуществлено влагалищ ное исследо
вание, которое позволило бы вы явить метроэндометрит. П редстав
ляется , что внутреннее исследование родильниц, имею щих откло
нения в течении послеродового периода в сочетании с высоким 
риском гнойно-септических осложнений, долж но ш ире прово
диться перед выпиской из родильного дома. Оно обеспечивает 
своевременный диагноз начальны х форм заболевания и тем самым 
проф и лакти к у  тяж ел ы х  осложнений, позволяет своевременно 
провести необходимые лечебно-диагностические и организацион
ные м ероприятия  (перевод больной из родильного дома в соот
ветствую щий стационар, необходимое обследование и лечение).

Беременная В., 30 лет. В анамнезе частые ангины, грипп, в течение трех 
последних лет хронический гайморит, 5 лет назад перенесла пневмонию. За 
3 мес до настоящей беременности аппендэктомия, осложнившаяся нагноением 
послеоперационной раны, заживление вторичным натяжением. В течение 5 лет 
бесплодие. Беременность первая, С момента операции аппендэктомии и далее — 
в начале и процессе беременности — беспокоили постоянная слабость, быстрая 
утомляемость, снижение аппетита, сухость во рту, жажда, постоянная субфебриль
ная температура (не выше 38 °С), сопровождающаяся ознобами. В анализах 
мочи — изостенурия (относительная плотность 1010—1012), протеинурия (0,33—
0,066 г /л ), в конце беременности — выраженная лейкоцитурия. Концентрация 
гемоглобина 106—108 г /л , АД 100/60—90/50—100/60 мм рт. ст. Поступила в 
родильный дом при беременности 40/41 нед, с преждевременным излитием около
плодных вод (безводный промежуток 14 ч). Учитывая возраст первородящей, 
бесплодие в анамнезе, отсутствие родовой деятельности, через 2 ч после поступле
ния выполнена операция кесарева сечения — извлечен живой мальчик массой 
2950, длиной 50 см. Кровопотеря оценена в 400 мл. Введено 250 мл крови и 700 мл 
кровезамещающих растворов.

Со 2-х суток после операции беспокоят слабость, жажда, стул и газы задер
жаны. Температура тела 38,1—40,3 ®С, пульс 140 уд/мин. Язык сухой. Живот
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вздут, болезнен при пальпации во всех отделах. Проведены стимуляция 
кишечника, инфузионное лечение. На 3-и сутки клиника та же, но присоединилась 
отрыжка, затем рвота застойным содержимым. Перистальтика вялая. Повторены 
инфузии растворов, стимуляция кишечника, выполнена перидуральная блокада — 
эффекта нет. Через 3,5 сут после операции кесарева сечения выставлен диагноз 
перитонита и предпринята релапаротомия — экстирпация матки с трубами, 
дренирование брюшной полости. В брюшной полости 500 мл жидкого гноя, петли 
тонкой кишки раздуты, на них значительное наложение фибрина. Швы на матке 
частично разошлись, из матки вытекает гной.

В течение первых 3 сут после релапаротомии состояние тяжелое. Беспокоят 
слабость, головная боль, головокружение, икота, ознобы. Температура 37,7— 
38,9 °С. С 4-х суток самочувствие улучшилось, но живот вздут, удерживается 
жидкий стул. Температура тела до 7-х суток 36,6—36,1 °С. С 7-х суток возобно
вилась рвота, усилились боли в животе, беспокоят ознобы, температура 38,5 °С. 
С 10-х суток отмечено некоторое улучшение — температура тела вновь снизилась 
до нормальных цифр. Рвоты, тошноты нет. Общее состояние расценивают как 
удовлетворительное, ввиду чего инфузионное лечение отменено. Продолжено 
внутримышечное введение ампициллина (3 г/сут), витаминов, кардиотропных 
средств.

С 15-х суток возобновилась рвота застойным содержимым, которая 
повторяется и в следующие дни. Беспокоит общая слабость. АД 90/50 мм рт. ст., 
температура 36,8 °С, пульс 80 уд/мин. В нижней трети послеоперационного 
рубца — расхождение швов с серозным отделяемым. Выделения из половых 
путей серозно-гнойные. В анализах крови лейкоциты 12,8 —14,1* 10' /л , умерен
ный сдвиг влево (палочкоядерных нейтрофилов 8—1 2 % ), концентрация гемо
глобина 95—100 г /л , анизоиойкилоцитоз. Проведена консультация хирурга, 
заключение: имеется подозрение на новообразование желудка, в связи с чем 
показан перевод в терапевтическое отделение. Осмотрена терапевтом, заключение: 
причина рвоты не ясна, для исключения новообразования показаны рентгено
скопия желудка и перевод в хирургическое отделение. На 19-е сутки после 
релапаротомии больная переведена в терапевтическое отделение многопрофильной 
больницы. После перевода состояние крайне тяжелое, почти постоянная рвота, 
адинамична, температура тела 39 °С, пульс 120 уд/мин, экстрасистолия. 
АД 95/55 мм рт. ст. Поставлен диагноз: сепсис. Подозрение на хрониосенсис после 
аппендэктомии. Начато лечение: инфузии растворов, кардиотонические препараты, 
мономицин 1,5 г/сут. Через 45 ч после перевода больная скончалась.

Патологоанатомический диагноз', разлитой гнойный перитонит, хрониосепсис.

К ак следует из описания случая, анамнез больной свидетель
ствовал о наличии у нее хрониосепсиса после аппендэктомии на 
фоне общего сни ж ении защ иты  (многие и н ф екции  и хронические 
воспалительные заболевании). Беременность наступила при про
долж аю щ ем ся вило текущ ем воспалительном процессе в брюшной 
полости и сопровож далась диспепсическими я влен и ям и  («ранний 
токсикоз») ,  отсутствием физиологической прибавки массы тела 
(исходнаи масса 54,6 кг, в конце беременности 54,8 к г ) ,  постоян
ными ознобами, лихорадкой, слабостью и др. У к азан н ы е  моменты 
были недооценены как  в ж енской консультации, гак и в родильном 
доме, что частично зависело от некачественного сбора анамнеза, 
уточнении многих деталей лиш ь в последние дни ж и зни  больной. 
Это обстоятельство способствовало неверному ведению беременной: 
не выполнено необходимое обследование для  оценки риска бере
менности, отсутствовало лечение хронического инфекционного 
процесса, не проведена госпитализация в конце беременности, 
когда возникал вопрос о способе родоразреш ении 30-летней перво-
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родищей с бесплодием в анамнезе и наличием хронического воспа
лительного процесса — генерализованного или в брюшной полости. 
В результате беременнан поступила в родильный дом только после 
излитин околоплодных вод, с длительным безводным промежутком 
и буквально из приемного отделения была взята на операцию 
кесарева  сечения. При этом такж е  не были долж ны м образом 
оценены все ф акторы  риска операции кесарева сечения (хрони
ческий инфекционно-воспалительны й процесс, длительный без
водный промеж уток в сочетании со сниж енной защ итой).  П о
этому отсутствовала п роф илактика  гнойно-септического ослож не
нии (например, операция  с временной изоляцией брюшной 
полости, послеоперационное орошение полости матки антибакте
риальны м и преп аратам и и д р .) ,  неправильно учтена и неадекватно 
замещ ена кровопотеря, тем более у беременной с анемией (кон
цен траци я  гемоглобина перед операцией 97 г / л ) .  В послеопера
ционном периоде не назначено в полном объеме инфузионное, 
антибактериальное и другое лечение. С первых дней послеопера
ционного периода состояние больной такж е  было недооценено, в 
результате  диагноз выставлен с опозданием. Т акж е  неверно рас
ценено состояние ж ен щ и н ы  после релапаротомии, которая, по 
мнению врачей, привела к излечению перитонита. М ежду тем 
сохранялись  лихорадка, анемия, слабость, лейкоцитоз с нейтро- 
ф ильны м  сдвигом влево, нарастали диспепсические наруш ения, 
истощение, что свидетельствовало о продолжении и генерализации 
инфекционного  процесса. Н еверная  ориентация в отношении 
состоннии больной способствовала неадекватному лечению: от
сутствовал достаточный объем инфузионно-трансфузионного 
лечения, неудовлетворительной на всех этапах была антибиотико- 
терапия, вклю чавш ан назначение только одного препарата  и в 
недостаточной дозе, причем без учета антибиотикограммы и др. 
К ратковрем еннан  норм ализации температуры с одновременным 
прекращ ением  рвоты была ошибочно расценена как  реконвалесцен- 
ция, что повлекло за собой резкое сокращ ение объема лечения. 
В результате  через 3 —4 дня состояние больной вновь ухудшилось, 
но в силу неверной оценки общей ситуации это ухудш ение рас
ценили не как  прогрессирование основного инфекционного про
цесса (сепсис) ,  а как  следствие вероятного новообразования 
ж елудка. М ежду тем продолж аю щ иеся  ознобы, вы сокая лихорадка, 
изменении периферической крови в сочетании с постоинной 
рвотой, ж и дким  стулом, истощением и др. четко указы вали  на 
диагноз перитонита, сепсиса. Неверному диагнозу способствовало 
недостаточное обследование — отсутствовали посевы, которые в 
таких случанх долж ны  быть многократными, из крови, мочи, 
зева, дренаж ей, раневых участков и др. Запоздалы ми и мало
квалиф иц ированн ы м и оказались  консультации хирурга, терапевта. 
Врид ли был оправдан перевод умираю щ ей больной в другой 
стационар. С точки зрении интересов больной (своевременная 
постановка правильного диагноза, своевременное и полноценное
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лечение) и родильного дома (вывод больной перитонитом) перевод 
был показан значительно раньше.

В заклю чение следует отметить, что тяж ел ы е  гнойно-септи- 
ческие заболевания гестационного периода зависят  не только, а 
иногда и не столько от экзо- или эндогенного и н ф и цировани я , но 
в значительной степени от состояния защ иты  организма, от ф у н к 
ционального состояния системы иммунитета. О наруш ении  им м у
нитета свидетельствуют многие клинические и анамнестические 
данные, в связи  с чем необходимы их правильны й учет и соответ
ствую щ ая оценка. Развитие тяж ел ы х  ослож нений гнойно-воспа
лительного характера  может быть сведено к минимуму, если п р а 
вильно выделять группу риска, обеспечивать адекватную  ин ди
видуальную  п роф илактику  ослож нений на всех этапах беремен
ности, родов и послеродового периода. Н уж н о  признать, что в 
основе большинства ошибок л еж и т  неверная орган и зац и я  работы 
по проф илактике и лечению гнойно-септических ослож нений геста
ционного периода.
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