






































































































































































































































































































































































































Чистота ручного отделения последа:

А в т о р ы Ч. родов Ч. ручн. 
отд. поел %

\

(1925 г.) . . . 11500 193 и
Столыпинский (1929 г.) . . . 32000 405 1,26
Панченко и Радина (1930 г.) . . . 7861 83 и
Шапиро (1930 г .) . . . 16610 222 1.3
Казанская (1931 г.) . . . 17570 144 0,8
Дарон (1932 г.) . . . 22470 126 0.56
Найдич и бриг*Да (1934 г.) . . . 55514 1411 2,5
Киселев U 936 г.) . . . 14256 404 2,84
Резник (1937 г.) . . . 56825 209 0,31
Гевтер (1937 г.) . . . 22629 204 0.8

. _ Блок (1937 г.) . . . 50542 386 0,76
Шмидт (1940 г.) . . . 10539 261 2,5
Кельман (1940 г.) . . . 12710 135 1,10
Краевская (1940 г.) . . . 13725 331 2,4
Давыдов и Левина (1 9 4 1 г .) . . . 17920 139 0,78

р н ь е  с т а  г и с т и н
1

и:

М и х а й л о в ................... 220695 3877 1,25
Ш т е к к е л ь ................... 790155 6348 0,7
Шмидт ................... \

543397 5919 1,32

статистикам в среднем около 1°/о. Цифры обследований 
полости матки, когда частей последа не было обнару­
жено, само собою разумеется колеблятся так ж е  в бо л ь­
ших пределах, поскольку частота вхождений рукой 
в полость матки зависит не только от показаний но 
в известной степени от взглядов и от активности аку­
ш ер а, J

Что касается заболеваемости после только ручного 
обследования полости матки, то она невелика и немно­
гим превышает обычную среднюю заболеваемость (см 
тао. на стр. 199). '

По нашим данным (Губанова и Кучаидзе) на 205 руч­
ных отделений последа было 66 заболеваний с повыше­
нием т-ры выше 38° =  32,20/0. По Пекгэму наибольшая 
заболеваемость наблюдается после ручного отделения 
последа. По его данным она достигает 63,6°/о.

Каплун (Н, Е .) предпочитает выскабливание ручному 
отделению последа. На 120 выскабливаний непосред-
i 9 8

ak
us

he
r-l

ib.
ru



Заболеваемость после ручного обследования полости матки:

А в т о р ы  j Годы
Ч. ручн. об. 
пол. матки

Число
лихорад. 7.

Найдич и бригада . . • 1931г . 1629 218 12,8 1

К и с е л е в ................................. 1936 г. 119 13 10,9

1937 г. 2358 403 17,34

(Сборн. стат.)
22 - 8,3

К ельм ан .................................. 1940 г. 264

З або леваем о сть  зн ачи тельн о больш е после ручного отделения
п осл еда ' ,  ■ -

А в т о р ы Годы

— 1

Ч. сл. Ч. лих. %

1925 г, 116 40 34,4

Дарон ...................................... 1932 г. 143 47 32.9

Найдич и бригада . . . 1934 г. 1411 411 29,7

Гентер ................................. 1937 г. 204 67 32,3

Кроме тего с однократн.
42 20,8повыш. т - р ы ...................

Ш м и д т ................................. 1937 г. 261 48 18.4

Рабинович . . . . . . . 1940 г. 120 40 33,3

1940 г. 134 50 37,3

■ственно после родов наблюдалось 10 многократных повы ­
шений температуры =  8 ,3 %  и 12 однократных =  10в/о.

Неопределенность и разница во взглядах; каких 
родильниц относить к заболевшим, существующие не только 
в  разных странах, но и в разных учреждениях одного 
и того же города в значительной мере объясняют раз­
ность в цифрах заболеваемости после ручного отделения 
последа. Во всяком случае эти цифры довольно высоки 
и не отстают от цифр заболеваемости и смертности после 
крупных акушерских операций.

В сравнении с заболеваемостью  смертность после 
ручного отделения последа в общем представляется 
довольно значительной, хотя отдельными авторами д а в а ­
лись сравнительно низкие цифры (см. табм. на стр. 200^ 

Таким образом смертность от ручного отделения 
последа исчисляется в количестве около 1 %  4 % ,

Как было указано выше, многие авторы отмечают 
значительно меньшую смертность после ручного оосле-
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С м ертность после ручного обследован и я и отделен и я последа:

А в т о р ы Годы
Ч. ручных 

обсл. и отд. 
последа

I Умер­
ло %

К иф ер................... ....  . 1925 г. 116 2 1,7
Дарон . . . . 1932 г, 143 6 4,2
Найдич . . 1934 г. 1411 17 1,02

Ш м и д т ........................
(септ. 1 2 =  0,72)

1937 г. 261 3 1,15
По сборной стати­
стике Шмидта . . 7367 359 4,87

1 'е н т е р ........................ 201 12 5,87
редуц................... 5 ,  1,14

Краевская . . . . . 1940 г. 480 13 2,7 \
Кельман ........................ 1940 г. 135 2 1,48
Г о р ш к о в ................... 1940 г. 152 4 2,6
W eiko Kahanpää . . 1940 г. 355 16 I 4,5

дования матки, когда в ее полости не обнаруживаются 
куски плаценты и ручного отделения их не производится. 
Эта разница объясняется вполне удовлетворительно меха­
низмом развития инфекции при задержании частей пла* 
центы (см. выше).

Заболеваем ость  и смертность после ручного отделе­
ния последа колеблятся в значительных пределах также 
в зависимости от того, сочеталось ли ручное отделение 
последа с другими оперативными пособиями, как пока­
зывают данные Найдича и бригады.

Оперативные пособия К-во сл. %
заболев. % смерт.

Ручное извлечение последа . . . . ' 140 19,2 0
отделение „ . . . . 767 17,1 0,8

Ручное отделение частей последа . 329 20,1 1,8
Ручное отделение последа и другие 

операции . . . . .  ............................ 175 29,7 2,8
Ручное обслед. полости матки (без 

нах. част, последа) . ............................ 218 12,8 0

По данным Резника одно ручное обследование поло- 
сти матки дало 29 ,6%  заболеваемости, а при осложненных 
родах 38 ,9% .
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Влагалищное исследование. К оперативным приемам 
мы приравниваем также влагалищное исследование в тече­
ние родов Так как оно производится нередко за несколько 
часов до родов т. е~. до образования родовой раны, то 
необходимость асептичности влагалищного исследования 
как и оперативного вмешательства подразумевается само 
собою. Что касается рук исследующего, то вполне есте­
ственно требование такой их подготовки, как и при 
оперативном вмешательстве.

Внутреннее акушерское исследование, как этио.. . 
ский фактор, имеет значение и в т о м  отношении, что н а р у ж у  
ные половые органы и влагалище гораздо труднее привести 
в асептическое состояние, чем кожу при обычных хирур­
гических операциях. Поэтому к числу хирургических 
мероприятий по опасности в смысле инфекции мы о т н о ­

сим и обычное акушерское исследование. Им не то л ьк 
могут заноситься извне патогенные микробы, но и соб­
ственные из входа и нижних отделов влагалища, богатых 
ими по количеству и разнообразных по качеству, в верх­
ние отделы— в шейку и в полость матки.

За опасность внутреннего исследования, как этноло­
гического момента, говорили не только теоретические 
соображения, но и статистические данные. -

П о  Коенигу на 6 0 0  неисследованных рожениц лихо 
радило 3 , 8 ° / о ,  на 6 0 0  исследованных— 7 , 8 %  (также разре­
шившихся без оперативного пособия п о в т о р н о р о д я щ и х ) .  

Потен (Poten) за время 1 9 0 8 — 1 9 1 8  гг. разделил р о д ы  

2  группы. В  первой 5 3 4 9  с л . - р о д ы  были п р о в е д е н ы  без 
всякого прикосновения к роженице; в  ней было 
лихорадящих и 3  смертных случая. Во второй o J l  ь  ■ 
роды сопровождались внутренними исследованиями и .  

операциями; и это!) группе *было 2 6 7 ,  лихорадивших и 
5 смертных случаев. Однако автор думает, что во вто 
пой группе у значительной части родильниц была а\ 
инфекция; благодаря вмешательству при и с с л е д о в а н и и  

бактерии продвигаются кверху по родовому каналу^ 
а размозжение тканей при операциях понижает их { 
тивляемость и открывает ворота для инфекции.

Исходя из приведенных данных, нужно думать, заболеваемость и смертность у исследованных Должны 
быть больше. Но при оценке статистических Данн“ х 
нужно иметь в виду, что обычно исследованию !Г°ДВ Р" 
гаются роженицы или при затянувшихся родах, или 
такие, которым последовательно приходится оказывать

^ А б у л а д з е  "и ^ Г е й с л е р -Э д е н г у л ь ц е н  (H eu sler— E d e n -  
hulzen) обращали внимание на то, что н е к о т о р ы е р о ж е -  
ницы сами производят себе внутреннее исследование,

ak
us

he
r-li

b.r
u



^то может послужить источником инфекции. К ней мо­
жет повести не только самоисследование, но и всякое 
(прикосновение к половым частям рук, пяток ног и вся 
к о го  нестерильного материала (простынь, клеенки и поЛ 
Э т о  легко возможно у беспокойных больных в течение 
длительного родового акта.

По нашим данным (Губанова и Кучаидзе) на 3528 не­
исследованных чрез влагалище было лихорадивших с по­
вышением температуры 38° и выше 3 6 0 р о д и л ь н и ц = 1 0  2°/ 
на МО, Ь исследованных во время родов —  2 0 4 8 =  159°/°' 
Гаким образом %  лихорадящих у исследованных оказался 
аыше. Однако, разбирая наш материал более детально 
мы нашли, что повышение количества лихорадящих v ис­
следованных зависело главным образом от того что за-
« о со б и я ВЗНИеМ следовали те или другие оперативные

Ведение родов Ч. сл. Лих. 38° 
и выше %

Роды без оперативного пособия и без ис- 
ледования через вл а га л и щ е ................................. 3001 273 9,2

С оперативными пособиями, но без иссле­
дования ....................................................................... 527 87 16,5

Из них оперативные.пособия с вхождением 
рукой или инструментами в полость 
м а т к и ........................' 76 1.7 22,4

Роды с оперативными пособиями после 
предш ествовавш его влагалищ ного иссле-

1 д а в а н и я .................................................... 5236 966 18,5
I Из них оперативные пособия с вхождением 

рукой или инструментами в полость 
м а т к и ................... .... 7-85

-   ̂ . 

243 30,9

Из этой таблицы видно, что количество заболевших 
посл е оперативных пособий значительно выше даже у не 
подверг авшихся внутреннему исследованию. Оно еще 
в ы ш е  у  оперированных и подвергавшихся предварительно 
внутреннему исследованию. Как было выше указано Опе­
ративные пособия, связанные с вхождением рукой в по­
л о ст ь  матки (внутренний поворот, щипцы), как с внутрен­
ним исследованием, так и без него, дают большую смерт­
ность сравнительно с другими операциями (зашивание 
промежности и т. п.).

Само собою разумеется, что нельзя полностью отри­
цать роли внутреннего исследования, как до некоторой 
степени оперативного вмешательства, а, следовательно, 
а  этиологического фактора особенно при повторном его
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применении, поскольку при каждом новом исследовании 
риск инфекции увеличивается. Нижеследующие данные 
показывают влияние количества исследований на темпе­
ратуру в послеродовом периоде (Губанова и Кучаидзе),

Всего
случаев

С темпер. 38° 
и выше

*
5228 сл. 360

10,2%

8347 сл. 1138
13,6%

3095 сл. 560
18,2%

978 сл. 190
19.5%

345 сл. 69 - 
20%

Исследован. 5 р а з ..................................... 169 сл. 44
25,5%

Исследован. 6  раз и больше . . . . 142 сл. 47
33,2%

)

Сумма всех исследованных . . . 13076 сл. 2048
15,9%

Таким образом одно- двукратное внутреннее иссле­
дование мало отягощает послеродовой период, если по­
следовательно не приходится входить рукой или инстру­
ментами в полость матки. В противном случае заб о л е­
ваемость резко повышается, нужно думать, не столько 
потому, что внутренним исследованием были внесены па­
тогенные микробы извне, что при клинической обста­
новке и одно- двукратном исследовании сравнительно 
редко имеет место, а скорее вследствие того, что имею­
щиеся в родовом тракте микробы переносятся благо­
даря внутреннему исследованию и оперативным пособиям , 
в более опасные зоны, выше в полость матки.

> Следовательно влагалищное исследование опасно не 
столько само по себе, сколько в связи с последующими 
оперативными пособиями, е с л и  с ними сопряжено вхож де-^  
ние рукой, или инструментом в полость матки.

По материалу проф. Сахарова, доложенному на IX  В с е ­
союзном С ъ езд е  акушеров и гинекологов количество по-
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вышений температуры и послеродовых заболеваний почта 
одинаковы при родах, как проведенных с влагалищными, 
исследованиями, так и без них, а именно:

С т-рой 37,5° Послеродов. 
и выше заболевай.

Без влагалищн. исследов. 9 ,9 %  5 ,9 %
С влагалищн. исследован. 10 ,5 %  4 ,9%

На основании вышеизложенного Ленинградское Аку­
шерско-Гинекологическое О б-во по докладу проф. Паль- 
мова высказалось за допустимость акушерского внутрен­
него исследования не только для диагностики, но и для 
Целей педагогических.

Поздний и ранний после родов, коитус. В последнее 
время обращали внимание также на совокупление в бли­
жайшие к родам дни, как на причину инфекции во время 
родов (Любимова, Гейслер-Эденгульцен). По данным 
Любимовой, заболеваемость у тех, которые имели сно­
шение в течение последней недели перед родами, = 4 , 5 % ,  
а у неимевших сношений = 2 , 1 % .  Бюбен (Biiben) уста­
новил значение совокупления для преждевременного раз­
рыва плодного пузыря и заболеваемости в послеродовом 
периоде на основании материала в 5000 опрошенных им 
женщин. Корпачевский также подтверждает повышение 
заболеваний при позднем послеродовом сношении и на­
шел его тем большим, чем позже пред родами оно имело 
место. Венцковский и Дозорцева на основании бактерио- 
скопических исследований установили, что III и IV сте­
пени чистоты влагалищной флоры в конце беременности 
являются результатом поздних половых сношений. По­
следнее по их данным играет большую роль в загрязне­
нии влагалищной флоры и влияет на течение послеродо­
вого периода, увеличивая послеродовую заболеваемость. 
Впрочем Коллер (Koller) в 1936 году и Дакслагер 
в 1937 году опубликовали свои данные, по которым ни 
половое сношение, ни полные ванны за 2 недели до ро­
дов не обнаруживают заметного влияния на заболевае­
мость в послеродовом периоде, что находится в противо­
речии с обычными наблюдениями.

И звестны случаи тяжелых заболеваний и даже смер­
тельных исходов в результате также ранних половых 
сношений после родов. С точки зрения этики и эстетики 
поздние пред родами совокупления и ранние после родов, 
не говоря уже о несомненной возможности инфекции, во 
всяком случае заслуживают порицания.

Длительный безводный период в р о д ах . Продолжи­
тельные и затянувшиеся роды после разрыва плодного
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пузыря (или неполный выкидыш) такж е представляют 
опасность в смысле инфекции. Благодаря непрерывно 
истекающим водам или крови кислая реакция влагалища 
переходит в щелочную, и тем нарушается биологическая 
самозащита организма против инфекции. Кроме того, об-, 
легчается восхождение как собственных, так и чуждых 
больной микробов. Этим объясняется известное клини­
ческое наблюдение, что по нарушении целости плодного 
яйца при затянувшихся рода?;, даже при самом строгом 
невмешательстве и безукоризненно асептической обста­
новке наступает через несколько дней повышение тем ­
пературы и 'п р о являю тся ,в  плодном яйце признаки раз­
ложения. Однако инфекция, обнаруживающаяся при этом, 
оказывается менее опасной. По Роде (Rohde) заболе­
ваемость с распространением инфекции за пределы матки 
и смертность не зависят от продолжительности времени 
с момента разрыва пузыря до конца родов. По его  дан­
ным заболеваемость вследствие эндогенной инфекции 
ограничивается полостью матки и повышается с удлине­
нием времени от разрыва пузыря до конца родов в тече­
ние первых 12 ч.; если роды продолжаются дольше 12—  
2 4 — 48 час. и более после разрыва пузыря, то влия­
ние этого обстоятельства на заболеваемость незначи­
тельно. , .

По материалу нашего Института на 14 662 родов за ­
болеваем ость  и смертность повышаются по мере удли­
нения периода от разрыва плодного пузыря до р ож де­
ния младенца (рис. 49) По данным Павловской родильниц 
с преждевременным разрывом плодного пузыря лихора 
дило вдвое больше, чем с нормальным. Обработав кли­
нические данные 160 случаев с преждевременным отхо- 
ждением околоплодных вод, Туберовский пришел к в ы ­
воду что патология при преждевременном отхождении 
околоплодных вод заключается не в увеличении продол­
жительности родового акта, а в увеличении шансов на 
инфекцию во время и после родов. При раннем и пре­
ждевременном отхождении околоплодных вод, особенно 
грозит опасность при нахождении роженицы в домаш ­
ней обстановке, где возможность инфекции, конечно, 
больше, чем в клинике. По Пекгэму у доставленных 
в клинику с разрывом плодного пузыря заболеваемость 
была в 3 раза больше, чем у тех рожениц, у которых
воды отошли в клинике.

Если шансы на заболеваемость повышаются с удлине­
нием периода от разрыва плодного пузыря до рождения 
младенца, то это может зависеть от размножения со д ер ­
жащихся во влагалище патогенных; бактерий, находив­
шихся до того в латентном состоянии и получивших в о з ­

I ' +
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можность с отхождением вод к размножению и повыш е­
нию вирулентности.

Естественно, что внесение бактерий извне как это
. т ЖиянЫИГ п 1 1 СТ°  ПРИ влагалищном исследовании и опе­
ративных пособиях или, по крайней мере, механическое
продвижение их из нижних отделов родовой трубки
cdS XH( W B матку> при отсутствий кислой влагалищной 
среды, благодаря отхождению вод, приобретают совео- 
шенно другое значение, чем то ж е внутреннее исследование 
до отхождения вод, когда во влагалище еще существуют
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в Институте, у которых, следовательно, занесение инфек­
ции извне могло быть только в Институте, чего есте­
ственно меньше можно ожидать, чем при нахождении 
роженицы с отошедшими водами вне родильного учре, 
ждения. Статистические данные вполне подтвердили 
наши предположения.

Время от разрыва 
плодного пузыря до 

родов
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От 0 ч.— 6 ч. . . 2874 207 9,0 6353
•

703 11,8
,  6 ч.— 12 ч. . . 307 34 1,08 т 102 13,0
„ 12 ч.—24 ч. . . 240 28 11,5 430 60 14,0

24 ч. и выше . . . 80 7 8,8 267 47 17,6

Отсюда видно заметное повышение заболеваемости 
по мере удлинения времени от отхождения околоплод­
ных вод до рождения младенца у тех, которые подверг­
лись исследованию, в то время как у неисследованных 
этого не было.

Больш ое количество наблюдений над роженицами 
с отхождением околоплодных вод в нашем Институте дало 
основание сделать следующие выводы:

1. С увеличением продолжительности родов от раз­
рыва плодного пузыря до рождения младенца повы- 
шается и число лихорадящих в послеродовом периоде.

2. Это повышение числа лихорадящих идет, как зэ 
счет легких инфекций, так и за счет тяжелых заболева­
ний с переходом инфекции за пределы матки, в связи 
с чем повышается также и смертность.

3. Исследованные чрез влагалище роженицы чаще ли­
хорадят в послеродовом периоде, чем не исследованные.

4. Однако повышение заболеваемости связано глав­
ным образом с последующими за исследованием о п е р а - ' 
тивными пособиями.

5. Оперативные пособия, сопряженные с вхождением 
в полость матки рукой или инструментом, почти вдвое 
повышают количество лихорадящих в послеродовом пе­
риоде, причем предшествующие исследования per vaginam 
немного повышают заболеваемость.

6. У исследованных per vaginam, хотя и без оператив­
ных пособий с удлинением периода между отхождением 
вод и родами, повышается как число рожениц с суб- 
фебрильной температурой, так и лихорадящих выше 38°,

Трудные и затяжные роды, как результат большею'
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частью несоответствия между плодом и емкостью род о­
вых путей, сопровождаю тся большим повреждением тка­
ней и всеми проистекающими отсюда неблагоприятными 
в смысле инфекции последствиями. По Штерну (Stern) 
на 150 послеродовых заболеваний в 2 7 %  были тяжелые 
роды, в 3 7 %  узкий таз, в 4 6 %  . продолжительные роды 
и в bbv0 оперативные пособия.

Понижение жизнестойкости тканей в результате дли­
тельных тяжелых родов, особенно при узком тазе имеет 
больш ое значение как этиологический фактор для инфек­
ции гнилостными и анаэробными микробами, которые 
как раз при наличии полумертвых тканей развивают свое 
губительное^ действие, как это показывает опыт ранений 
разрывными снарядами в современных войнах.

О сложнения в послеродовом периоде. Время сопри 
косновения с раной инфекционного материала, как из­
вестно, имеет больш ое значение для успешной его при­
в и в к и .  Клиническими наблюдениями уже давно устано­
влено, что, чем раньше инфицируется родильница, тем 
э т о  для нее опасней. Повышение температуры во время 
р о д о в  или в первые 2 3 дня послеродового периода
внушает большую тревогу за состояние больной, чем по­
вышение температуры в более поздний период. Прививка 
патогенных микробов в свеж ую  рану более успешна, чем 
в рану, уже защищенную грануляциями. Д аж е  при д о ­
статочном развитии грануляционного вала каждое новое 
нарушение его создает благоприятные условия для при­
в и в к и ,  к а к  это наблюдалось после внутреннего исследо­
вани я  родильниц.

Хотя опасность инфекции во время родов значительно 
больше, чем в послеродовом периоде, тем не менее и в 
это время могут наблюдаться осложнения, благоприят­
ствующие инфекции.

В послеродовом периоде в большом масштабе проис­
ходит гибель тканевых элементов, сопровождающаяся 
жировым распадом, образованием гликогена и пептони- 

.зированием. Большая работа аппарата лимфообращения, 
предназначенная для удаления продуктов обратного раз­
вития, в то же время способствует всасыванию бакте­
рийных токсинов и, возможно, облегчает продвижение 
микробов.

Этому способствуют различные осложнения после-i 
родового периода.

Н едостаточная сократи тельн ость  матки. При этом 
облегчается восхождение микробов в полость матки 
и повышается возмож ность проникания в лимфатические 
и особенно кровеносные сосуды даже мало активных 
микробов.
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При недостаточном сокращении матки особенно на 
плацентарной площадке, и при разрывах шейки в обла­
сти внутреннего зева венозные сосуды закрываются не 
путем спадения их стенок благодаря сокращению мышеч­
ных волокон, а закупориваются тромбами большей или 
меньшей величины, которые почти не оказывают ника­
кого сопротивления нападающим на них микробам, про­
растают ими и таким образом даж е при наличии только 
гнилостных микробов инфекция может распространяться 
за пределы матки.

На этом основании все патологические уклонения от 
нормального родового акта, служащие причиной плохой 
сократительности матки в послеродовом периоде, явля­
ю тся одновременно благоприятными для инфекции. Сюда 
относятся: многоплодие, многоводие, быстрые или затяж ­
ные роды и в послеродовом периоде недостаточное на­
блюдение за сократительностыо матки, переполнение 
мочевого пузыря и прямой кишки. Недостаточное с о ­
кращение матки и задержка в обратном развитии ее 
(субинволюция) являются этиологическим фактором еще 
и в том отношении, что это ведет к задержке вы деле­

ний в полости матки и к образованию кровяных сгустков.
З а д ер ж к а  выделений. Задержка выделений в полости 

матки способствует прониканию туда и размножению 
микроорганизмов аналогично тому, как это имеет место 
в других полостях, напр, в мочевом пузыре или почеч­
ных лоханках. Близость полости влагалища с лохиями, 
содержащими микробов в обильном количестве, способ­
ствует прониканию их в застаивающееся содержимое 
полости матки. Последнее подвергается разложению. Бла­
годаря повышенному давлению происходит обильное вса­
сывание в организм продуктов жизнедеятельности бакте­
рий, сопровождающ ееся быстрым подъемом температуры 
даже при отсутствии патогенных микробов. Под влия­
нием процессов распада и вследствие растяжения стенок 
полости внутренняя поверхность матки может повре­
ж даться в большей или меньшей степени, и таким обра­
зом создаются благоприятные услови я ' для ее заболева­
ния. Впрочем, заболевание в таких случаях при отсут­
ствии агрессивных микробов ограничивается поверхност­
ными слоями маточной стенки.

Скопление кровяных сгу стк о в .  Сходные процессы 
распада и разложения создаются также при задержании 
кровяных сгустков и частей плодного яйца.

Сгустки крови легче удаляются из полости матки, 
и накопление их представляется менее тяжелым ослож н е­
нием, чем задержание частей последа, к которому ,он о 
нередко присоединяется. Тем не менее, например, разви­

ak
us

he
r-li

b.r
u



тие тромбофлебита бедренных вен нередко сочетается 
с задержанием кровяных сгустков в матке и с ее субин- 
волюцией.

Скопление кровяных сгустков может происходить 
в матке или в результате атонического состояния ичи 
благодаря задерж е частей плаценты.

З адерж ан и е частей последа. В числе этиологических 
моментов в происхождении послеродовой инфекции по­
мимо недостаточной сократительности матки следует 
считать задержание частей плаценты. Последнее в свою  
очередь является причиной плохого сокращения матки. 
Кроме того оно само по себе является, пожалуй, самым 
важным этиологическим моментом в развитии послеро­
довой инфекции (см. механизм инфекции).

По Винтеру задержавшийся кусок плаценты сам по 
себе не вызывает тяжелой послеродовой лихорадки (бак- 
териэмии или пиэмии), но тяжелая лихорадка, наблю­
даемая одновременно с задержкой куска плаценты я в ­
ляется непосредственным следствием инфекции, вызван­
ной исследованием или другим врачебным вмешатель­
ством.

По нашим наблюдениям высоко агрессивные микробы 
не нуждаются в задержании частей плаценты. Они оди­
наково поражают матку как с ними, так и без них. Задерж а­
ние частей плаценты имеет огромное значение для гнило­
стных микробов, в том числе и для анаэробов при вы ки­
дышах. В полумертвой ткани плаценты, тромбов и остат­
ков плацентарных перегородок гнилостные микробы 
находят подходящую почву для обильного размножения 
с последующим распадом тромбов и дальнейшим разви­
тием л е 1 очных эмболий и пиэмии. При наличии в матке 
микробов сапрофитного типа — дело может ограничиться 
j i ипичной лихорадкой резорбционного характера, пре­
кращающейся после выделения задержавш егося куска 
плаценты.

При наличии препятствий для поступления микробов, 
в матку высокие бактерицидные свойства крови, посто­
янное не прекращающееся истечение лохий и т. д. (см. 
выше механизм инфекции), —  задержавшийся кусок пла­
центы может не поражаться микробами, прорастать 
сосудами и превратиться в плацентарный полип. Отчасти 
величиной задержавш егося куска плаценты, отчасти 
характером его  прикрепления и в значительной мере раз­
ницей в агрессивности содержащ ихся во влагалище и 
попадающих в матку микробов, объясняется до и звест­
ной степени различие в данных о заболеваемости и 
смертности при задержании частей плаценты у разных 
авторов. Это в больш ой мере объясняется, следовательно.
210

ak
us

he
r-li

b.r
u



различием в результате вышеуказанных моментов, мате­
риала попадающего под наблюдение.

Несмотря на попытки умалить значение задержания 
частей плаценты в этиологии послеродовых заболеваний у 
как клинические наблюдения, так и патологоанатоми­
ческие данные указывают,  что это осложнение и связан­
ная с ним необходимость ручного отделения по следа 
являются очень важными моментами в этиологии после­
родовой заболеваемости и смертности.

Штадтфельд (Stadtfeld) на 70 вскрытий нашел задер­
жавшиеся части плаценты у 7-1О°/о. По статистике 
Симона (Simon) из 100 погибших от родильной горячки 
женщин остатки плаценты в матке были найдены у 20; 
по Гальбану и Келеру —  в 18 ,4 %  на 163 вскрытия. По 
Бентину (Benthin) на 150 женщин с задержанием частей 
плаценты после родов —  умерло Ю-6,6%.

Что касается задержания оболочек,  то влияние э т о ю  
этиологического фактора на послеродовую забо ле вае ­
мость повидимому незначительно. Задержание плодных 
оболочек в большинстве оказывается невинным осложне ­
нием. Через  4— 5 дней плодные оболочки отходят без 
всякого вмешательства при нормальной, иногда с у б ­
фебрильной температуре. Объяснение этому нужно искать 
в том, что плодные оболочки представляются плохой 
питательной средой для микробов и проходит более или 
менее продолжительное время до их разложения, в течение 
которого успевают образоваться защитительные приспо­
собления в тканях (грануляционный вал),  которые 
нисколько не нарушаются при выхождении оболочек. 
Впрочем, нельзя отрицать, что при свисании оболочек 
в полость влагалища они могут служить как бы мостом, 
по которому микробам облегчается вхождение в полость 
матки (рис. 50). Правда это имеет значение для сапро- 
фитов. Патогенные микробы не нуждаются в оболочках,  
чтобы инфицировать послеродовую матку.

Герф не придавал значения задержанию оболочек для 
возникновения лихорадки в послеродовом периоде. 
В  Базеле на 5790 родов задержание оболочек наблюдалось 
571 раз, или 9 ,8%.  Из них лихорадило с температурой 
выше 37,9° всего 2 5 % .  В  1 0 %  лихорадка происходила от 
посторонних причин, в 6 , 5 %  лихорадка обусловливалась  
одновременно эндометритом или вообще инфекциейпосле- 
родовых ранений. В  то же время лихорадило от нару­
шений нормального послеродового периода без заде р ­
жания оболочек 10%.  По данным Шнейдер-Гейгера, на 
5410 родов было лихорадивших вообще 1 8% ,  а на Ьо8 
с задержанием оболочек— 2 7 % .  По Руппелю,  на 9346 
родов в Кенигсбергской клинике наблюдалось 95 раз задер­
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жание оболочек и заболеваемость =  44 ,2%.  Но дело шло 
о невинной резорбционной лихорадке, и ни разу не было 
септической инфекции. Ме жду  тем на 22 случая с задер­
жанием кусков плаценты лихорадило 2/3, из них умерло 2.

й .

\ *

Р ас. 50. Проникание зародышей в полость матки по оболочкам: 
а — область внутреннего зева; б — свисающие во влагалища 

оболочки (по Бумму).

По Снеку и Рокмансу (Snoeck,  Rocmans) заболевае­
мость одинакова как после полного отхождения оболо­
чек, так и при частичном их задержании.

Инфекция от нормальных родильниц. В заключение 
следует упомянуть, что и в настоящее время не исклю­
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чается возможность инфекции в послеродовом периоде 
благодаря переносу инфекции от заболевшей родильницы 
к другой здоровой.

До бактериологической эры в акушерстве  в прежнее 
время благодаря незнакомству с характером послеродо­
вой инфекции, неизолированные заболевшие родильницы 
служили рассадниками настоящих эпидемий родильной 
горячки. Не следует думать, что только заболевшие 
родильницы могут быть источниками инфекции. Таковыми 
могут быть и лохии здоровых нелихорадящих родиль­
ниц.

На это указывают наши и других авторов бактерио- 
скопические и бактериологические исследования, со ­
гласно которым с усовершенствованием бактериологи­
ческой техники, в выделениях нелихорадящих родильниц 
обнаруживались не только стафилококки, но также 
стрептококки и да же гемолитическое,  не говоря уже о 
газобразующей палочке. Бактерийная флора нелихора­
дящих родильниц на 5— 7-й день послеродового периода 
в качественном отношении не очень разнится от бак те­
рийной флоры лихорадящих.

Тот факт, что находящиеся во влагалище микробы 
не вызывают заболевания, обусловливается сложным 
механизмом защитных приспособлений организма (см.гл.  
механизм возникновения инфекции) и различной индиви­
дуальной восприимчивостью к септической инфекции. 
Микробы, не агрессивные по отношению к одной родиль­
нице и в одной стадии послеродового периода, могут 
оказаться агрессивными по отношению к другой и при 
переносе на свежие родовые ранения другой родильницы 
вызвать заболевание. На этом основании Цвейфель под­
черкивал значение тщательной индивидуальной уборки 
нелихорадящих родильниц.

Формула инфекции. Из всего вышеизложенного о 
механизме возникновения послеродовой инфекции и о 
благоприятствующих этому условиях можно сделать сле­
дующие выводы:

1. Как и при всякой другой инфекции для возникно­
вения послеродовой в особенности недостаточно одного 
соприкосновения патогенных микробов с поражаемым 
организмом.

2. Для этого необходимо, чтобы микробы обладали осооо 
агрессивными свойствами для человеческого организма, что 
большей частью бывает при переносе роженице стрептокок­
ков человеческого (не животного) происхождения р а з ­
личными путями, в частности от больной родильницы и 
роженицы или другого больного и да же здо рового чело­
века. Многие, недостаточно активные виды и разновид­
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ности микробов могут не вызывать послеродовой 
инфекции.

3. При наличии в родовых путях таких микробов забо­
левание может произойти в зависимости от низкого 
состояния общего иммунитета или от временного его сни­
жения по отношению к инфицирующему микробу, а 
также от низкого состояния местного иммунитета тканей, 
приходящих в соприкосновение с микробами.

4. При этом большое значение имеет снижение или 
нарушение местных защитных приспособлений со стороны 
родовых путей в результате тех или других осложнений 
в течение родов или ближайшего послеродового периода.

Таким образом возникновение заболевания может 
быть выражено следующей формулой:

(инфекционный процесс)  + С  (сумма внеш­
них бтагоприятствующих условий) т. е. каждое инфек­
ционное заболевание представляет собою функцию трех 
переменных, из которых од н а— внешние условия— неза­
висима, а две другие— микроб и организм —  изменяются 
в зависимости от колебания первой и находятся в обрат­
ном отношении между собою.

Иными словами при одном и том же состоянии имму­
нитета, чем выше агрессивность микробов, тем более 
вероятна возможность возникновения инфекции и наобо­
рот, она может возникать при наличии микробов малой 
вирулентности, но при низком состоянии иммунитета. 
Этого может не произойти при достаточной сопроти­
вляемости организма. При одной и той же агрессивности 
.микробов и сопротивляемости организма, перевес для 
возникновения инфекции дают наличие и характер осло ж­
нений родового акта, а также других условий, благо­
приятствующих инфекции.

Пример. Вирулентность микроба слабая =  1, а сопро­
тивляемость организма в ы с о к а я = 3 .  Тогда возможность
возникновения инфекции И =  у .  Она увеличивается при
наличии благоприятствующих инфекции условий, к о т о ­
рые могут выражаться величиной 1,2 и т. д. ; Тогда
H =  =  или 21/8 и т. д. Вышеозначенные вели­
чины могут определяться более или менее приблизительно.
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ГЛАВА VI

РЕАКЦИИ ОРГАНИЗМА НА ИНФЕКЦИЮ.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Каждой отдельной клинической форме послеродового 
заболевания свойственна своя клиническая картина. Эти 
клинические формы описываются в частной патологии и 
терапии послеродовых заболеваний. Однако,  поскольку 
каждое послеродовое лихорадочное заболевание пред­
ставляет собой инфекционный процесс,  это является мо­
ментом объединяющим их в одно целое и придающим 
общие черты этому комплексу болезненных процессов,  
несмотря на то, что послеродовые заболевания вызыва­
ются разными микробами и кроме того на инфекцию 
одним и тем ж е микробом каждая родильница реагирует 
по-своему, индивидуально, как в смысле топографиче­
ского распространения процесса и вызываемых этим пато­
логоанатомических изменений, так и в смысле общей 
клинической картины. В этом отношении послеродовая 
инфекция представляется более сложной и многогранной 
чем, например, тифозная, которая вызывается одной 
палочкой, представляет локализованные в определенном 
месте патологоанатомические изменения и дает типичную
клиническую картину.

Сепсис и септический процесс. Послеродовые лихора­
дочные заболевания могут быть или чисто местными, 
или локализованными за пределами первичных ворот 
внедрения матки (или влагалища),  или общими, генера­
лизованными. Последние, как бы они разнообразны ни 
были, обозначаются одним термином „сепсис“ или с под­
разделением на некоторые обособленные формы (септи­
цемия, септикопиэмия, пиэмия). Как местные, так и гене­
рализованные заболевания, несмотря на все их разнооо- 
разие, могут вызываться одними и теми же микробами 
представляя по существу одну и ту же реакцию со с т о ­
роны тканей организма, где бы микробы ни развивали 
сво е вредоносное действие,  в первичном ли 04a ie ,  в 
матке, за ее пределами —  в клетчатке и трубах, или в
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далеких метастатических очагах. Поэтому вряд ли име­
ются основания говорить о септических или не септиче­
ских послеродовых заболеваниях.

В каком бы участке организма ни размножались ми­
кробы, воспалительный процесс по существу остается 
одним и тем же,  если принимать во внимание основные 
реакции между макро— и микроорганизмом. По нашему 
мнению ка ждое лихорадочное послеродовое заболевание 
является септическим процессом в старом буквальном 
значении этого слова (сепо —  гнию) и разделение на 
отдельные формы зиждится только на степени распростра­
нения этого процесса.  Таким образом термин „сепсис“сле- 
дует трактовать как частное понятие по отношению к 
общему— „септический про цес с“.

Вряд ли имеются безусловные основания считать,  что 
одни микробы сами по себе вызывают септические забо­
левания, а другие несептические. Биологические свойства 
различных микробов,  конечно, имеют известное и даже 
большое значение. Но известную роль играют и те усло­
вия при которых происходит соприкосновение микробов 
с организмом и при которых протекает дальнейшее раз­
витие инфекции. Тем^не мёнее основные процессы инфиль­
трации, некроза и распада тканей остаются одними и 
теми же, где бы они ни происходили —  во влагалище, 
в матке,  или в отдаленных метастазах.

Многообразие и разносторонность проявлений септи­
ческой послеродовой инфекции, для правильного пони­
мания клинической картины как септической инфекции 
вообще, так и отдельных форм ее в частности, требуют 
выяснения по крайней мере важнейших моментов, ’ от 
которых зависит развитие и течение септической инфек­
ции. Этого требуют также биологические реакции орга­
низма родильницы на нее, выражающиеся в тех или других 
признаках, как общих со стороны всего организма, так 
и местных —  со стороны полового аппарата.

Факторы, определяющие течение септической инфек­
ции. К факторам, определяющим течение инфекции отно­
сятся следующие:

а) топография входных ворот,
б) характер ранений и повреждений, открывающих 

доступ в организм микробам,
в) особенности биологических свойств микробов и их. 

агрессивность,
г) биологические особенности организма.
Топография в хо д н ы х ворот. По топографии входных

ворот сепсис мож ет быть хирургическим, урогенным, 
отогенным, терапевтическим,  стоматогенным, гинеколо­
гическим, послеродовым, и наконец, криптогенным, когда
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первичного септического очага выявить не у дается- 
Поскольку местные реактивные на инфекцию приспосоо- 
ления различны в разных органах и тканях, возникнове­
ние инфекции находится в несомненной зависимости от 
топографии входных ворот. Сибиреязвенная палочка, 
введенная в брюшину кролику подвергается лизису и 
почти без вреда для животного,  а введенная в кожу —  
причиняет тяжелое септическое заболевание (Безредка) .

На вегетирующих во влагалище микробов организм не 
отвечает почти никакой реакцией, благодаря покрываю­
щему его многослойному эпителию. Занесенные в полость 
матки такие микробы ведут себя  ̂ по-иному, вызывая 
заболевания от легких —  типа резороционных лихорадок,  
до настоящих эндометритов.

С обычной хирургической точки зрения инфицирован­
ная матка должна трактоваться как инфицированная 
рана с весьма дурным предсказанием. Если рассматри­
вать инфекцию матки, как обычно раневую инфекцию, то 
она имеет все отрицательные стороны полостной раны. 
Этим объясняется развитие некоторых форм послеродо­
вых заболеваний в результате,  например, задержки в ы де ­
лений и разлагающихся сгустков крови. Такие формы 
встречаются и при обычных хирургических ранениях с 
обширными полостями и небольшим выходным отвер­
стием. Задержание частей плаценты, как полумер гвой 
ткани, легко прорастающей даже не очень агрессивными 
микробами и разлагающейся под их воздействием,  дает 
лихорадку более длительного характера, атипическую, 
сходную с той, которая наблюдается при хир)р 1ических 
ранах с большими размозжениями тканей и наличием 
подвергающихся некрозу обрывков.  Наличие плацен1сф- 
ной ткани в матке кроме того обусловливает  механиче­
ское поступление микробов в кровь,  как это показал 
Варнекроз,  и служит причиной настоящей бактериэмии.
В зависимости от того,  какие микрооы поступают 
при этом в кровь,  находится дальнейшая судьба их: 
или они погибают —  лизируются в крови, поглощаются 
и перевариваются лейкоцитами, а также элементами 
ретикуло-эндотелиальной системы, если являются сапро 
фитными по отношению к организму данной родильницы, 
или, оседая в различных отдельных органах и тканях 
ведут к образованию метастазов.

Клинические наблюдения показывают,  ч т о ,  хотя матка 
представляет собою рану с большой полостью, инфекция 
ее протекает более благоприятно, чем можно было о ж и ­
дать. Это объясняется тем, что полость матки предста­
вляет собой плотный мешок из мускульной ткани, которая 
как и поперечно-полосатая мускулатура довольно устои-
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ЧИЛ а ,П0 отношеыИ1о К гноеродным микробам. Она попя- 
ж,<ется гнилостными микробами при анаэробной ингЬр  ̂
Дни, главным образом в. perfringens В с л е д ™
, ри инФекции обычными гноеродными микробами 

несмотря на неблагоприятные условия с точки зрения 
топографии приблизительно в 9/10 случаев и н С я  
полости матки остается местным процессом Так обстой?
дело при отсутствии более или менее значительных по вреждений. ^ачщсльНЫХ по-

Характер послеродовых ранений. Далеко не безпач

Дл Г ^ ф ? к ц и Ти Р Ппи6о Г ’ Служащих входными воротами
r a a V n Z Ä  И Т0М >ке состоянии иммуни­тета и одинаковой агрессивности микробов не о^нп и
тоже, являются ли входными воротами кожная ссадина
гладкая резаная рана или осложенный перелом костей и
закрытая полостная рана с крупными лимфатическими и
р о д о в а я  м а т к а .с о с у д а м и ’ “ “ о в о й  п р е д с т а в л я е т с я  „ о с л е -

Разрывы промежности, закрытые швами если они 
инфицированы, дают обычную картину закрытой ин<Ьи 
цированной раны с повышением т е ^ п е р ^ у р ы Г п р а д о л ж Й '

ШВ0В' Глу6оКие "Ро»»“ ё
ниче“ Гы Гф Ул й Г „ “ „ Г п р ^ с асоМв°ГУТ ^  “ а р Т " " У 0 г р а -

Биологические особенности микробов. Определение

с т а в л я е Т с Х ю \ Вп ИСТВ ИНФИЦИРУЮЩИХ микробов пред- 
не мрнрр v S f / Р С0 многими неизвестными. Тем

менее, хотя бы даже  приблизительное решение эт ого
уравнения проливает большой свет на характер реакции 
со стороны организма и на клиническую картину п^и 
послеродовых заболеваниях. ' ^Р1Ин у п р и

Выше было указано, что отличительной особенностью 
послеродовой инфекции является ее полимикробность.  
Трудно оыло бы ожидать,  чтобы инфекция разными мик- 
рооами в каждом отдельном случае давала й о д н у ю  као- 
гину. Однако сходство пагологбанатомических изменений 
и ряда реакций на микробную и н ф е к ц и ю вообще К ?  
шение температуры,  учащение пульса и „ Z  
основание многим утверждать,  что клиническая каотинп 
послеродового заболевания не зависит от рода инфици-

р Г Щс ч и т а ^ ь РОсб «в „ М " ОГИе„ КрУ" " Ые Ä Ö -ро , п и т а я с ь  с клиническои картиной заболеваний оаз-
деляли инфекции по биологическим свойствам микробов 
иа те или другие группы. «исгвам микробов,

Бумм различал: послеродовую раневую инфекцию и 
послеродовую интоксикацию, обусловленную р а з м Г ж е  
нием в раневом отделяемом плодного яйца сапрофитных 
микробов. Фромме разделял заболевания на вызываемые
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с о б с т в е н н ы м и ,  находившимися до родов во влагалище 
роженицы микробами (сапрофитными) и чу ждыми зане- 
сенными извне, более активными. По Шгеккелю также 
одни микробы могут быть более активными, нгрессин- 
яы м и , способными проникать в живые ткани, другие

" Т е Г с “ рЫ“ кзГли леТ ф Т к ц и к . на: А) общую гнойную и

^ Г ^ н Т Г о Г Т о ^ п Г е Г е ^ ^ Л е к с ’еру, является тлив- 
ным пооявлением деятельности гноеродных микробов,  
так  и гнилостное воспаление в ране с образованием перво-
начально «р оз н о- кр ов яни сто й ,  затем грязной вонючей
содержащей газы жидкости, так назыв. ихора, вместе 
развитием гнилостного омертвения, служат признаком 
гнилостной инфекции раны. Кишечную палочку Лек сер  
отноГит к промежуточной группе между гнойными и 
гнилостными бактериями. Таким ооразом в классификаиi « 
Лексера под гнилостными микробами .(группа Ба) под 
разумеваются не только микробы, могущие вызвать гни­
лостное разложение омертвевающих тканей, но и высоко 
активные, способные вызывать остро протекающие с мер 
тельные инфекции, как газовая флегмона (группа Бб).  
Разделение 1 ф е к н и и  по Лексеру базируется и ™ ™ ,  
тельно на качественных признаках патоло1оанатоми 
ского характера (изменения тканей и характер отделяе­
мого раны) с учетом тяжести клиническои картины

ДаНк Г б ы л боОЛук\аз Г о  выше биологические свойства ми- 
кообов отличаются чрезвычайным разнообразием и 
чительной изменчивостью их, а реакция со стороны 
послеродовых ранений по отношению к микробам, при­
ходящим в соприкосновение с ними очень различна инди 
видуально и в зависимости от различных привходящ з 
условий. Одни виды киш’ечной палочки и газообразую 
щей ведут мирное сапрофитное существование в ране, 
другие неудержимо распространяются вперед, вызывают 
буоные изменения в тканях и в течение нескольких дней 
приводят больных к смерти. Возможны промежуточные

СТаВыше указывалось на недостаточность принятой в 
настоящее время в бактериологии морфологической клас
сификации микробов для" к л а с с и ф и к а ц и и  и осл ер од ои ы х
заболеваний. Тем не менее нельзя отрицать, что соответ 
ственно отдельным видам микробов инфекция 
со своеобразной клинической картинои. С этой точки 
зрения выделение инфекции гноеродными микробами
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(обща* гнойная инфекция но Лексеру)  имеет свой raison

sS S t S S S »
иифекннеТйЯст̂ п;ГГмн̂ КгтТлео»^аХГЭтеЖДУ

“ä s S E = = :
?аРзов°Д„ ™ УЮ “ п1ицем™  без тромбофлебитов „  м е т Т

S t r s  Стг"*;г°™вый 1 иой в=
et laudabile,  стар ых  хи ру рг ов .  СЛИВ° К’ pUS bonum 

В ы з ы в а е м ы е  стафилококками местные процессы ппгина

S = ^ = 6 = = =
г,п,лНеС̂ ОЛЬКО 0ТЛИчается также септический поопегг и 
при инфекции кишечной палочкой Наблю a a p r t L T i

ж = —
л оч к а пб ня m f  Ш И Х СЛуЧаяХ ( Д в и н с к и й )  кишечная па- 

оонаруживала гемолитические свойства Отлго 
чается склонность к поражениям эпидермиса п ,е?Пе Л '

с“ и е ~ н ы ? ^ ь„” Г 0е С0СТ0Я™ е " ™ “

ли Чае“т с ? ° о т а” о Й н п й ИЯ <Ь' PerW”p n s )  существенно от- 

к « т о ™  ° й Н„л3ь т п ?еаГИ,РУеТ реЗК0 ®ыР^®енной м ел ко-

Ä H 'r Z e = f - cS c r ‘ZfB== То7удаТДаГрГе"р ~„оЬе„™рнГ\
обр азованием и гнойным расп лавле нием  т р о м б о в  
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При анаэробной инфекции в прилег ающ их  з д о р о вы х  
тканях не замечается  почти никакой реакции на п р о д в и ­
жение инфекции, Воспалительный процесс р а с п р о ст р а ­
няется  главным образом,  под фасциями соединительнои 
ткани и по жи ров ой  клетчатке ,  волокна и клетки к о т о ­
рых сильно раз дв ига ют ся  вы п ото м .  М ыш ечн ые  волокна 
макроскопически принимают ви д гниющего мяса и эти 
изменения без  ясно выраженной границы п е р е х о д я т  в 
здо ро вы е ткани. Неудивительно поэтому,  что наилучшими 
сп осо бам и лечения яв ля ю тс я  те,  которые вы з ы в а ю т  си ль­
ное раздр аже ни е и реакцию клет очн ых  элементов  и т к а ­
не й— ква рцевый св е т  в б о ль ш и х  дозах ,  о б ра бо т ка  спир­
том  крепкими растворами марганца,  в ко т о р ы х  р а з д р а ­
ж а ю щ е е  действие  соч ет ает ся  с выделением яд о ви т о го
для анаэробов  кислорода.

При инфекции анаэробами происходит разрушение 
эритроцитов в большей степени,  чем при какой либо 
другой инфекции, если не считать,  некоторых т я ж е л ы х  
форм вы з ыв а е м ых  гемолитическим ст ре пт око кко м.  Этим 
и разрушением гемоглобина о б ус ло вл ив а ет ся  известная  
т риала  Нюренберга  в диагностике  газ о во г о  сепсиса:

1. Желтушно-цианотическая  окраска кожи.
2. Красно-коричневого ,  д а ж е  темно го  цвета  моча и
3.  Коричневая  ок ра с ка  кровяной сыв ор отк и.
Да ле е  для газовой инфекции хара кт ерн ым пре дс та в­

л яе тся  бо льшой лейкоц ит оз  (ок ол о  30 0 0 0  ле йкоцитов)  
при резком сдвиге нейтрофильной картины в л е в о  и малом 
числе (менее  10) лимфоцитов.

Палочка  газовой инфекции об ла д ае т  бо льшой пене-  
трационной сп осо бно сть ю;  не ред ко выдел яе тся  мочей.  b t  
м о ж н о  найти в моче вых  канальцах  и в моче вых  к л у ­
бочках.

Способность давать метастазы очень различна при 
различных инфекциях. Стафилококки дают метастазы 
(по Iakob'y) в 93% » стрептококки в 35°/0 пневмококки в 20 /0, 
кишечная палочка в 22 ,5%,  а при инфекции газооб ра­
зующей палочкой они встречаются редко и заболевание 
как правило протекает по типу острой септицемии.

Биологические особенности организма. В течении 
пос л ер од о во й инфекции,  а т а к ж е  в ее  проявлениях б о л ь ­
ш у ю  роль  иг ра ю т  т а к ж е  индивидуальные особенности 
за б о л е в ш е й  родильницы.  В  силу этого течение инфекции 
зависит  не т о л ь к о  от вирулентности мик ро б о в ,  но и от  
конституциональных особенностей организма.  Отчасти у к а ­
занием на э т о  яв ля ю тс я  наблюдения над возникновением 
инфекции у  различных конституциональных типов .  Как 
было указано выш е,  морфологические  особенности к о н ­
ституции,  я вл яю тся  т ол ько  отражением функциональных,
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из которых особенности вегетативной нервной системы 
и эндокринной имеют повидимому наибольшее значение.

ромадную роль в течении септического процесса* 
играет также состояние физиологической системы соед и­
нительной тк а н и —  ретикулоэндотелиальной системы. 
Здесь,  в свою очередь, индивидуальные особенности 
имеют повидимому большое значение —  останется ли ппп- 
цесс местным или произойдет дальнейшее распростра­
нение ее по лимфатическим путям. Шейер (ScheverV 
различал 3 вида реакции на септическую инфекцию со 
стороны ретикуло-эндотелиальной системы:

1. Ареактивная форма, когда с самого начала реакция 
выражена слабо,  микробы находятся вне клеток эндо­
телия, наблюдается большой некроз последних. В таких 
случаях наступает летальный исход как правило.

2. Удовлетворительная реакция вначале, затем насту­
пает истощение. Исход —  сомнительный.

3. Хорошая реакция от начала до конца. Наступает
ВЫЗДОрОВЛеНИе. а ч у и а е  1

Эти наблюдения описаны у людей рядом автопов 
(Kucsynsky Ocller,  Siegmund, Dietrich) авторов
_ НаРядУ с патологоанатомическими особенностями

одных ворот,  характером послеродовых ранений и 
биологических особенностей микробов в распространении 
и течении послеродовой инфекции известное значение 
имеют иммунобиологические особенности организма ро­
дильницы, особенно, при распространении инфекции по 
крови; содержание в крови иммунных тел, фагоцитирую­
щая и переваривающая способность лейкоцитов и ряд 
оиохимических реакций со стороны крови. Р

Биологические реакции родильницы на ин­
фекцию. Наряду с патологоанатомическими и пато-

в1нелпИРни°яЛ 0»ИнЧеСКГ И изменениями. происходящими от  
оеакпий ня 1 Т  ’ Развивается ряд биологических 
реакции на инфекцию со стороны всего организма Эти 
реакции выражаются главным образом в изменении о б ­
мена веществ и в изменениях состава крови, как со стороны 
плазмы, так и со стороны форменных элементов крови.

д а л е е ,  клиническими выражениями реакции на ин­
фекцию, происходящей в организме заболевшей родиль­
ницы, являются повышение температуры, учащение пульса 
изменения кровяного давления, растройства общего само 
чувствия и ряд функциональных нарушений со стопоны 
внутренних органов. J

Вызываемые инфекцией реакции со стороны организма 
фезвычаино разнообразны не только в зависимости от 

вида микробов, но и от степени поражения микробами 
отдельных органов и тканей.

Ч'П
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В  общем эти реакции по степени их выраженности 
можно разделить на 3 группы: реакцию наблюдающуюся-
1) при легких заболеваниях, 2) при заболеваниях средней 
тяжести, 3) при тяжелых заболеваниях.  Что касается 
послеродовых заболеваний, то этим трем степеням будут 
соответствовать приблизительно: 1) заболевания, ог ра ­
ниченные полостью влагалища и матки, 2) заболевания, 
локализованные за пределами матки и 3) оощие септи­
ческие заболевания. Кроме того реакции в качественном 
и количественном отношениях, будут изменяться и от 
выраженности заболеваний каждой из групп, а также 
от путей распространения инфекции и поражения тех или 
других тканей и органов. Так,  пельвеоперитонит харак­
теризуется гораздо большим лейокцитозом, чем парамет­
рит. Распространение микробов по кровеносным сосудам 
(нераспадающийся тромбофлебит) вызывает меньшую 
реакцию со стороны крови, чем распространение по
лимфатическим путям.

Кровь является очень чувствительным реагентом на 
инфекцию. Под влиянием инфекции происходят измене­
ния как в плазме, так и в картине форменных элементов 
крови, а также во взаимоотношениях между ними.

Изменения плазмы крови. Изучение коллоидальной 
структуры плазмы у септических больных имеет очень 
большое значение, так как оно дает характерную кар­
тину не только болезни как таковой, но и различных ее 
стадий, как при благоприятном ее течении, так и при 
неблагоприятном. При этом данные исследования поз­
воляют у ж е  предвидеть исход болезни еще в ранне': 
стадии. Кроме того по ним можно судить о функциях 
организма, пораженного инфекцией и борющегося с 
последней в ранней стадии. Далее открывается во зм ож ­
ность для целесообразной терапии, направленной на 
помощь самозащите организма. Так Александер (Alexander), 
исследуя плазму крови по нефелометрическому методу, 
нашел, что у септических больных повышалось содержа­
ние более лябильных форм белковых фракций. В  неко­
торых случаях замечалось понижение альбуминной 
фракции. В  группе длительно болевших и выздоровевших 
при исследованиях во время повышения температуры, 
наблюдалось незначительное повышение содержания 
фибриногена и глобулина и сильное падение альбуминной 
фракции. В  группе больных со смертельным исходом 
состояние белковых фракций характеризовалось огром­
ным повышением фибриногена при нормальном с о д е р ­
жании глобулина и альбумина.

Белковый обмен. В структуре п л а з м ы  крови вообще у 
септических послеродовых больных происходят глубокие
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изменения. Они менее выражены при заболеваниях ср ед­
нее тяжести и еще менее при легких заболеваниях. 
Схематически они могут быть изображены следующим 
ооразом (по исследованиям Луроса и Гесслера).

Легкие
заболев.

Средней
тяжести Тяжелые

Содержан. белка в плазме N
Фибриноген .......................... + + + н—

:|ЭЙГЛОбуЛИН.............. N
Псевдоглобулин . . . I + + Ч—i—h

Я 1 . 1 II + + + н—1—ь
Общее содержание глобу­

линов ................. н- + + + + +
Альбумин . . ..................... - _
Альбумино-гл обул ино вый

4
к о э ф ф и ц и е н т .................. _ =

Общий азот . . . N — —
Остаточный а з о т ................. N -U + + +

(условные обозначения: N норма, -f- увеличение, — уменьшение)

Таким образом по исследованиям Луроса и Гесслера 
белковый обмен изменяется в сторону уменьшения аль- 
бумино-глобулинового коэффициента. Содержание альбу­
мина снижается,  содержание глобулина и фибриногена 
повышается.  По Кватеру при легких заболеваниях коли­
чество фибриногена в крови =  0Д4, при местных заболе­
ваниях средней тяжести =  0,17, а при тяжелых общих =  0,21. 
Количество общего азота увеличивается,  остаточного 
уменьшается.  В тяжелых случаях резко снижается коли­
чество аминокислот. В  стадии выздоровления наблюдается 
увеличение количества фибриногена; альбуминовая и 
глооулиновая фракции приближаются к норме.

Со стороны жирового обмена наблюдается определен­
ное увеличение жиров в крови и уменьшение (непостоянно) 
холестерина.

Углеводный обмен. Изучение углеводной регу­
ляции при послеродовых соптических заболеваниях пред­
ставляет большой интерес в связи с применением глю- 
козо-инсулиновой терпапии у этих больных. Данные 
эксперимента расходятся с клиническими наблюдениями.  
При септических заболеваниях у кроликов установлена 
гипергликемня. Данные клинических исследований р а з ­
норечивые. Нарушения функций вегетативной нервной сис-
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темы играет повидимому большую роль в содержании саха­
ра при послеродовых заболеваниях. Согласно исследовани­
ям Шепетинской и Харченко в нашем Институте у нормаль­
ных родильниц содержание сахара в крови равнялось
0 066% — 0,077% - При ограниченных полостью матки за­
болеваниях оно колебалось т ак ж е большей частью в пре­
делах нормы от 0 ,0 5 5 %  ДО 0 ,106% , так как функция п е ­
чени и надпочечников при этом не нарушались. При 
локализованных за пределами матки заболеваниях, указан­
ные авторы находили сахар в пределах 0 , 0 5 6 %  0,131 /0.
При повышениях температуры содержание сахара увели­
чивалось.  С улучшением общего состояния больных и сни­
жением температуры падало и содержание сахара, даже
ниже прежнего уровня.

По Фоминой и Нечаевской у тяжелых септических 
больных констатирован низкий уровень сахара в крови. 
При нагрузке наблюдается или медленный, но значитель­
ный .подъем с поздним снижением к начальному уровню 
или, при более легких заболеваниях, гликемические кри­
в ы е приближаются к норме. Установлен параллелизм 
между тяжестью заболевания и патологическими измене­
ниями гликемических кривых.

Содержание молочной кислоты. При известном непо­
стоянстве в содержании сахара обнаруживается заметное 
увеличение содержания молочной кислоты. По Тата-Джи-  
зеппе (Tata Guiseppe) при локализованных инфекциях 
содержание в крови молочной кислоты почти нормально. 
Оно повышается при общем сепсисе,  особенно при смер­
тельном. Повышение в содержании молочной кислоты 
связано с усиленным распадом веществ и с недостаточ­
ностью печени.

С таким же приблизительно выводом пришел и Шейер. 
При тромбофлебитах по его данным содержание 
молочной кислоты, сахара и щелочный резерв крови, 
сходны с таковыми при локализованных процессах 
(эндометрит, сальпингит, параметрит,пельвеоперитонит) . 
Но при пиэмии, при наличии метастазов,  картина стано­
вится близкой к таковой при общем сепсисе.  Гоже наблю­
дается при перитоните, т. е. содержание молочной кислоты 
сильно повышается,  содержание сахара в тяжелых слу­
чаях понижается так же,  как и щелочной резерв крови. 
В  смертельных случаях изменения еще более прогресси­
руют. Если содержание молочной кислоты понижается,  
а щелочной резерв повышается,  то наступает вы здо ров­
ление, несмотря на кажущуюся тяжелую клиническую 
картину. Определение углеводного обмена дает надежное 
основание по Ш ейеру для точного диагноза и прогноза 
д а ж е  в начале септических заболеваний, напр, при лихо­
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радочных родах и после оперативных вмешательств,  сопря­
женных с риском инфекции.

Таким образом септические больные обнаруживают 
признаки ацидотического состояния. По Ш ейеру опреде­
ление молочной кислоты колориметром Лейца технически 
просто и дает возможн ост ь легко производить его в кли­
нике. i

Минеральный обмен. Что касается минерального об­
мена, то здесь  изменения выражены неотчетливо. С одер­
жание хлоридов по Луросу и Гесслеру снижается, по 
Рафалькесу и Кватеру,  Альперну и Туткевичу —  повы­
шено. Повышается содержание калия. Содержание фосфора 
и магния не изменяется. По исследованиям Шепетинской 
и Харченко в нашем Ин-те верхняя граница содержания 
фосфора как будто снижается (до 1,62 мг %) .

В  содержании кальция по Кватеру наблюдается зако­
номерное снижение соответственно тяжести заболевания. 
По Морозову и Сердюкову при местных послеродовых 
заболеваниях содержание кальция в крови сохраняется 
на уровне нормы (для нормальных родильниц в сред­
нем —  11,02 мг %  с колебаниями от 9 , 5 —  12,5 мг % ) ,  или 
слегка понижено. При тяжелых заболеваниях эти авторы 
наблюдали снижение в содержании кальция.

Наши исследования ( проф. Богоров ) подтверждают 
данные вышеуказанных авторов. Впрочем содержание 
кальция в крови представляет довольно значительные 
индивидуальные колебания. При заболеваниях средней 
тяжести оно колеблется в среднем около 10,0 мг®/о, при 
тяжелых заболеваниях — 9 ,0мг°/о . При повторных иссле­
дованиях в стадии выздоровления обнаруживается повы­
шение содержания кальция, исключая заболевания тромбо­
флебитом при котором наоборот с улучшением состояния 
было обнаружено понижение.

Кислотно - щелочное равновесие. Состоянию кислотно- 
щелочного равновесия многие авторы придают большое 
значение. Одни доказывали уменьшение бактерицидной 
силы и резистентности крови по отношению к некоторым 
возбудителям (с тр е пт о ко к кам)  при пониженной щелоч­
ности крови и на этом основании предлагали большие 
дозы щелочей (соды) для лечения септических заболеваний 
(Форшюц, Сципиадес — Forschütz, Scipiades). Шаде (Schade) 
считает вредным для тканевого обмена местный ацидоз, 
и также при общих септических заболеваниях рекомендует 
прибегать к ощелачиванию.

Однако имеются указания (Зауербрух,  Германсдорфер, 
Вагнер— Sauerbruch, Hermansdorfer, Wagner)  на благоприят­
ное влияние при септических заболеваниях кислой диэты 
и назначения внутрь фосфорной или соляной кислоты.
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Само собой разумеется,  что само состояние „ацидоза“ или 
,а лк ало за“ и их изменения нельзя рассматривать как 
реакцию, совершающуюся в пробирке. Происходящие в 
сложном человеческом организме реакции в результате  
колебаний кислотно-щелочного равновесия слишком 
многообразны и еще недостаточно изучены, напр, влия­
ние на вегетативную рервную систему, состояние сердечно­
сосудистой системы, кровообращение и т. д. По 
Шаде ацидоз крови ведет к установке капилляров на 
резорбцию, алкалоз наоборот к установке на эксудацию.

Таким образом алкалоз может уменьшать поступление 
в кровяное русло бактерийных токсинов и этим мож ет  
объясняться благоприятное влияние ощелачивания на т е ­
чение септической инфекции. Там, где важно повысить 
эксудацию может оказаться полезной кислая диэта и повы­
шение ацидоза.

Кислотно-щелочное равновесие определяется обычнее 
исследованием резервной щелочи. При легких по слеродо­
вых воспалительных заболеваниях, ограниченных маткой, 
резервная щелочность крови близка к норме и сдвиги ее 
выражены не резко (Фомина и Нечаевская).  Она коле ба ­
лась в пределах 10 — 6 0 % -  При тяжелых общих септи­
ческих заболеваниях и локализованных, но с явлениями 
тяжелой интоксикации наблюдалось значительное сни­
жение резервной щелочности (ст 4 %  Д° 16е/0). По дан- 

'ным указанных авторов „резкое падение щелочного резерва 
при септических послеродовых заболеваниях является 
неблагоприятным прогностическим признаком“. Повыше­
ние резервной щелочности, наоборот, наблюдается при 
повороте к улучшению.

Окислительно-восстановительные процессы. При се п­
тических заболеваниях окислительно-восстановительные 
процессы имеют, повидимому, большое значение. В  этом 
отношении нам казалось большой интерес должно оыло 
представлять содержание глютатиона. Он представляет 
собой трипептид цистина, глютаминовой кислоты и гли- 
кокола.  Благодаря наличию сульфгидрильной группы 
(SH)  глютатион играет исключительную роль в процессах 
тканевого дыхания: глютатион является самоокисляющсйся 
системой в животном организме, обладая способностью 
при окислении переходить в дисульфидную группу (G S bu )*  
а при восстановлении —  в восстановленную (редуцирован­
ную) GSH. Глютатион является химическим катализато­
ром в клетках животного организма; он ускоряет реакцию 
окисления, но сам не переходит в состав конечных про­
дуктов распада. Он осуществляет в организме функцию 
окислительного фермента. По Вудворду и Фрею (Wood- 
word, Frej )  абсолютное количество восстановленного глю-
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татиона в норме колеблется от 25 до 51 м г% - Относи­
тельное содержание глю'атиона,  выражающее степень 
окисли iельной способности каждого эритроцита но фор­
муле Вудворда и Фрея ко >еблется между 5 , 3 —  7,8. Изу­
чением глютатиона при послеродовых заболева .иях в 
нашем Институте занимался доцент Кравец.

У послеродовых больных с ограниченными полостью 
матки заболеваниями (эн юметриты) котичество как об­
щего,  так и воссгановленн го глютатиона находи ся в 
пределах нормы и только в некоторых случаях доходит 
д о нижней границы. При з болеваниях, локализованных 
за пределами матки, содержание глютатиона также не 
выходит за пределы нормы, но знк щомерно снижается 
на вы i ore  заболевания.

При общих септических заболеваниях, заканчиваю­
щихся выздоровлением, кол чество глютагиоча находится 
на нижних границах, иногда спускается ниже. При тяж е­
лых смертельных заболеваниях количество общего глю­
татиона сильно падает до о,0 — 11 ,0 м г7о- Снижается также 
количество восстаноате <ного глютатиона.

Ферменты крОзи. Билируб IH. Для оце ikh тяжести 
септического процесса пред 1агаегся (Крепе и Ченыкаева) 
оп ределе)ие в крови угольной ангидразы.

Угольная ан идраза способст  iуег потному выделению 
угольной кислот,.i из организ ма, ускоряя в сотии p a i r n i p a -  
тацию и дегидратацию СО а , необходимые дли. ее выде­
ления из организма. Угольнш  алгидраза содержится 
в эритроцитах Определяется количеств о ангидразы в кр >ви 
й содерж 1ние ее а каждом, эрлтроците —анг д р а и ш й  по­
казатель (подобно цветному пока(агелю крови, по кото­
р о м у  мы судим о сод ер жши и г м о 1л о б и н г в  эритро­
цитах).

«Если содержание угольной ангитразы ниже 1,0 и ан- 
гидразный индекс ниже О,о—  ),8 , то имеются основ шия 
опасаться септического состояния. Для  з -тяжн лх случаев 
сепсиса хар >ктерна низкая величина угольной ангидразы 
при относительно высокое ангидразн >м индексе ( J , 9 — 1,2). 
Колебании ангидразы характерны для сепсиса в отличие 
от других инфекционных заб клеваний (гифов, пневмонии, 
туберкулеза).

Из ф'рментов крови содержание каталазы по исследо­
вания.! Бровкина в нашем Институте остается в пределах 
нормы при легких заболеваниях, несколько снижается 
при заболеваниях средней тяжести и резко надает при 
тяжелых заболеваниях.

В связи с распад ом эритроцитов и и грушением функции 
п е ч е т  котичест io б и л -ipyöHHa в кровл остающееся в нор­
ме при ле гсах  заболеваниях, увеличивается при заболе-
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ваниях средней тяжести и значительно возрастает при 
тяжелых заболеваниях (Воскресенский).

<1 и з и к о -  химические свой ств а крови. В связи с указан­
ными изменениями в обмене веществ изменяются и физико­
химические свойства крови. Сухой остаток крови с 21°/о 
падает до 1о°/0 иниже.  Поверхн >стное натяжение плазмы 
так же снижается.  Точка замерзания повышается (меньше
0,56°).

Определение вязкости и свертыгаемости крови при 
послеродовых забол1 ваниях может дать новый компонент 
для оценки соотношений между сопротивляемостью орга­
низма и вирулентностью бактерий при и зв е а н о й  локали­
зации процесса. По нашим данным (Риб чевский и Бро в­
кин) при местных процессах не t аблюдается уклонений 
от стандартных цифр свертываемости;  вязкость несколько 
понижена. При заб( левани х с локализацией за преде­
лами матки не тол! ко понижается вя: кость,  но и замед­
ляется свертываемость.  При <,бщих септических заболе­
ваниях свертываемость несколь о ускорена, а вязкость  
обнаруживает наклонность к понижению. При гемато- 
тенной hi фекции наблюдалось замедление свертываемости 
и понижен! е вязкости ергвнительно с лимфогенной.
В  критические момент ы вязкость и свертываемое!ь  обна­
руживают ') езкие колебания.

Наступающее в течение септического процесса изме­
нения физикохимических свойств крови имеют значение 
с точки зрения физикохимической те( рии иммунитета 
(агглютинация, nj енииитания, фагоцитов). Согласно этой 

г теории, ряд феноменов иммунитете объясняется не нали­
чием в крови специфических гнтител, а такими измене­
ниями физикохимических свойств крови, которые об услов­
ливают появление этих ф( номенов и усиливают и л и 01лаб- 
ляют их интенсивност ь. С этой т очки зрения изучение физи­
кохимических свойств крови представляет исключитель­
ный интерес и обещгет в будущем м н о ю  плодотворного.

Морфологические и зм ен ен и я  к^ови. Наиболее вы ра ­
женные изменения крови имеют место со стороны фор­
менных элементов крови.

Эритроциты. Изменениям красной крови не всеми 
уделялось достаточно внимания, хотя напр, при анаэроб- * 
ной инфекции она претерпевает не менее резкие измене­
ния, чем белая кровь при других инфекциях. Во всяком 
случае эритроциты, на которых фиксируются микробные 
токсины, играют не маловажную роль в сложном процессе 
борьбы организма с послеродовой инфекцией, не говоря 
уже об их обычных функциях влдинамике жизненного 
процесса.

Поскольку эритроциты фиксируют на себе микрооные
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токсины, было бы удивительным, если бы они не страдали 
при послеродовых заболеваниях. Происходит более или 
менее выраженный распад их в зависимости от рода ин­
фекции (газовый сепсис, инфекция гемолитическими стреп­
тококками) и от длительности заболевания. У длительно 
болеющих не только общим сепсисом, но и лихорадящих 
от местных процессов (пиосальпинкс) развивается в т о ­
ричное малокровие. Для пополнения гибели эритроцитов 
реактивно происходит усиленная их регенерация и в ре­
зультате преобладание в крови при септических заболе­
ваниях молодых форм. Происходят изменения в осмоти­
ческой стойкости эритроцитов.

В результате усиленной регенерации эритроцитов, 
а также токсических воздействий наблюдаются различные 
патологические изменения эритроцитов: появление ядер- 
ных форм, ретикулоцитов,  анизоцитоз, пойкилоцитоз и 
полихромазия. Количество гемоглобина, особенно при 
затяжных септических заболеваниях, заметно падает и 
цветной показатель понижается.

Лейкоциты. Наибольшие изменения и в наиболее разно­
образных формах происходят при послеродовой инфекции 
со стороны белой крови. Картина последней наиболее 
точно и четко отражает динамику септического процесса 
и ее колебания. Она действительно как в зеркале о т р а ­
жает  характер септической инфекции и все перипетии 
в ее течении. Гофф, изучавший зависимость формулы 
крови от состояния вегетативной нервной системы, раз­
личал ваготоническую (алкалотическую) и симпатикотони- 
ческую(ацидотическую) картину крови. Для первой харак­
терна лейкопения, увеличение процентного содержания 
лимфоцитов и эозинофилов; для второй — лейкоцитоз, от­
клонение формулы крови влево,  уменьшение числа лим­
фоцитов и эозинофилов (Николаев).

Однако, для правильной оценки „кровяного зеркала“ 
необходимо иметь в виду, что оно является производным 
двух главных взаимодействующих факторов: токсического 
воздействия инфекции и реактивной способности орга­
низма к кроветворению- Пути распространения и локали­
зация инфекции также не остаются без влияния на с о ­
стояние белой крови. Поэтому можно говорить об изме­
нениях белой крови на септическую инфекцию вообще 
и о картине крови при отдельных формах послеродовых 
заболеваний.

Изменения белой крови идут главным образом в двух 
направлениях: 1) изменяется общее количество лейкоцитов 
и 2) изменяются соотношения между отдельными формами.

По количеству лейкоцитов различают гиполейкоцитоз
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(лейкопению), когда количество лейкоцитов меньше 6000 
и гиперлейкоцитоз, когда количество их больше 10 000.

При септических послеродовых заболеваниях как пра­
вило наблюдается гиперлейкоцитоз.

При оценке лейкоцитоза в послеродовом периоде, 
особенно во время родов,  нужно иметь в виду, так с к а ­
зать,  нормальный лейкоцитоз,  наступающий непосред­
ственно после родов. По ряду авторов (Дитрих, Гейн, 
Гофбауэр, Цангемейстер, Грефенберг,  Фове,  Янченко, 
Дуа —  Dietrich, Heyn, Hofbauer, Zangemeister,  Graefenberg, 
Fauvet,  Doi и др.) после родов наступает значительный лей­
коцитоз (до 18000— 20000) и большое снижение количества 
лимфоцитов. В  течение нескольких (3— 4) дней, картина 
крови приближается к норме. С 5-го дня по Фове начи­
нается увеличение числа лимфоцитов, достигающее иногда 
до 50— 60°/о- Лимфоцитоз держится по некоторым авторам
2 .—3 недели после родов.  Фове объясняет его ацидозом. 
По нашему мнению изменения картины крови объясняются 
всасыванием элементов распада со сторбны матки, на что 
кровь реагирует в таком же роде, как при всасывании 
продуктов распада под влиянием жизнедеятельности 
микробов.

По истечении 3— 4 дней после родов лейкоцитоз нужно 
относить уже на счет послеродовой инфекции. В  извест­
ной мере, лейкоцитоз находится в зависимости от рода 
инфекции и формы послеродового заболевания. Так,  
наибольший гиперлейкоцитоз бывает при анаэробной 
инфекции и при разлитом перитоните. Наименьший— при 
колисепсисе и острой септицемии (не всегда).

Гиперлейкоцитоз является ответной реакцией крове­
творения на гибель лейкоцитов в результате борьбы их 
с  микробами и на стимуляцию костного мозга продуктами 
распада и микробными токсинами. Если этой реакции 
не происходит, содержание лейкоцитов в крови умень­
шается. Это может происходить или вследствие индиви­
дуальных особенностей организма —  пониженной реакции 
с о  стороны организма или в результате пареза крове­
творения при высоковирулентной инфекции. Во всяком 
случае гиполейкоцитоз с резким сдвигом нейтрофильной 
картины влево и снижением числа лимфоцитов при сеп­
тической инфекции обозначает безнадежное состояние. 
На 110 смертельных исходов от септического выкидыша,  
мы при острых септицемиях наблюдали как правило 
низкое содержание в крови лейкоцитов.  Только в одном 
случае септицемии лейкоцитов было 6000,  в остальных 
меньше, а в одном даже 4300. Это, как мы могли убе­
диться на большом числе случаев,  является довольно 
характерным для чистых, типичных, но тяжелых септи­
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цемий. В одном случае септицемии, где лейкоцитов было 
12100,  это увеличение числа лейкоцитов относилось 
за счет сопутствующего гнойного сальпингита. В  случаях 
анаэробной септицемии лейкоцитоз наоборот достигал 
огромных цифр. Так,  в одном случае анаэробной септи­
цемии лейкоцитоз достигал 39 600,  а в другом даже 44 6 0 Х

Помимо количественных изменений происходят, ка^ 
можно ожидать априорно, и качественные в состоянии 
лейкоцитов.  Криле, (Kriele) попытался дать им о б ъе кти в­
ную оценку. Разрабатывая вопрос об объективных пока­
заниях для оперативного вмешательства при пиэмии, он 
нашел, что -большое значение имеют такие изменения 
со стороны лейкоцитов, которые обусловливают явления 
прилипания их к стеклу (Adhaesion) и конгломерации. Он 
изучал их в счетной камере. В норме к каждой клетке 
прилипали 2 —4 лейкоцита, при эндометритах 2 0 - 1 1 0 »  
при сепсисе 45.—210. Одновременно наблюдается увели­
чение количества склеивающихся между собой лейкоци­
тов.  Эти явления авт;ор объясняет повреждением лейко­
цитов микробными токсинами.

При септических заболеваниях происходят настолько» 
значительные изменения в соотношениях между отдель­
ными формами лейкоцитов,  что они служат не то ль ко  
ярко выраженными признаками для септической инфек­
ции вообще, но и для дифференциальной диагностики 
от других не септических заболеваний, между отдель­
ными формами послеродовых заболеваний, а также для 
прогноза.

В  прежнее время большое значение придавали умень­
шению и исчезновению эозинофилов. Действительно они 
почти как правило исчезают при тяжелых формах. Однако, 
попадаются очень тяжелые случаи, даже заканчивающиеся 
смертью, при которых эозинофилы всетаки встречаются 
в крови и наоборот, бывают выздоровления после того» 
как эозинофилы в крови не обнаруживались.

Количество моноцитов уменьшается при септической 
инфекции. Повышение их числа совпадает  с поворотом 
септического процесса к улучшению и обозначает повы­
шение сопротивляемости организма.

Наиболее резкие изменения наблюдаются со стороны 
лимфоцитов. Как неизменное правило, количество их 
уменьшается и тем более,  чем тяжелее септическое забо­
левание. Неизменное уменьшение количества лимфоцитов 
при септических заболеваниях имеет очень важное значе­
ние для прогноза и для дифференциальной диагностики 
от других лихорадочных заболеваний, при которых коли­
чество их может не уменьшаться и даже  наоборот уве­
личиваться, как например при туберкулезе.  Неудивительно
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поэтому, что лимфоциты как весьма важный компонент 
вводятся во многие кровяные индексы (см. ниже) для 
диагноза и прогноза отдельных форм септических забо­
леваний.

Наиболее важные изменения происходят за счет неитро
фильной картины.

Изменения в нейтрофильной картине происходя г,, 
главным образом, в трех направлениях: 1) повышение 
нейтрофилыюго лейкоцитоза,  2) изменения соотношении 
между отлельными формами нейтрофилов и 3) появление 
новых, обычно не содержащихся в крови форм — юных, 
миэлоцитов, клеток Тюрка.

Общее повышение числа лейкоцитов происходит, глав­
ным образом, за счет нейтрофилов, как таких форм лей­
коцитов, которые содержатся в крови в наибольшем 
количестве.  Однако, и в процентном отношении коли-  
чество нейтрофильных лейкоцитов сильно повышается.  
Повышение числа нейтрофилов свыше 8 0 %  (вместо нор­
мальных 67) совпадает е серьёзным септическим заболева­
нием.

Как при оценке лейкоцитоза вообще, так и неитро- 
фильного в частности следует иметь в виду, что во  время 
родов возникает также нейтрофильный лейкоцитоз,  ко то­
рый после родов достигает наивысшей точки, а затем 
быстро снижается как показали исследования Иерлова 
(Jerlow) на 21 нормальной и 64 лихорадящих родильниц, 
а также данные других авторов (.см. выше).

Соотношения между отдельными фермами нейтрофи- 
лов характеризуются,  как принято выражаться сдвигом 
нейтрофильной картины крови влево.

Различают: 1) регенеративный сдвиг нейтрофильной 
картины и 2) дегенеративный. При первом всегда у ве ­
личено общее количество лейкоцитов, имеются миело­
циты и молодые формы. Процентное содержание нейтро­
филов высокое.  Регенеративный сдвиг зависит от раздра­
жения костного мозга, благодаря чему с избытком вос­
полняется большой расход зрелых нейтрофилов. Эн 
является характерным для септических заболевании. 
Отличительным признаком дегенеративного сдвига я в ­
ляется увеличение числа палочковидных форм, отсутствие 
миелоцигов и молодых форм при небольшом общем к 
неитрофильном лейкоцитозе,  что характеризует первич­
ную или вторичную недостаточность нейтрофильногс 
кроветворения.  Наблюдается при тифе, туберкулезе и 
других заболеваниях. •

Как уже б ь л о  сказано для септических заболеваний 
характерно появление в крови новых форм нейтрофилов. 
Уже одно их наличие является грозным с и м п т о м о м ,
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Появление миэлоцитов в большом количестве обозначает 
почти безнадежность.  Чем более обнаруживается в крови 
юных и миэлоцитов, тем более тяжелым следует трактовать 
септическое заболевание. Наличие клеток Тюрка обозна­
чает крайнее напряжение костного мозга. Появляются 
нейтрофилы с токсической зернистостью.

В большинстве при сепсисе находят также эндоте­
лиальные клетки. Сассолини (Sassolin!) в тяжелых случаях 
находил эти клетки в количестве 4— 5°/0 всех белых 
кровяных шариков. При септических заболеваниях изме­
ня ет ся  резистентность лейкоцитов.

Тромбоциты. Вопросом о содержании в крови после­
родовых больных тромбоцитов занимались мало. Между 
тем, учитывая роль,  приписываемую этим элементам 
в образовании тромбов и значение тромбирования со су­
дов против распространения инфекции можно думать, что 
количество их в крови играет известную роль* при сеп­
тических заболеваниях, в большинстве протекающих 
-с распространением инфекции но кровяному руслу и 
с более или менее выраженными процессами тромбиро­
вания.

Определяя многократно в течение различных после­
родовых заболеваний количество тромбоцитов (243 иссле­
дования у 56 больных), Теумин нашел, что содержание 
тромбоцитов в крови септических больных представляет 
закономерные колебания. Они, повидимому, отражают 
соотношения в борьбе организма с инфекцией. При тяже­
лых заболеваниях наблюдается понижение их количества, 
при выздоровлении повышение. По Криле (Kriele) в тяж е­
лых случаях наблюдается наклонность тромбоцитов 
к слипанию. Явления прилипания и конгломерации Криле 

.считает показаниями для перевязки вен при пиэмии.
Реакция оседания эритроцитов.  Вышеуказанные более 

или менее, глубокие изменения при септических заболева­
ниях со стороны плазмы крови и форменных элементов 
не могут оставаться безразличными для ряда клинических 
признаков, характеризующих течение септического про­
цесса. Сюда относится весьма распространенная при вос­
палительных заболеваниях реакция оседания эритроци­
тов.  Скорость оседания, эритроцитов значительно повы­
шается при септических заболеваниях. Значительное 
ускорение оседания эритроцитов в послеродовом периоде 
является .предвестником начинающегося септического 
послеродового заболевания; при развившемся уже забо­
левании скорость оседания повышается. Однако, по нашим 
наблюдениям, по скорости оседания эритроцитов не всегда 
можно судить о. тяжести заболевания. Скорость оседания 
эритроцитов изменяется во время ознобов и в проме­
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жутках между ними, но не идет параллельно с тяжестью 
заболевания. Кроме того во время септических за б о л е ­
ваний индивидуальные особенности крови повидимому 
также оказывают влияние на ускорение чоседания эри­
троцитов.

Состояние иммунитета.  Выше указывалось на то, что 
в возникновении септического процесса имеет значе­
ние не только род инфицирующих микробов, но и состоя­
ние макроорганизма. Еще в большей степени состояние 
местного и общего иммунитета играет роль в распро­
странении инфекции и в реакциях на это со стороны 
организма. Одни ткани и органы оказываются более 
устойчивыми по отношению к известному виду или раз­
новидности микроба, другие —  менее. По Безредка это 
зависит от состояния местного иммунитета. Но в реак- 

t циях организма на инфекцию большое значение имеет 
также и состояние общего иммунитета.

Было бы удивительным, если бы многообразные реак­
ции организма, развивающиеся после внедрения в него 
инфекции не оказали никакого влияния на состояние 
общего иммунитета и на его колебания.

Наиболее важными в этом отношении само собою 
разумеется являются изменения бактерицидное™ крови. 
Роль бактерицидных веществ в крови при стрептокок­
ковых заболеваниях изучена еще недостаточно и рядом 
авторов оценивается неодинаково. Бактерицидная с п о с о б ­
ность крови обусловливается по Эрлиху наличием бактерио­
лизинов. Для разрушения микроба необходима наличность 
2-х начал: одного теплостойкого, не разрушающегося о т  
нагревания до 55-—60 С, имеющегося в значительном 
количестве в сыворотке иммунных организмов и называе­
мого амбоцептором', и второго термолабильного, соде р­
жащегося во всякой нормальной сыворотке и называемого
комплементом.

Происходящие при многих инфекционных заоолева-  
гшях изменения в физикохимических свойствах крови 
в известной мере отражаются на бактерицидности крови.

По Дэльсу бактерицидность крови у различных зд о­
ровых субъ ект ов варьирует в довольно значительных 
пределах. Этим во многих случаях по его мнению о б ъ я с ­
няется безуспешность переливания крови при лечении 
сепсиса. По ряду авторов у больных местными локали­
зованными септическими процессами содержание иммун­
ных тел в крови повышено сравнительно со здоровыми.

Бактерицидность крови, определяемая по капилляр­
ному методу Райта вообще обнаруживает значительные 
колебания. Она повышается после лапаротомии с эфир­
ным и хлороформным наркозом, после лапаротомии под
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люмбальной, сакральной и местной анэстезией, а также 
после наркоза для диагностических целей (Pfalz, Rittau).

По Хэру и Рональду (Hare, Ronald) больнь.е с огра­
ниченными заболеваниями матки или с локализацией за 
ее пределами обнаруживают в большинстве нормальную 
бактерицидность крови, иногда позднее повышение, но 
не постоянное,  так что об общем повышении иммунитета 
говорить не приходится. Больные с общими заболева­
ниями, закончившимися выздоровлением,  обнаруживали 
значительное повышение иммунитета, а умершие —  только 
в половине случаев.  Повышение иммунитета идет за счет 
повышения бактеринидности крови, часто за счет образо­
вания бактериотропинов. По Тиле и Абернети (Tillet, 
Abernelty) сыворотка больных различными бактерийнь ми 
инфекциями в течение заболевания способна агглютини­
ро вать '  некоторые виды гемолитических стрептококков-  
По выздоровлении это свойство исчезает.

Согласно исследованиям Смородинцева и Вейц в на­
шем институте при контакте с атмосферным воздухом 
происходит нарастание щелочности крови( и параллельно , 
с этим увеличивается также бактерицидность.  Этим под­
держивается предложение Андеродиаса лечить сепсис 
внутривенным введением раствора двууглекислой ссды.

Вид овые особенности стрептококка являются решаю­
щим фактором в его способности размножаться в крови 
испытуемого субъекта.  Кровь  может оказаться очень 
бактерицидной по отношению с Str. viridans и мало актив­
ной по отношению к гэмолитическому стрептококку. 
Вышеуказанные авторы определяли бактерицидность 
крови ' по методу Шотмюллера и Руге-Филиппа, а также 
титр комплемента.

У здоровых женшин титр комплемента колебался от 
1 : 4 5  до 1:  60, у послеродовых больных от 1 :  20 до 1 : 4 5 ,  
а  у раковых больных от 1 : 1 0  до 1 :20 .  При сопоставле­
нии комплементарного титра с бактерицидностью оказа­
лось,  что совпадение между степенью бактерицидности 
и содержанием комплемента в испытуемой криви наблю­
далось только в 66°/0, следовательно по содержанию 
комплемента вряд ли можно с достаточной достовер­
ностью судить о бактерицидности крови, хотя данные, 
как было указано, совпадают в довольно большом про­
центе. Повидимому бактерицидность крови повышается 
при инфекции токсин-образующими гемолитическими 
стрептококками.

Содержание бактериолитического амбоцетпора было 
приблизительно одинаковым у всех 3-х изученных групп.

При исследовании бактерицидности крови оказалось,  
что у здоровых родильниц она больше,  чем у септиче^
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с к и х  больных. У больных с хорошей бактерицидностыо 
крови инфекция имеет более благоприятное течение.

По более поздним исследованиям Месхи в той же 
бактериологической лаборатории нашего института кровь 
лихорадящих родильниц с местными воспалительными 
процессами оказалась в большинстве более бактерицид­
ной к испытуемому стрептококку.  Кровь же не лихора­
дящих родильниц по задерживающим рост бактерий 
-свойствам оказалась ниже. Задерживающее рост бакте­
рий свойство крови у лихорадящих с местными воспали­
тельными процессами по отношению к несомненно виру­
лентному стрептококку оказалось более значительно 
выраженным, чем даже у нелихорадящих родиль­
ниц. .

Это обстоятельство в связи с большей бактерицид- 
ностью крови у больных с местными воспалительными 
процессами указывает на то, что у большинства таких 
больных задерживающее развитие бактерий свойство 
крови повышено, Исследования фагоцитоза обнаружили, 
что у больных по сравнению с контрольными он ока­
зался ниже, а у здоровых выше. По 'ле снижения темпе­
ратуры у лихорадящих больных фагоцитоз оставался 
таким ж е по сравнению с контролем.

Из несколько разлоречивых данных разных авторов 
можно все таки вывести заключение, что у больных т яж е­
лыми септическими заболеваниями содержание иммунных 
тел в общем снижается и сам низкий уоовень иммунни- 
тета можег быть является причиной тяжелого течения 
послеродовой инфекции. Есть  основания предполагать,  
что у больных с легкими местными процессами иммуни­
тет наоборот даже повышен flo сравнению со здоровыми. 
Этим в >зможно объясняется отмеченный некоторыми 
■aBTOJaviH успех от лечения септических заболеваний 
кровью иммунизированньх доноров,  поск >льку состояние 
доноров после вспрыскивания вакцины можно приравни­
вать к состоянию больных с легкими местными воспали­
тельными п р о в е с а м и .

Общие клинические симптомы. Поступающие из вос­
палите 1ЬНЫХ фокусов эндо- и экзотоксины, продукты 
распада тканей и органов в результате разрушения их 
жизнедеятельностью микробов, изменения в составе 
крови, которые происходят при этом, вызывают разнооб­
разные расстройства жизненных функций со стороны 
сердечно-сосудистой системы, нервно-психической, пище-

1 варительных органов и т. д. Эти растройства обнаружи­
ваются различными клиническими признаками, которые 
свойственны частью виспалителыым инфекционным забо ­
леваниям вообще, час i ыо в качественном или количе-
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Ственном отношениях составляют особенность септиче­
ской инфекции того или другого рода.

Клинические признаки септического процесса могут 
быть выражены в различной степени в зависимости от 
места  поражения и его объема (распространения про­
цесса).  Так  небольшой абсцесс бартолиниевой железы 
протекает самое большое с субфебрильной температурой 
и без учащения пульса, скопление гноя в фаллопиевой 
трубе дает повышение температуры по крайней мере 
выше 38° и значительное учащение пульса, а абсцесс 
в сердечной мышце— бурное расстройство сердечной дея­
тельности.

При воспалении брюшины, ограниченном небольшими 
участками малого таза, клиническая картина будет совсем 
иной, чем при общем разлитом воспалении.

Выше уже говорилось,  как многоразличны бывают 
поражения органов и тканей при послеродовой септиче­
ской инфекции. Поражению каждого отдела родовых 
путей, а при общем септическом заболевании— ка ждого 
органа свойственны свои клинические признаки.

В настоящее время, когда распознавание отдельных 
форм послеродовых заболеваний так далеко ушло впе­
ред, что не дает права нам отделываться неопределен­
ными терминами „родильная горячка“ или . с е п с и с “, 
было бы, пожалуй, излишиим говорить об общей симпто­
матологии послеродовых заболеваний, так как каждое 
из них имеет свойственные ему признаки. Они и будут 
изложены в соответствующих главах.  Здесь речь будет 
итти о тех симптомах, которые характеризуют инфекци­
онный пуэрперальный процесс, как местную раневую 
инфекцию, и о тех явлениях, которые наблюдаются со 
стороны всего организма, как реакция на внедрившуюся 
в него инфекцию как местную, так и при ее генерали­
зации.

* Воспалительные изменения в отдельных пораженных 
участках родового тракта дают местные симптомы, 

•а явления общего отравления организма продуктами 
жизнедеятельности бактерий и распада тканей дают 
общие симптомы. Первые видоизменяются в зависимости 
от характера каждого заболевания в отдельности; вто­
рые в большей или меньшей степени свойственны всем 
послеродовым лихорадочным заболеваниям.

Общие симптомы особенно проявляются в различной 
степени соответственно характеру послеродового заболе­
вания. Из них на первьм месте стоят температура и 
пульс.

Температура.  Попавшие в послеродовые раны пато­
генные бактерии требуют некоторого времени для того,
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ч т о б ы  приспособиться к новым условиям своего сущ ест во ­
вания и перейти к размножению. Инкубационный период 
зависит от качества микробов и характера входных £орот. 
Если оставить в стороне микробов,  распространяющихся 
главным образом per continuitatem, как, напр., г о н о к о к к у  
то для большинства гноеродных бактерий время, проте­
кающее между прививкой и обнаружением ее клиниче­
скими признаками равняется промежутку около 1 - - 2  суток,, 
иногда более, в зависимости от внешних условий. Этот 
промежуток не может быть назван инкубационным перио­
дом в собственном смысле слова,  так как бактерии могут 
существовать в области послеродовых ранений неопреде­
ленное долгое время, не принося организму никакого вреда, 
и только при наступлении благоприятных условий произ­
вести заражение (местное или общее)  т. е. больные 
могут быть такими же носителями бактерий (бацилл-  
трегерами), как и при других инфекционных забо л е­
ваниях— тифе, холере, дифтерии и пр. После выскабли­
вания при инфицированном выкидыше или при х ир у р- , 
гическом лечении послеродовой матки (выскабливание, 
промь!вание и другие манипуляции) в течение первого же 
часа может наступить озноб, нередко потрясающий, 
с резким повышением температуры, обусловленный, как 
показали бактериологические исследования, обильным 
поступлением в кровь бактерий и продуктов их жизне­
деятельности. После этого может развиться общая инфек­
ция, местное заболевание, или нередко инфекция уничто­
жается мобилизацией всех защитных приспособлений 
организма. При ручном исследовании или обследовании 
инструментами и при других моментах, благоприятствую­
щих внедрению инфекции в полость матки, до повышения 
температуры и обнаружения местных или общих признаков 
заболевания проходит приблизительно около суток,  
В  большинстве при септической инфекции повышение 
температуры выше 38° наступает на 2— 4 день после родов 
(начало эндометрита).

При наличии сильно агрессивных микробов, последние, 
попадая на обширную раневую поверхность матки с откры­
тыми венозными синусами и лимфатическими щелями, 
могут дать повышение температуры уже в течение первых 
суток своего пребывания в ране. Таким образом повышения 
температуры ранее обычного срока ( 2 — 3-х суток после 
родов) дают право предполагать,  с одной стороны, налич­
ность микробов, обладающих большой способностью 
проникать в живые ткани непосредственно из трещин вла­
галища или маточной шейки, с другой стороны —  во зм ож ­
ность занесения зародышей в полость матки в момент родов 
или оперативного вмешательства,  а иногда даж е до родов.
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При наличии мало вирулентных микробов повышение 
температуры наступает позже,  напр, при лохиометре на 7, 
■9 или даже 11-й день. В таких случаях позднее повышение 
температуры обусловливается собственно не столько 
свойствами микробов, сколько поздним наступлением 
моментов, способствующих размножению микробов (ско­
пление выделений в полости матки).

Позднее повышение температуры может наступать при 
распространении инфекции, вызываемой мало вирулент­
ными микробами, с распространением их по тромбам 
с плацентарной площадки в тазовые вены. В таких слу­
чаях температура может оставаться субфебрильной 
в течение 1—2 недель и повышение до <38° или выше 
наступает или тогда, когда распространение тромбов 
достигает места соединения вен средней подвздошной 
и наружной или в том случае, если тромбы подвергаются 
■гнойному размягчению. Это наступает в большинстве 
спустя Н/а— 2 недели после родов.

Что касается характера температурной кривой, то 
в отличие от температурных кривых при- других инфек­
циях (брюшной тиф, крупозная пневмония), при септиче­
ских заболеваниях она отличается крайним разнообразием 
и атипичностью. В  большинстве температура при септиче­
ских заболеваниях ремиттирующего и даже интермитти- 
рую щего'характера с наклонностью к быстрым повыше­
ниям и не менее быстрым падениям.

Несмотря на всю кажущую:я атипичность септической 
температуры, при внимательном изучении можно убедиться, 
что каждой форме послеродового заболевания свойственна 
своя особенная, характерная для него температурная 
кривая, как это будет указано в частной патологии и 
терапии.

Ознобы. Резкие колебания температуры, свойственные 
послеродовым заболеваниям, сопровождаются при повыше­
нии температуры более или менее сильными ознобами, 
имеющими нередко характер потрясающих ознобов,  к ото­
рые у некоторых больных насчитываются десятками.

Ознобы, обозначающие в большинстве поступление 
в кровь микробов из первичных или вторичных септиче­
ских очагов являются,  следовательно, характерным при­
знаком гематогенной инфекции. Озноб — сигнал бедствия.  
По Шефферу (Shäffer G.) количество ознобов имеет боль­
шое клиническое значение. Первые один-два озноба 
дают еще хорошее предсказание. Далее смертность 
начинает повышаться.  После 3-х ознобов количество 
умирающих уже превышает количество выздоравливающих^ 
После 6 ознобов оно уже вдвое больше. После 1— 2 озно­
бов больные обыкновенно выживаЪт.  Впрочем по Шеф-
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феру и среди вы здо ров евш их —  одна больная имела
11 ознобов, другая 13 и третья 16. Мы также наблюдали 
выздоровления после не одного десятка ознобов. Чем 
позже начинаются ознобы, тем лучше предсказание. По 
Келеру повторные ознобы отмечены в 2 5 %  ПРИ гемато­
генной инфекции и в 10— 14%  ПРИ лимфогенной. После 
ознобов, начавшихся по истечении первой недели после 
родов смертность —  низкая. Так поздно ознобы появляются 
часто при непослеродовых заболеваниях, а только связанных 
с беременностью и родами (пиэлит, мастит).  Чем длиннее 
и чаще интервалы между ознобами, тем лучше пред­
сказание. Само собой разумеется, что ознобы сами по 
себе не являются еще признаками общего сепсиса. Наличие 
не менее 10 ознобов по Шефферу являются уже несо­
мненным признаком пиэмии.

Ознобы по существу не зависят от рода инфекции, 
но многочисленные ознобы в большинстве вызываются 
гноеродными микробами (стрепто- и стафилококками). 
Кишечная и газообразующая палочка чаще дают постоян­
ную температуру. Ознобы чаще всего наблюдаются при 
гематогенной инфекции. Так, пиэмические процессы с озно­
бами чаще всего начинаются после ручного отделения 
последа и ручного обследования полости матки, когда 
создаются наиболее благоприятные условия для посту­
пления микробов в кровяное русло.

Лимфогенным формам послеродовых заболеваний 
более свойственна температура постоянного типа с неболь­
шими ремиссиями (параметрит, лимфогенная септицемия).

• Однако постоянно высокую температуру дает и гемато­
генная септицемия, при которой микробы почти постоянно 
находятся в крови и по нашим наблюдениям количество 
их даже увеличивается.  Таким образом по одному отсут­
ствию или наличию ознобов нельзя еще утверждать 
имеется ли гематогенная или лимфогенная инфекция. 
По Келеру на 82 вскрытия с поражением сосудов только 
в 5 7 ,3 %  были отмечены ознобы и на 81 сл. без  поражения 
сосудов наблюдались ознобы в 27,1 % .  Пиосалышнксы 
и др. тазовые абсцессы дают типичную нагноительную 
лихорадку. Неосложненный эндометрит дает температур­
ную кривую определенного типа, от которой резорбцион- 
ные лихорадки различного происхождения отличаются 
своим непостоянством и атипичностью, а также поздним 
после родов повышением температуры.

В связи с резкими падениями температуры при септи­
ческих заболеваниях и отчасти с наступающим после 
ознобов ослаблением сердечной деятельности находится 
большая наклонность больных к потению, что является от­
личительным признаком септической инфекции, напр, от
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брюшнотифозной. После потрясающих ознобов, характер­
ных для пиэмии, наблюдаются проливные поты, требую­
щие иногда многократной смены белья.

Особенно ст и т-рной реакции. Некоторые формы пос­
леродовых заболеваний протекают с более или менее дли­
тельной субфебрильной температурой. Сюда относятся 
главным образом субинволюцид матки и тромбофлебиты 
тазовых вен (с нераспадающимися тромбами). Поэтому ро­
дильниц с субфебрильной температурой иногда приходится, 
длительное время (до 3 недель) выдерживать в постели, 
чтобы исключить тазовые тромбофлебиты (см. ниже главу
о тромбофлебитах).

Субфебрильные повышения температуры в послеродо­
вом периоде являются не только признаками инфекции, 
но иногда находятся также в связи с эндокринными и 
нервно-вегетативными расстройствами а также со скрыто 
протекающим туберкулезом. С уточнением диагностики 
количество невыясненных субфебрильных температур 
должно уменьшиться. С точки зрения дифференциальной 
диагностики очень важно исключить тромбофлебит таз о­
вых вен —  заболевания, вообще трудно поддающиеся диаг­
ностике.

Специально изучением субфебрильной температуры 
в послеродовом периоде занималась Цуцульковская,  при­
менявшая у родильниц с субфебрильной температурой 
пирамидоновую пробу Галло, внутрикожное впрыскива­
ние антивируса по Безредка, реакцию преципитации, 
исследование бактерийной флоры и наблюдение над обрат­
ной инволюцией матки. На основании своих исследований 
она пришла к заключению, что субфебрильные повышения 
температуры нельзя относить к нормальному течению 
послеродового периода, а в большинстве нужно считать 
их последствием инфекции.

В  некоторых случаях настоящая септикопиэмия может 
протекать с субфебрильной или даже  нормальной темпера­
турой. Это наблюдается у тяжелых септических больных, 

'истощенных после длительного септического заболевания, 
также при тяжелом септическом поражении почек (гломе- 
рулонефрит), когда, благодаря наступающемуурэмическому 
состоянию, температура снижается, пульс замедляется,  
делается полным и даже наружность больных не произ­
водит впечатления тяжелого заболевания.

Приводим в кратком извлечении данные из истории 
болезни подобной больной. Больная Т-вская № 23 16 — 
1924 г. По анамнезу болела гонорреей. 2-я бер. Роды 15/XII 
при нормальной температуре. На 3-й день повышение 
температуры до 39,6°. При влагалищном ' исследовании 
22/XII обнаружена картина эндометрита при сравнительно
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удовлетворительном состоянии.  23/XII внутривенно введено 
4 0  куб. см 10%  колларгола.  На следующий день падение 
температуры -до нормы, а на третий даже  до Зо,5°.  
26/XII опять небольшое повышение температуры, 27/XI1 — 
до 37,2°, а затем установилась ' нормальная температура 
в течение 7 дней до смертельного исхода. Частота пульса 
колебалась от 80 до 100, пульс был удовлетворительного 
наполнения и временами даже напряженный. Но количество

Р и с. 51. Температурная припая при анаэробной инфекции. 
Б-ная 3 -ва  № 1130—39 г. поступила 11 /ГГ с неполным 8-нед. выки­
дышем. Выскабливание. Кожа и склера желгушно окрашены. Само­
чувствие удовлетворительное. Моч.ч кровянисто бурэя, с большим 
осадком. В крови газообразующая анаэробная палочка. В моче б е л к а -  
16 6 % . Под микроскопом: лейкоциты и эритроциты покрывают все
поле зрения. Кровь 19/И: Э 3. 710 тыс. Г 6 4 % ,  Л 29.200, Ю4. П 24,

С 54, Л 16, М 2. Умерла 22/II.

мочи резко уменьшилось.  За сутки выделялось 100—- 
200 куб. см кровянистой мочи с большим содержанием зрит- 
цитов. На вскрытии проф. Шором был найден тяжелый 
септический гломерулонефрит. С низкой т-рой нередко 
протекает газовый сепсис (рис. 51.).
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сл у ч а Т  не с о мн енно'й *с е п т и ц е м и и „ Т е п °ДИЛ° СЬ наблюдать 
кавшие с нормальной темпеоатуппй v «  МИи* пР ° те-
лиоо тяжелых осложнений как v L  ез  каких-

Сл. 1. Г-вская 47 п’ предыдущей больной
В. о . роддома a"riocT7y; „ i a СЖ аЙ  »"*.  1940 г.-
6 часов 10 м. Перинеогомия !  i r  ДЫ пР°Д°лжались
корь, свинку, ветряную оспу и воспя р е т с т в е  пеРенесла
1 выкидыш, 13 лет тому назад С тех !  Легких- Б ы-'
7 лет тому назад были бели Н а Т й  Т  Н6 беРем енела.
повышение температуры д о  39 3° Г р ^-после родов

п о к а з ' Т « Г  « Й Г *  N'показ, о,81, леикоц. 9500 m  гг o n '  «•  ̂/*• пв.
мои. 5, эо з.— 0. 9/И обнаружены^ бо'пр^ С6ГМ' 67’ ЛИУ1Ф- 8 , .  
над 2-м ребром с п р а в а . ‘После под кожи л ° СТЬ И ИНФИльтрат 
валентной п р о т и в о с т р е п т о ко к к о в ^ й ^  введения поли­
венного вливания риванола наступи В0Р0ТКИ и внутри- 
туры, которое держалось 5 д ^ Г Т т РСНИЖеНИе ТемпеРа -
нерггулярные повышения темпе faTVnf, Г  ° " J ‘'b начглись
При исследовании крови м и Д Г  ° ЗН.°бами- Моча N- 
Плазмодии малярии отсутствовали л  Н6И Н6 найдекю- 
эр. 3.900.000, гем 68°/ „ в „ Формула крови 8/И- 
пал. 6, сегм. 55, лимф 23 м о н м ^ д  * ейк- ~ ™ 00,
Гнойные выделения. Налеты на швяу г  Э° 3’ 4’ моча -  N.
придатки. Диагноз:  ülcera оГегТе^ Г,-? !  ~  ° 0лезненные 
xitis sinistra. puerperaiia, endometritis, adne-

ная т-ра/Пи даже^ пу льс T r a  Н0Рмаль-
на 33-й день после пп Р альной частоты. С .17/11
120 в минуту при нопмпттьнп"ЬС участился. достигая 100—
Дось «™/„Kyp a Z l r S e p ° „ a » ' r ; e? aTyPe- Ч™ "Р °“ Р>"
Инфильтрат на 2-м пебое vnpüf ры 3 течение дня. 
небольшой, почти 6Me 3 S „ ye 3 H H A n , S появ“ л““ ' 
поверхности средней трети л е п п й ^ и л ь т р а т  на передней 
крови: эр. 3.170.000, гем 6 9 7  °  ™ енпИо Я /П Ф°Рмула
пал 5, сегм. 72, лимф 1 4 эоз 2  2 Ш  W ' лейк* W o *  
«ад 2-м ребром и на левой голо»« ^  BCKJ )bITbI НаРывы 
выделился густой гной и в г н п р  обоих нарывов

поГЫс 2 ес Г д Т  3И7 З»№ с зла е  - P b Ä T ,  Т Г Т р “, 

ЧаХапа " УЛЬСа так* е’|:«и зм ась"о"70“'"80Ьв " “Р"2“ ™»-Характер т-оной кпинг.» „ . в минуту.
абсцессов на 2-м ребре и голени'S * * 6 метастатических
Диагноз септикопиэмии, несмотпя ОСНОвание ставить
в крови обнаружены не были Т е м  Л  ЧТ0 микРобы
общего септического заболевания nu менее ПРИ наличии
тельное время с нормальной т п п а  пРот^ а л о  значи-
пульса было признаком довольно ’тя ж ел о ^ п Е п учащение 
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инфекции. Общее удовлетворительное состояние исклю­
чало предположение о том, что низкая т-ра могла зависеть 
от истощения, упадка сердечной деятельности и снижения 
жизненных функций организма.

Последнее мы нередко наблюдали зимой 1941 — 42 гг. 
в осажденном Ленинграде, когда у дистрофических 
родильниц послеродовая инфекция протекала почти при 
нормальной т-ре.

Такое извращенное течение септического процесса на­
блюдалось нами и после снятия блокады повидимому на 
почве перенесенных дистрофий.

С-ва № 334— 1944 года 20 л. Поступила 9/X1I с начи­
нающимся интерстициальным маститом и с явлениями 
послеродового психоза. 1-я беременность, 1-е роды 27/Х1 
в б-це Эрисмана. Выписалась 5/X1I. В тот же день по вы­
шение т-ры до 40° (по словам больной). В  ЦИАГ признаки 
психического расстройства,  постепенно нароставшие, 
с бредовыми идеями.

P. V. 11 /XII. Увеличенная до 7-недельной беременности 
матка. Зев закрыт. Буроватые выделения без запаха, 
в небольшом количестве. 19. XII вскрыт нарыв в левой 
грудной железе.  В  гною найден золотистый гемолитиче­
ский стафилококк. Перевязки с пенициллином. Моча 15/И: 
уд. в. 1010, белку 0 ,26% . цилиндры зернистые 5 —8 в поле 
зрения, из лейкоцитов 2 — 3 в препарате, эритроциты не 
измененные 10— 15 в п. зр., выщелоченные 3— 5 в п. зр., 
лейкоциты 5 — 10 в п. зр. и группами, почечный эпителий 
в умеренном количестве.  18/X1I анализ мочи дал прибли­
зительно такие же результаты. Суточное к-во мочи 1000.

Картина крови:
Эр. Г .  Лейк. Пал. Сегм. Лимф. Мон. РОЭ

16/X1I 2 800 43%  17600 17 71 10 2 64 мм
20/ХП 2,800 42%  16600 16 73 9 2 53 мм

20/XII и 21/XII рвота несколько раз в день, язык 
чистый, влажный. Живот не вздут, безболезнен. Пульс—  
78— 88 в мин., ритмичный, удовлетворительного наполне­
ния. 24/ХИ —  2 припадка судорог,  сходных с эклямптиче- 
скими. Учащение п. до 138. 25/il смерть при явлениях 
упадка сердечной деятельности. (Т-рная кривая рис. 52.)

Аутопсия. На левой грудной железе  разрез после
вскрытия мастита длиной 5 — 9 см, сосуды грудной железы 
затромбированы и просвет их местами содержит кровяни­
стый гной. Подкрыльцовая вена также затромбирована, 
местами с гнойным расплавлением тромбов. Множествен­
ные мелкие метастазы в легких, почках, печени и селезенке 
в виде небольших красноватых уплотнений, местами 
с мелкими величиной с булавочную головку гнойниками
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в цеятре. В  матке обнаружены некротические изменения 
и плацентарный полип, величиной с маленькую сливу. 
В сосудах матки, придатков и параметрия тромбов не 
обнаружено.  Оболочки мозга отечны. Ткань мозга также 
отечна. В  сером и белом, веществе  мозга обнаружены 
тромбы с точечными экстравазатами. Сагитальный синус 
в теменной области затромбирован.

Изменения с е р д еч н о- сос уд ис т ой  системы.  Интоксика­
ция бактерийными продуктами как при местных септиче­
ских заболеваниях,  так и в особенности при общих ведет

I W 3 ю  и 1 3 Й 1 5 i ö < 7 S ! Э 2S 2 1 22 2 3 Zh 2 5
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Рис. 52. Температурная кривая при аррактивной форме сепсиса.

С — ва № 3 3 4 - 1 9 4 4  г.

к более или менее выраженным расстройствам сердечно-­
сосудистой системы, к ее декомпенсации. В  противопо­
ложность заболеваниям самого сердца декомпенсация 
при послеродовом сепсисе не механическая, как при 
пороках сердца, а токсэмическая (Сухинин). Поэтому при 
послеродовом сепсисе вначале обнаруживается недоста­
точность „периферического сердца“, и только последова­
тельно к этому присоединяется недостаточность самой 
сердечной мышцы в результате ее перерождения или 
(реже) поражения клапанов.

Поражение сердечно-сосудистой системы находится 
в связи с развивающимся ацидозом (см. выше) и в значи­
тельной мере зависит от анэмизации организма в резуль­

246

ak
us

he
r-li

b.r
u



тате постепенного разрушения форменных элементов крови 
и связанной с этими гипоксемии, особенно при сопут­
ствующих заболеваниях легких и плевры. Поражение 
сердечно-сосудистой системы и ее декомпенсация нахо­
дятся в связи также с более или менее значительным 
обезвоживанием („высыханием“) организма в результате 
длительной высокой температуры и особенно проливных 
потов. Известное значение имеют такж$ патологиче­
ские процессы —  со стороны желез  внутренней секреции 
(надпочечников —  см. выше, гл. патологическая анато­
мия).

Состояние капилляров.  Функциональные изменения 
со стороны периферической сосудистой системы хорошо 
изучены методом капилляроскопии (Гинзельманом, Хаски- 
ным, Сухининым, Морозовой, Мельбардом и др.).

По исследованиям проф. Хаскина в случаях резорб-  
ционных лихорадок (от задержания разлагающихся сгуст­
ков крови, при лохиометре и пр.) не наблюдалось 
заметных отклонений от нормального капиллярного тока,  
кроме появления зернистости и изредка прерывистости 
тока. Более выраженные изменения наблюдались при за ­
болеваниях с распространением инфекции в ткань матки 
и за ее пределы. У больных септическим эндометритом и 
пельвеоперитонитом картина капиллярного кровообраще­
ния изменялась в сторону частого появления прерывистого 
тока с перерывами столба крови. Иногда появлялся стаз 
с  резким ускорением тока после прекращения стаза.

Наиболее резко выраженные изменения обнаруживались 
у больных с общими септическими заболеваниями— 
септикопиэмией и пиэмцей. Прежде всего бросалась 
в глаза бледность самого фона и крайне слабо выраженный 
рисунок петель. Они представлялись тонкими, почти 
спавшимися с медленным разорванным, иногда наоборот 
ускоренным нерегулярным зернистым током.  Часто наблю­
дались мгновенные стазы с последующим слабо ускорен­
ным прерывистым током, и наконец, в некоторых петлях 
отмечалось вялое, прерывистое течение крови. Изредка 
удавалось наблюдать появление обратного тока. По 
Мельбарду у больных с общими септическими заболева­
ниями обнаруживалось с прогрессированием заболевания 
постепенное исчезновение с поля зрения большого коли­
чества капилляров. Сохранялись только их контуры. Ток 
крови, сплошной в начале заболевания, становился з е р ­
нистым, разной скорости, толчкообразным. Наступали 
стазы длительностью 10— 15 секунд, а также появлялся 
обратный токг крови. Иногда капилляры казались пустыми, 
так как в них циркулировала одна плазма и только при 
продолжительном наблюдении было заметно прохождение
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редких эритроцитов. Аналогичные наблюдения сделаны 
Сухининым и Морозовой.

Деят ель ность  сердца.  В результате бактериальной 
интоксикации особенно потрясающих ознобов, предста­
вляющих большую функциональную нагрузку для сердца, 
начинает выявляться недостаточность сердечной мышцы,. 
При длительном заболевании к этому присоединяется ее 
перерождение (см. патологическую анатомию). Происходит 
расширение полостей сердца, правда в более умеренной 
степени, чем при сердечных пороках, большей частью 
вправо на 1— 2 см. Появляется систолический шум, как 
в результате относительной (вследствие расширения 
полостей сердца) недостаточности клапанов, так и, боль­
шей частью, анэмического характера. Настоящие септиче­
ские поражения клапанов чаще диагносцируются при 
жизни, чем подтверждаются патолого-анатомическими 
вскрытиями.

Пульс.  Поражение сердечной мышцы в результате 
бактерийной интоксикации и изменения со стороны пери­
ферической сосудистой системы приводят к расстройству 
сердечной деятельности. Присоединяющиеся к этому 
повышенные требования, предъявляемые к сердцу при 
повышениях температуры, особенно при ознобах, вызывают 
учащение пульса и изменения в его наполнении.

Со стороны пульса имеют значение: частота, ритмич­
ность, наполнение и напряжение. Учащение пульса нахо­
дится в прямом соответствии со степенью и характером 
послеродовой инфекции. Пульс более чутко реагирует 
на динамическое течение инфекции, чем температура. По 
Литтлю (Little Н.) учащение пульса до 100 при переводе 
родильницы из родильного зала в послеродовое отделение 
дает основание предполагать не гладкое течение после ­
родового периода. Учащение пульса обнаруживается 
нередко уж е за несколько часов до повышения темпера­
туры. Если утром при нормальной температуре пульс 
учащается,  мы в праве ожидать повышения температуры 
к вечеру. Как было упомянуто выше, учащение пульса 
остается даже  в тех редких случаях, когда септическое 
заболевание протекает при нормальной температуре. 
В  общем частота пульса находится конечно в связи 
с высотой температуры. Но соответственно характеру 
послеродового заболевания возможны отклонения. Во 
всяком случае частоту пульса следует оценивать в связи 
с температурой.

Шеффер по характеру температуры и частоте пульса 
разделяет послеродовые заболевания на 6 групп.

1. Постоянная температура с пульсом ниже 120.
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. ..2. Темпера тур а  с небольшими ремиссиями и п у л ь с о м  
ниже 120.

3. Постоянная температура с пульсом выше 120.
4. Темпера тур а  с большими ремиссиями и ознобами

и пульсом вы ш е 120.
5. Те мпература  с большими ремиссиями,  ознобами и

интервалами между ними.
6. Темпера тур а  с небольшими ремиссиями и с пульсом

выше 120.
Все разнообразие температурных и пульсовых кри­

вых при различных послеродовых заболеваниях само с о ­
бой разумеется трудно уложить в эту схему, ö-й группе 
ее соответствует септикопиэмия, 6-й —  пиэмия. Остальные 
группы не укладываются в рамки других послеродовых, 
заболеваний, классификация которых вследствие их раз­
нообразия представляет большие трудности при нали­
чии и других признаков, кроме температуры и пульса.

По нашим наблюдениям при лихорадках  ре зо рб ц ио н-  
ного типа (при сапрофитной инфекции) пульс ,  как  пра­
вило,  не превышает  100 в минуту,  о с т а е т с я  полным,  
ритмичным. При септических з а бол ева ни ях он зн ач и­
тельно учащается .  На и бо л ьш ее  учащение наблю да етс я  при 
пор ажениях брюшины,  особенно при разлитом перитони­
те,  что о б ъ я с н я е т с я  в пе рв у ю  о ч ер е д ь  б о ле в ы м  ре фл е­
кс ом со стороны брюшины,  затем падением к р о в я н о г о  
давления,  в с л е д с тв и е  отлива  крови в брюшн ую п о л ос ть  и 
об ез во ж и ва н и ем  организма,  благ одаря рв о т е .  Более,  чем 
это  со о т в е т с т в о в а л о  бы температуре ,  у ч а щ а е т ся  пульс  
при тр омбофлебитах ,  что о б ъя сн яет ся  рефлексом со  с т о ­
роны интимы (Беккер) и создающ ими ся при т р о м б о ­
флебитах  затруднениями для кровообращения.

Однако наблюдается и замедление пульса в смысле 
более низкой частоты сравнительно с температурой и 
тяжестью заболевания. Это возможно при ваготонии, 
менингите, мозговых кровоизлияниях и урэмическом 
состоянии на почве тяжелого поражения почек (септи 
ческий гломерулонефрит). Без  сосчитывания пульса х а ­
рактер температурной кривой сам по себе не дает д о ­
статочных данных для суждения о роде заболевания. 
Внезапное и быстрое поднятие температуры даже до 40 
еще не указывает на тяжесть  заболевания. Д а ж е  по вт ор ­
ные ознобы с последующими повышениями температуры, 
не безусловно имеют дурное значение. Колебания темпе­
ратуры приобретают гораздо больше значения в связи 
с Качеством пульса. Повышение частоты пульса при 
одновременном падении температуры, когда получается 
перекрещивание кривых, дает крайне'  дурной прогноз,  
понятно, при наличии тяжелой клинической картины
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•заболевания. Ьез этого перекрещивание кривых может 
случиться при падении, температуры до нормы пока 
пульс временно сохраняет прежнюю частоту’ или 
при учащении пульса температура может не давать 
значительного подъема, как это наблюдается при 
тромбофлебитах. ^

Кровяное давление.  Учащение сердечной деятель­
ности обусловливается в известной степени развивающейся 
при послеродовой инфекции гипотопией, которая тем 
оолее выражена, чем тяжелее протекает септическое 
послеродовое заболевание. Понижается как максималь 
ное кровяное давление (до 9 0 - 8 0  и ниже), так и мини­
мальное до 5 0 —4 0 —30 мм. Сближение максимума и ми­
нимума, т. е, -уменьшение амплитуды кровяного давления
является очень неблагоприятным признаком. Минутный 
объем (амплитуда Х н а  частоту пульсовых ударов) замет­
но увеличивается при септической инфекции и продол­
жает нарастать до самой смерти. Явления недостаточ­
ности кровообращения при гематогенной инфекции бо­
лее выражены (по Сухинину), чем при лимфогенной. Пои 
перитонитах пульсовая амплитуда несколько понижена. 
Несмотря на некоторое повышение минутного объема 
она в 1,5— 2 раза меньше, чем при септикопиэмии

В результате декомпенсации сердечной деятельности 
развиваются застойные явления и цианоз. Однако они 
при сепсисе выражены менее отчетливо, чем, например 
при пороках сердца, и в ряде случаев обнаруживаются 
лишь при гистологических исследованиях. Исключение с о ­
ставляют застойные явления со стороны легких, которые 
встречаются доволько часто (Сухинин), повидимому, бла­
годаря длительному лежанию на спине, Цианоз наблю- 
д а е 1ся только при очень тяжелых заболеваниях и неза- 

олго до летального исхода, если не считать цианоза 
наступающего, как правило, при ознобах.

Состояние сердечной деятельности имеет чрезвычай­
но важное значение в течение септического процесса 
При поражениях сердечной мышцы, имеющихся уже л о 
заболевания,  послеродовые больные могут погибать от 
упадка сердечной деятельности в самом начале заболе­
вания еще в стадии начинающегося эндометрита. С на­
личием здорового сердца и почек послеродовые септи­
ческие больные долго борятся с инфекцией и должны 
выздоравливать при надлежащем лечении и уходе, ести 
инфекция не чрезмерно вирулентна и не приводит быст­
ро оольных к смерти от септицемии.

Ко жны е покровы. Функция кожи при послеродовых 
заболеваниях заслуживает большего внимания чем ей у де ­
ляется.  Если при легких, скоро проходящих лихорадках
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почти не происходит никаких изменений, кроме неболь­
ших высыпаний на коже губ (herpes), то при тяжелых 
септических процессах наступают резкие изменения. 
Подкожно-жирный слой резко уменьшается.  Подкожные 
вены на руках начинают ясно вырисовываться.  Кожа 
приобретае-т характерный бледножелтоватый цвет, как 
следствие длительного гемолиза, иногда с землистым 
оттенком. В связи с резкими колебаниями температуры 
и отчасти с наступающим ослаблением сердечной дея­
тельности находится большая наклонность больных к 
потению при понижении температуры. Эти, .так назы­
ваемые проливные поты, требующие смены белья иногда 
несколько раз в сутки, являются, как и потрясающие о з ­
ноба,  характерным признаком общих, септических забо­
леваний. С ними не следует смешивать обычного уси­
ленного потения,, которое наблюдается в первые дни 
послеродового периода, особенно летом, также у нели­
хорадящих родильниц. Эта наклонность к потению, х о ­
тя и обращает на себя внимание родильниц, но не 
имеет патогномонического значения. У септических бо л ь­
ных в результате обильного потения иногда на коже,  
чаще груди и живота,  появляются мелкие в виде пес­
чинок пузырьки (sudamina), легко стирающиеся пальцем. 
Более крупные высыпания с мутным содержимым,  с х о д ­
ные с герпетическими высыпаниями, иногда наполнен­
ные кровянистым содержимым,  появляются на коже к о ­
нечностей при тяжелых септицемиях.

В результате повреждения и разрыва капилляров при 
тяжелых заболеваниях появляются мелкие кровоизлия­
ния типа петехий. Иногда образуются настоящие кро во ­
подтеки,  сходные с трупными пятнами. Такое же окра­
шивание цвета трупных пятен приобретают у тяжелых 
больных слейы наложения сухих банок.

Если кожа длительно болеющих родильниц не обра­
батывается систематическими обтираниями, то разлагаю­
щийся пот придает ей типичный неприятный запах.

Почки. Усиленное потение в связи с высокой те м­
пературой вызывает усиленную жажду  и понижает диу­
рез. В первые дни послеродового периода особенно у 
рожениц даже со слабо выраженным токсикозом бе ­
ременности в моче обнаруживаются более или менее в ы ­
раженные следы белка и единичные гиалиновые цилинд­
ры, которые затем исчезают. При послеродовой инфек­
ции циркулирующие в организме токсины вызывают па­
ренхиматозные изменения в почках и обусловливают не­
редко последовательное появление в моче белка и гиа­
линовых цилиндров. Это не всегда указывает на с т о й ­
кие изменения со стороны почечной паренхимы, и м о ­
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жет оказаться скоропреходящим явлением. При общих 
септических процессах наступают более стойкие и тя­
жел ые  поражения почек, вплоть до тяжелых гломеруло- 
нефритов, с характерными патологическими элементами 
мочи, с наличием большого количества белка, в осад­
к е — эритроцитами цилиндров. В редких правда случаях 
наблюдается наступление уремии.

Возможно развитие пиэлонефритов в результате од ­
новременного поражения почечных лоханок. При септи­
цемиях и септикопиэмиях наблюдается .иногда бактериу- 
рия и даже пиурия без того, чтобы на вскрытии обна­
руживались следы поражения почечных лоханок. Цирку­
лирующие в организме токсины вызывают паренхима­
тозные изменения в почках и обусловливают нередко 
появление в моче белка и гиалиновых цилиндров. При 
септицемии^ и септикопиэмии наблюдается иногда бакте- 
риурия и пиурия в результате одновременного пораже­
ния почечных лоханок.

Пищеварительный тракт.  Отправления кишечника в 
громадном большинстве случаев задержаны как вслед­
ствие продолжительного лежания, так и благодаря раз­
дражению брюшины малого таза, а также механическим 
препятствиям в виде воспалительных опухолей (сальпин­
гиты, периметриты, параметриты). Соответственно этому 
наблюдается в большей или меньшей степени метеоризм, 
который всегда сопутствует пельвеоперитониту и, м еж ­
ду прочим, является одним из клинических признаков 
развивающегося тромбофлебита тазовых вен. При т я ж е ­
лых септических процессах наблюдаются упорные зло­
вонные поносы, сопровождающиеся иногда паретическим 
состоянием кишечника. Поносы с резкими болями и те- 
незмами наблюдаются также при наклонности тазовых 
абсцессов к прободению в кишечник.

При тяжелых септических заболеваниях особенно 
при разлитом перитоните, язык обложен,  иногда значи­
тельными корками, и сухой. Слизистая губ растрески­
вается.  На них также появляются корочки. Аппетит пло­
хой или вовсе  отсутствует.  Однако это все относится 
к тяжелым септическим состояниям. При большинстве 
даже общих септических заболеваний типа септикопиэ­
мии и пиэмии эта картина наблюдается в течение пер­
вых 1— 1%  недель.  В  дальнейшем язык становится чис­
тым влажным, пищеварение налаживается и появляется 
аппетит. Ж ивот нередко умеренно вздут,  наблюдается 
небольшой метеоризм, даже без наличия какого-либо 
поражения брюшины, особенно в начале заболевания. 
Это обусловливается паретическим состоянием кишеч­
ника. Значительно чаще также без поражения брюшины
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и какого-либо метеризма наблюдается высокое стояние 
диафрагмы.

Печень. Печень чутко реагирует на септические 
заболевания. Сулимова и Умнова,  исследуя функцио­
нальное состояние печени путем определения в крови 
сахара,  билирубина и холестерина установили, что в 
случаях острой генерализованной инфекции наблюдают­
ся растройства интермедиарного обмена, указывающие 
на более или менее значительное поражение печени. Под 
влиянием септического процесса печень теряет с п о с о б ­
ность ассимилировать гликоген и регулировать его по­
ступление в кровь.  Количество гликогена в ней резко 
уменьшается.  Это в свою очередь приводит к изменению 
Ph внутрипочечной среды. В печени создаются зоны 
закисления, возникают и быстро возрастают процессы 
аутолиза. В  результате печень из основной железы обме­
на и барьера для интоксикации сама становится источ­
ником аутоинтоксикации организма и прежде всего мыш­
цы сердца продуктами белкового распада — полипепти­
дами (Сухинин и Морозова).

Многочисленные исследования показали явное нару­
шение обмена веществ в печени. Углеводный обмен на­
рушается особенно рано. Как были упомянуто выше, 
количество молочной кислоты в крови повышается и 
наибольшей высоты достигает в терминальной стадии. 

-По Гесслеру содержание молочной кислоты до 22 мгрм %  
исключает возможность выздоровления, что Шейер, 
впрочем, отрицает. Количество сахара вначале п о в ы ­
шается,  непосредственно перед смертью понижается. Щ е ­
лочной резерв крови также понижается.  Этим изменениям, 
происходящим от нарушения функции печени, Лурос и 
Гесслер придавали большое значение и на их основании 
позволили себе выразиться,  что „смерть от сепсиса есть 
смерть печени“.

Легкая степень недостаточной деятельности печени 
обнаруживается уменьшением количества мочи и ее со­
ставных частей, слабо окрашенным стулом,  гликозурией 
с  зудом, в тяжелых случаях явлениями возбуждения и 
даже галлюцинациями. В  очень тя жел ы х случаях, к о т о ­
рые индентичны с острой желтой атрофией печени, по­
является желтуха,  геморрагии, из гениталий, носа, кро­
вавая рвота,  delirium tremens, кома.

Появление гликозурии может служить диагностиче­
ским признаком также в качестве алиментарной глико- 
зурии. Больная съедает  100 гр. виноградного сахара; 
в тяжелых случаях сахар обнаруживается в моче, в 
легких гликозурии не наступает. Доссена (Dossena)  ис­
пытывал гликуронуриновую пробу (Roger) при послеро­
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довых инфекциях и нашел, что в тяжелых случаях она 
отрицательна, что указывает на недостаточность печени. 
В некоторых случаях отрицательная реакция обуслов­
ливается недостатком гликогена в печени, и назначение 
виноградного сахара из отрицательной делает ее поло­
жительной.

Клинически, помимо расстройств углеводного и бел­
кового обмена, поражение печени при септических з а ­
болеваниях ведет к увеличению этого органа, определяе­
мому перкуторно, к болезненности при ощупывании и к 
появлению более или менее выраженной желтухи. По­
ражения печени тем более легко развиваются при после­
родовой инфекции, что они подготовляются еще во вр е­
мя беременности. По Клезателю (Kleesaitel)  в результате 
внутрисекреторного влияния плаценты и желтого тела 
соответственно изменениям обмена веществ изменяемся 
во Бремя беременности и функция печеночной клетки. 
Вследствие этого в отдельных случаях печень может 
оказаться несостоятельной еще во время беременности. 
Хо тя  при хорошем течении беременности морфологи­
ческие изменения в печени могут быть не обнаружены, 
тем не менее она может заметно пострадать в функцио­
нальном отношении. Наиболее ярким выражением септи­
ческой инфекции', как многие думают, является острая 
желГая атрофия печени.

Жел ту ха.  Довольно часто наблюдающаяся при пуэр­
перальной лихорадке жедтуха может быть различной, 
интенсивности и различных оттенков— от светло-ж елт о­
го до самого интенсивного бронзового

В  генетическом отношении желтуха при послеродо­
вой инфекции может быть: 1) гепатогенного происхож­
дения или же 2) гэма гогенного, гэмолитического.  В боль­
шинстве при послеродовой инфекции желтуха — гэматс- 
генного происхождения.

Против гэпатогенного происхождения желтухи гово­
рит ненахождение в моче желчных пигментов и цвет 
мочи, который остается неизмененным; затем то обстоя ­
тельство,  что желтуха особенно бывает интенсивно вы ­
ражена в тех случаях, в ьоторых инфекция была вызва­
на гэмолитическими микробами. Кик известно, газобра- 
зующая палочка Френкеля обладает особенно резко в ы ­
раженными гэмолитическими свойствами и при газовой 
гангрене наблюдается резко выраженная желтуха с тем ­
нокоричневым бронзовым оттенком. Эти клинические 
симптомы уже сами по себе указывают на большую в е ­
роятность гэматогенного генеза желтухи. Это предполо­
жение подтверждается данными вскрытия. Препятствия в отводящих желчных путях или холенгит обычно не:
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обнаруживаются. Изменения паренхимы печени, особенно 
явления дегенерации, не могут служить доказательством 
гэпатогенного происхождения желтухи,  так как наблю­
даются одинаково часто как при желтухе,  так и в с л у ­
чаях без желтухи.  Тот факт, что моча в ряде случаев 
обнаруживает коричневую окраску, также не противо­
речит предположению о гэматогенном генезе, так как 
может быть объяснен выделением метгемоглобина.

Местные симптомы.  Наиболее характерными и в а ж ­
ными признаками послеродовой инфекции являются,  с а ­
мо собою разумеется,  местные —  со стороны полового 
■аппарата. Наличность их дает  возможность ставить 
диагноз собственно послеродового заболевания при п о ­
вышениях температуры и др. общих симптомах инфек­
ционного заболевания, в отличие от заболеваний друго­
го происхождения, случайных в течение послеродового 
периода (напр, тиф, пневмония, пиэлит и т. д.). Однако 
для правильной оценки положения нужно иметь в виду, 
что местные признаки послеродовой инфекции могут 
быть слабо выражены или даже отсутствовать в самом 
начале заболевания и редуцироваться почти до полного 
исчезновения при длительном общем септическом забо ­
левании, когда у ж е  происходит почти полное restitutio 
ad integrum со стороны полового аппарата не только 
при обычных клинических методах исследования, но и 
при патологоанатомическом вскрытии.

Количество и хар ак тер  лохий. Первым на что обра­
щают внимание при наблюдении за патологическим после­
родовым периодом — это количество и характер лохии.

Поскольку инфекция родовых’ путей вообще в боль­
шинстве сопровождается более или менее выраженной 
субинволюцией матки, то количество лохий у лихора­
дящих увеличивается,  хотя наблюдаются и отклонения 
от этого в зависимости от разных привходящих условий.

Точное измерение количества лохий в нашей клини­
ке с помощью колпачка „грациэлла“, вводимого на 2 — 5 
часов при нормальном и патологическом послеродовом 
периоде (у 40 родильниц) дало следующие результаты 
(Манойлова, Маслова,  Уточникова) при расчете количе­
ства лохий на 1 час в куб. сайт. (ст. табл. на стр. 256).

Из таблицы видно, что у первородящих в нормаль­
ном послеродовом периоде количество лохий постепенно 
уменьшается и на 6-й день у нормальных родильниц 
спускается до 0,3 см3. В  патологическом послеродовом 
периоде количество лохий вообще больше и снижение 
незначительное; на 5-й день количество лохий держится 
еще достаточно высоким. На 4-й день замечается повы­
шение количества лохий как в нормальном, так и в па-
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Нормальный послеродовый * 
период. Патологический.

День взятия Колнч. лохий День взятия Колич. лохий

П е р в о р о д я щ и е .
2 2 2 1,8
3 0,9 4 4,2
4 1.5 5 1,25
5 0,3 7 /'■ 1,4
6 0,3 —

П о в т о р н о р о д я щ и е
2 1,8 1 3,72
3 1,02 2 1,2
4 0,2 3 0,5
5 0,15 5 0,25
8 1,25 6 1.0

тологическом послеродовом периоде. Это соответствует 
задержке в это время обратной инволюции матки.

При послеродовых заболеваниях большею частью на­
ступают изменения физических свойств лохий, замечаемые 
у ж е  при простом осмотре. Вместо обычного сыроватого 
запаха кровянистых выделений лохии приобретают более 
или менее неприятный или отвратительный, гнилостный 
запах. Цвет лохий также изменяется, как и запах, в зави­
симости от качества развивающейся в них необычной 
флоры. Они становятся буроватыми, неравномерно окра­
шенными, иногда почти дегтеобразного цвета, при этом 
равномерно слизистой, тягучей, сиропообразной конси­
стенции. Эти изменения наступают большею частью при 
гнилостных инфекциях. При тяжелом септическом забо­
левании иногда, по крайней мере вначале, не удается 
подметить никаких изменений в физических свойствах 
лохий. Кроме того,  при наличии указанных изменений 
необходимо иметь в виду, что они могут наступать уже 
вне половой щели или во влагалище без того, чтобы 
имелась какая-либо инфекция в полости матки. Поэтому 
при подозрении на патологические изменения лохий при 
наличии других признаков, указывающих на возможность 
послеродового заболевания, чтобы установить с досто­
верностью, действительно ли лохии представляются пато­
логически измененными, недостаточно судить по цвету 
и запаху выделений вне половой щели, а необхо­
димо со всеми асептическими предосторожностями 
ззять  выделения тупфером или комком ваты на корнцанге
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из полости влагалища, или, что еще вернее, из шейки 
или даже  при необходимости из полости матки по одному 
из вышеописанных способов.  Полученные выделения не­
обходимо исследовать бактериоскопически —  в мазках и 
бактериологически —  посевом на обычных питательных 
средах и на средах с прибавлением крови, а также при 
условиях анаэробиоза.

При инфекции обычными гноеродными микробами 
часто лохии уже с 1 ~ 2  дня после родов приобретают 
гнойный характер. Раннее появление гнойных выделений 
наблюдается при инфекции гонококками, так как инфек­
ция ими вызывает обильные гнойные выделения из вла­
галища и шейки еще до родов. Кроме того, лохии пред­
ставляют собой благоприятную среду для размножения 
гонококков и сразу ж е после родов гонорройный про­
цесс резко активируется,  хотя и може т протекать при 
низкой субфебрильной и даж е нормальной т-ре. Во вся ­
ком случае и без гонорройной инфекции, с п у а я  несколько 
дней после родов (3 — 4 дня) на 2-й — 3-й день повыше­
ния температуры при наличии послеродовой инфекции 
в лохиях удается распознать примесь гноя и мелких, 
сероватого цвета, кусочков некротической ткани —  пла­
центарной ткани и оболочек, а в дальнейшем выделения 
стоновятся чисто гнойными благодаря большой примеси 
лейкоцитов (эндометрит).

Микроскопическая картина лохий. Однгко не сле­
дует думать, что у здоровых родильниц лохии вовсе  не 
имеют характера катарральных выделений, по крайней 
мере при бактериоскопи^ескрм исследовании. Процессы 
восстановления нормальной слизистой да же у здоровых 
родильниц протекают при явлениях некроза и от тор же­
ния остатков децидуальной ткани, с развитием грану я- 
ционного вала в подлежащих слоях и с более или менее 
значительной миграцией лейкоцитов. Поэтому и без на­
личия микробов в полости матки (а мы, как указано было 
выше, держимся на основании наших исследований того 
мнения, что у здоровых родильниц полость ма!ки,  как 
правило, стерильна) выделения здоровых родильниц, вз я ­
тые из влагалища, при бактериоскопическом исс ледова­
нии разнятся от таковых у заболевших не столько в к а ­
чественном отношении, сколько в количественном с о ­
держании как лейкоцитов, так и микробной флоры. Что 
касается последней, то бактериоскопическое исследование 
и особенно бактериологическое может обнаружить также 
разницу в характере микробной флоры.

Тем не менее в качественном отношении микробная 
флора при бактериологическом исследовании может мало 
разнится у лихорадящих сравнительно с нелихорадящими,
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по крайней мере у подвергавшихся выскабливанию по 
поводу задержания частей плаценты и оболочек. В общем 
микрофлора влагалища изменяется после родов в худшую 
сторону сравнительно с дородовой (Дозорцева).  Нередко 
обнаруживаются 3-я и 4-я степени чистоты по Герлину.

Концентрация микробоз  в ло х и я х .  В содержании ми­
кробов в лохиях обнаруживается главным образом коли­
чественная разница у лихорадящих сравнительно с нели­
хорадящими. По исследованиям Быченковой в нашей 
лаборатории количество микробов у лихорадящих было 
выше, чем у нелихорадящих и оно непрерывно нара­
стало к 4 — 6 дню. В противоположность нелихорадящим 
количество микробов стабилизируется у лихорадящих 
после 10 дня и дальше, в то время, как у нелихорадящи^ 
максимальное количество микробов наблюдается на 
3 —  5 день, а с 5 дня наступает снижение. Дерчинский 
в нашей клинике нашел, что количество микробов в 
лохиях из влагалища значительно больше у лихорадящих, 
как видно из нижеслед)ющих данных:

Концентрация микробов в 1 куб. см.
Т-ра Ч. сл ООИЩ1О

10 0 0 -1 0 0 0 0 0 100000— 1мл. 10 мл.— 100 мл.

До 37° . . 15 __. 5 2 3

37,0°—37,9° 49 1 19 19 10
38° и выше 11 3 4 4

Еще  более рельефно выражена разница в наличии 
и концентрации микробов при взятии выделений из по­
лости матки по разработанному в нашей клинике (Дер- 
чинским) способу:

Т-ра Ч. сл.
Ч. сл. с мик­

робами 
в матке

Концентрация мгкробов в 1 к. см.

10— 1С00
1

1С00— ЮОСОО 100000-1 мл

СО о 15 0 ____ ____ i

3 7 ,0 °~ 3 7 ,9 ° 49 7 5 2 —

38°  и выше 11 9 3 4 2

Таким образом количественное определение микробов 
обнаружило значительно большую концентрацию их 
в маточных лохиях у лихорадящих с т-рой выше 38° сра 
внигельно с теми, у которых послеродовой период про­
текал при субфебрильной т-ре.
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У рожениц с нормальной т-рой микробов в полости 
матки в этой серии не было обнаружено. Меж ду прочим 
это обстоятельство,  т. е. отсутствие микробов в полости 
магки у нелихорадящих (не инфициров;иных со стороны 
половой сферы) может быть использовано, как весьма 
ценный признак для дифференциальной диагностики в тех 
случаях, коГда при повышениях т-ры в послеродовом, 
периоде не всегда легко решить, зависит ли это от ин­
фекции родоных путей или т-ра —  другого происхожде­
ния. Не как правило, но довольно часто, как признак 
инфекции в родовых путях, наблюдается превалирование 
в лохиях первых дней послеродового периода одного 
какого-либо вида микробов. Так, при энд ом етр юах  
в первые 3 —4 дня после( одоиого периода, в вы .е^ениях,. 
взятых из шейки, при бактериоскспическом исследовании 
довольно часто обнаруживаются только диплококки. При 
посеве на средах вырастают обычно в таких случаях 
стрептококки. Если они при этом обнаруживают гемоли­
тические свойства,  то такие лохии можно наверняка счи­
тать признаком инфекции родовых путей. При повыше­
ниях температуры j езорбциинного характера и в нор­
мальных лохиях обнаруживается смешанная флора.

Как и в содержании микробов имеется по преимуще­
ству количественная разница в содержании лейкоцитов 
у здоровых и лихорадящих родильниц. Исследования 
Пераччи и в нашей клинике показали, что лохии лихо­
радящих родильниц содержат больше лейкоцитов, чем 
лохии здоровых.

Это нужно думать зависит от того,  что при инфекции 
полости матки само собою рсзумеется наблюдается боль­
шая реакция со стороны внутренней поверхности матки 
в виде большей миграции оттуд i лейкоцитов, чем при 
заживлении без участия микробов.

Фагоцитоз .  В  поведении лейкоцитов, содержащихся 
в лохиях, большого внимания заслуживает фагоцитоз п о  
отношению к лохиальным микробам. Какая бы теория 
иммунитета не имела под собою больше оснований, гумо­
ральная или целлюлярная, естественно, что от гибели 
микробов в лохиях в большей мере зависит, возникнег- 
ли инфекция или этого не наступит.

Фагоцитоз в лохиях представляет собою результат мно­
гих факторов положительного и о грицательного характера.

Различная степень фагоцитоза в лохиальном »секрете  
может обусловливаться по Гейнеману:

1) числом и свойствами лейкоцитов,
2) различным содержанием в лохиях возбуждающих 

и задерживающих фагоцитоз веществ,
3)  количеством и свойствами микроорганизмов.
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I lo  исследованиям автора,  первое не имеет значения 
при фагоцитозе в первые дни послеродового периода. 
Главное значение имеет второе условие. Примесь крови 
в первые дни усиливает фагоцитоз; отмывание сыворотки 
уменьшает.  Могут быть вещества,  которые вредно дей­
ствуют на лейкоцитов (вызывают даже  их распадение) 
и таким образом задерживают фагоцитоз. Это было вы­
яснено на случаях безлихорадочных и субфебрильных, 
где, следовательно,  можно было исключить действие 
сильно вирулентных микробов.

Барт (Barth) и Гейнеман исследовали у 35 нелихора­
дящих родильниц кровь и нашли у 29 почти нормаль­
ный опсонический индекс —  от 0,8 до 1,2 по отношению 
к гемолитическим стрептококкам.  Исследовании на фаго­
цитоз по отношению к влагалищному секрету показали, 
что содержание опсонинов в сыворотке нелихорадящих 
больных или больных с субфебрильной температурой, 
хотя и есть главным образом причина наступления фаго­
цитоза, но не обусловливает различных степеней его во 
влагалищном секрете.  У больной стрептококковым сепси­
сом содержание опсонинов было почти вдвое больше.

Как свойства микроорганизмов влияют на фагоцитоз? 
Образование капсулы и сопротивляемость фагоцитозу 
идут рука об руку. Очень вирулентные стрептококки по­
глощаются от прибавления иммунной сыворотки, невиру­
л ен тн ы е—  и без того. Гектеон (Hecteon)  нашел дальше, 
что невирулентные стрептококки сильно фагоцитируются 
от прибавления нормальной сыворотки,  а вирулентные —  
нет. Исследования Гейнемана над фагоцитозом с заро­
дышами, взятыми прямо из влагалищного секрета,  пока­
зали, что существует параллелизм между ним и тяжестью 
случая. На основании своих исследований Гейнеман при­
шел между прочим к следующим выводам: бедность 
микробами лохий обусловливается,  помимо механического 
промывания водами изменением питательной среды 
и условий жизни зародышей, явлениями фагоцитоза 
и мож ет быть, бактерицидности. Примесь крови, по его 
мнению, способствует  появлению фагоцитоза (присутствие 
в крови возбуждающих фагоцитоз веществ).  Фагоцитоз 
представляет предохранительную реакцию организма 
против микробов.  Лохиальный секрет нужно рассматри­
вать как занимающий среднее место между питательной 
средой живой тканью.

На основании одного фагоцитоза нельзя поставить 
определенного прогноза; при одинаковых отношениях 
хороший фагоцитоз говорит за благоприятный, редко 
дурной исход. Он имеет цену рядом с другими методами 
исследования. Степень фагоцитоза обусловливается также
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количеством и прежде всего свойствами микробов; виру­
лентность играет при этом большую роль.

При исследовании фагоцитоза в лохиях мы изучаем 
уже результат борьбы,  происходящей между организмом 
и бактериями так сказать,  по состоянию тыла судим 
о борьбе, происходящей на фронте. Зато ведем наблю­
дения над явлениями, происходящими в их естественных 
условиях.

Данные бактериоскопических исследований нужно 
оценивать с большой осторожностью,  если они добыты 
не в начале послеродового периода.

Биохимия лохий. На биохимическое изучение лохий 
до последнего времени почти не обращалось внимания, 
несмотря на то, что исследования, в этом направлении 
могли бы представить несомненный интерес.

В первые 1— 3 суток послеродового периода, когда 
размножение микробов во влагалище идет неудержимо 
прогрессируя, соотношения между организмом и ин­
фекцией находятся в особо неустойчивом равновесии. 
В  это время многие факторы могут влиять на подавле­
ние или усиление роста тех или других микробов. С этой 
точки зрения, как об этом говорилось выше в главе 
о механизме послеродовой инфекции, свойства лохий 
вообще и биохимические в частности, должны иметь из­
вестное значение в смысле благоприятствующего или 
угнетающего влияния на размножение находящихся во 
влагалище патогенных микробов.

Иммунно-биологические с во й ста  лохий зависят от 
состояния общего имунитета. Пераччи нашел, что лохии 
здоровых отличаются большим содержанием комплемента,  
чем больных родильниц. Что касается физико-химических 
свойств,  то он же нашел, что лохии здоровых обладают 
более быстрой свертываемостью.  Из биохимических ком­
понентов в нашей клинике определялись (Манойловой, 
Уточниковой, Масловой)  содержание сахара,  молочной 
кислоты, хлоридов и фермента каталазы.

Исследования количества сахара в лохиях показали, 
что у первородящих при патологическом послеродовом 
периоде содержание сахара колеблется в более высоких 
пределах, приближаясь к цифрам содержания в крови, а 
именно от 43 до 111 мгрм %• У повторнородящих нормаль­
ный и патологический послеродовые периоды не отли­
чаются между собою по содержанию сахара. Те  ж е  с о ­
отношения наблюдались и в содержании молочной 
кислоты. У первородящих при патоло! ическом послеро­
довом периоде содержание молочной кислоты выше —  от 
1Ь0 до 240 мгрм % ,  средняя цифра 181,8 мгрм °/0, в то 
время как при нормальном послеродовом периоде с р е д ­
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няя цифра равнялась 137 мгрм %• Высокое содержание 
молочной кислоты Манойлова объясняет,  с одной стороны, 
сокр мнениями маточной мышцы, с другой —  перебражи- 
ваюшим действием микроорганизмов. На значение мо­
лочной кислоты во BJ агалищнь.х выделениях указывали 
многие авт. ры.

Однако параллелизма между содержанием молочной 
кислоты и бактерицидностью лохий не оказалось.  Про­
изведенные одновременно исследивтшия над бактерицид- 
ностыо лохий (Хаскин) показали, что бактерицидный ин­
декс  лохий, несмотря на повышенное содержание молоч­
ной кислоты при патологическом послеродовом периоде, 
ниже. Возможно,  что это обусловливается общим з або ­
леванием родильницы и снижением бактерицидных свойств 
крови.

Содержание хлоридов в лохиях при патологическом 
послеродовом периоде оказалось также несколько боль­
шим,  чем при нормальном.

Содержание ферме та каталазы высокое в первые 
дчи патологического послеродового периода, обнаружи­
вает стремление к снижению в более поздние дни, но 
неравномерно.

Пераччи, исследуя коагуляцию, содержание компле­
мента и лейкоцитов в лохиях больных и здоровых,  нашел, 
чго лохии здоровых отличаются меньшим содержанием 
лейкоцитов,  более быстрой свертываемостью и большим 
содержанием комплемента.

Состояние влагалища, матки и смежных органов. 
Почти при всех  послеродовых заболеваниях обратная 
инволюция матки более и/ш менее значительно задержи­
вается.  Наиболее резко бывает выражена су инволюция 
п, и эндометрите и особенно при гангрене матки. Воспа­
лительное состояние магки отражается на состоянии 
шейки. Последняя формируется плохо, представляется 
набухшей, отечной, гиперэмированной. На слизистой вла­
галища та кж е может наблюдаться воспалительная гипе- 
рэмия. Впрочем, даж у здоровых родильниц слизистая 
влагалища долгое время после родов ( 1 — I  недели) п р е д ­
ставляется при осмотре зеркалами более гиперэмирован­
ной, чем в норме.

Несомненным признаком послеродовой инфекции явля­
ются налеты на шейке (если они не вызваны смазыва­
нием иодной настойкой и др. раздражителями) и слизистой 
влагалища. При тяжелой инфекции натегы появляются 
на неповрежденной слизистой. Они имеют характер ди- 
фтеригических налетов.  При менее выражен юй инфекции 
некротич 'скими налетами покрываются разрывы и ссадины 
слизистой влагалища и шейки. Расхождение швов про­
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межности должно само по себе внушать подозрение на 
инфекцию. Но это может быть и в результате техниче­
ских дефектов при наложении швов. В таком случае 
поверхность раны представляется чистой. Инфицирован­
ные раны промежности представляют тусклый вид, на них 
имеются гнойные и дифтеритические налеты.

При распространении инфекции за пределы матки 
и местной локализации ее в полости малого таза про­
щупываются в соответствующ их местах воспалительные 

.инфильтраты и опухоли, мало болезненные в клетчатке 
и более болезненные в области придатков и вообще 
ближе к тазовой брюшине.

Боли. Один из кардинальных признаков воспаления —  
боль бывает различно выражена при разных послеродо­
вых заболеваниях. Сама матка мало чувствительна по 
отношению к болевым ощущениям. Самостоятельные боли 
при заболеваниях эндометрия мало ощущаются. Несколько 
болезненно ощупывание. Значительно большая болезнен­
ность замечается при заболевании миометрия — межмы- 
шечные абсцессы, гангрена матки, метротромбофлебиты. 
Воспалительные заболевания придатков, покрытых брю­
шиной, сопровождаются резкими перитонеальными бо­
лями. Небольшие местные боли наблюдаются при распро­
странении инфекции по кровеносным путям —  при ощупы­
вании тромбозирэваниых вен широкой связки, семенных, 
поверхностных и глубоких вен бедра. Наличие воспали­
тельных опухолей в малом тазу вы зы вает болезненные 
ощущения в смежных органах. Сюда относятся боли при 
мочеиспускании, если выпот расположен кпереди, чаще 
в конце мочеиспускания, объясняющиеся смещением брю­
шины при опорожнении мочевого пузыря, и боли при 
и с г р 1жнении, если выпот расположен кзади от матки. 
Распространение воспалительного выпота в параректаль- 
ную клетчатку может вы звать сужение прямой кишки, 
явления механической задержки каловых масс и боли 
при испражнении. Сдаяление мочеточников может дать 
повод к развитию пиэлита и симптомов, соответствую ­
щих этому заболеванию.ak
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ГЛ АВ А VII

*  КЛАССИФИКАЦИЯ

Классификация послеродовых заболеваний вообще и 
в частности проявлений послеродовой инфекции представ­
ляет большие трудности. Подтверждением этого можно 
считать предложения новых классификаций, которые не 
прекращаются и до последнего времени (Илькевич, Круп­
ский). Причин, по которым трудно дать удовлетворяю­
щую всех классификацию, много.

Значительную путаницу и затруднения вносит в клас­
сификацию смешение понятий о послеродовой забо­
леваемости вообще и послеродовой инфекции в частно­
сти. Так многими не различались заболевания, происхо­
дящие в результате послеродовой инфекции, и забол ева­
ния, связанные тем или другим образом с беременностью 
и родами или д аж е заболевания случайные в послеродо­
вом периоде.

Иллюстрацией такой неопределенности и неточности 
в представлениях о послеродовой заболеваемости может 
служить даж е „Подробная номенклатура болезней и при­
чин смерти“, принятая всего только в 1924 году Ученым 
Медицинским Советом НКЗ и ЦСУ. В  этом оффициаль- 
ном документе интересующему нас вопросу отведен раз­
дел VIII .Болезни беременных и послеродовы е“.

У ж е само соединение в этом разделе таких разно­
родных за*болеваний, как болезни беременных и после­
родовые представляется неестественным. Например, что 
общего между неукротимой рвотой беременных и септи- 
копиэмией, или внематочной беременностью и воспалением 
грудной железы.

Из 9 пунктов, на которые разбиты послеродовые за­
болевания, только один 146 —  по существу относится 
к послеродовой инфекции. Содержание его формулиро­
вано 2-мя словами „септицемия родильниц (родовая г о ­
рячка!“. М ежду тем от послеродовой инфекции погибает 
большая половина, по Бумму 2/3—3/4 родильниц.

Следующий пункт 147 формулирован так: „послеро-
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довы й тром боз вен (phlegm asia  alba dolens), ,-<мболи 
послер одовая и внезапная см ер ть  в  связи  с родами . Этот 
пункт со д ер ж и т  такие разн ородн ы е ослож нения, как  п о ­
сл ер од о вая  эмболия и внезапная см е р т ь  в  связи  с р о ­
дами, ко т ор ая  м о ж е т  произойти от п о сл е р о д о в о го  ш о к а ,  
кровоизлияния в м озг и пр. разнородных причин. Д а л е е  
„п о сл ер од о вы й  т р о м б о з  в е н “ поясняется  в ск о  ках  
phlegm asia  alba dolens. М е ж д у  тем по мнению многих 
ак у ш е р о в  это  заболеван ие я в л я е т ся  т ол ьк о  одной из 
разновидностей  п осл ер од овы х тр о м б о зо в .

В  пункте 148 б у к в а  б) значится: „У ремия^родильниц, 
столб н я к  п осл ер од овы й , кома п о с л е р о д о в а я “, т. е. на 
ряду с  заболеваниями, не и м е ю щ и м и  ничего оо щ его  с ин­
фекцией, и притом в пункте, озаглавленном  „Альбуми­
нурия и экл ям п си я  п о с л е р о д о в ы е “, вкраплено з а б о л е в а ­
ние, п р о и схо д я щ ее  в р езу льтате  настоящ ей п осл ер од овой  
инфекции, каковы м бесспорно я вл я ет ся  п о сл ер од о вы  
столбняк*

Пункт 159 „П ослер од овы е за б о л е в а н и я  грудной ж е ­
л е з ы “ д ол ж е н  б ы ть  отнесен  к забол еван и ям  не п о сл ер о ­
д овы м , а связанным с б ерем ен н остью  и родами, п о ск ол ьк у  
к п о сл ер од о вы м  заболеван иям  в со б ствен н о м  см ы сле  
слова сл ед у ет  относить заболеван ия с локализацией б о ­
лезненного проц есса  в р о д о в ы х  путях.

Таким образом  известн ую  путаницу вносит отн есен и е 
многими к п о сл ер о д о в ы м  забол еван и я^  таких, к о т ор ы е 
хотя и связаны  так  или иначе с б ер ем ен н остью  и родами, 
но при котор ы х  болезненный процесс по су щ е с т в у  не 
имеет локализации в р о д о в ы х  путях, как напр, в ы ш еу п о ­
м я н утое  воспаление грудной ж е л е зы .

Т р у д н ость  классификации п о сл ер од о вы х  заболеван ии 
у су гу б л я е тс я  ещ е тем о б ст о я т е л ь ст в о м ,  что в п о сл ер од о ­
вом периоде л и хорад очн ы е забо л еван и я  м о гу т  б ы ть  с а ­
м ого разн ообразн ого  п р ои схож д ен и я.

Классификация заболеваний в послеродовом периоде. 
П а т о л о г и ю  п о с л е р о д о в о г о  п е р и о д а  с о с т а ­
в л я е т  с о в о к у п н о с т ь  у к л о н е н и й  о т  н о р м а л ь ­
н о г о  т е ч е н и я  п о с л е р о д о в о г о  п е р и о д а ,  к а к  
с о  с т о р о н ы  р о д о в ы х  п у т е й ,  т а к и  с о  с т о р о н ы
в с е г о  о р г а н и з м а .

К ак  те, так  и другие отклонени я м огут  п р о т ек а т ь  
с инфекцией и с повы ш ением т-ры и б ез  т а к о в ы х .  Одни 
из заболеваний, пораж аю щ и х в е сь  орган изм , протекаю т 
почти оди н аково  как в п осл ер од овом  периоде, так и вне 
его , д р уги е р е зк о  изм еняю т с в о е  течение. В  св о ю  о ч е ­
редь и течение п о сл е р о д о в о го  п ер и од а  м о ж е т  n p o ie n a r b  
иначе при наличии заболеван ия, п ор аж аю щ его  весь  о р г а ­
низм. В  виду этого  сл ед у ет  учи ты вать ,  как собствен н о
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послеродовые заболевания, так и заболевания, связанные 
■с родами, а также непослеродовые, поскольку они нахо­
дятся в известных соотношениях с послеродовым перио­
дом. Но необходимо строгое разграничение между ними.

ОСНОВУ классификации заболеваний в послеродовом 
периоде для целей статистики кладутся различные прин­
ципы. Мы предлагаем следующие подразделения заболе­
вании в послеродовом периоде, не учитывая заболева­
ний в течение беременности и родового акта.

. Общие и местные заболевания, не имеющие связи
с  родовым актом и без локализации в родовых путях__
случайные заоолевания. Сюда входят:

1) Непослеродозые системные заболевания —  органов 
кровоооращения, пищеварительных путей, печени и желч­
ного пузыря, почек, болезни крови, кожные заболевания 
Ииоде возникающие до родов или в послеродовом пе-

2) Непослеродовые хронические инфекции—-сифилис 
туберкулез, малярия.

3) Непослеродовые острые инфекционные заболевания 
^лихорадочные): грипп, пневмония, тиф, оспа, скарлатина, 
корь, рожа и др.

II. Заболевания, непослеродовые, без локализации
в родовых путях, но связанные с беременностью и по­
довым актом: *

1. Эклямпсия.
2. Послеродовый шок, заболевания периферической 

и центральной системы, психозы.
3. Заболевания грудных желез: трещины сосков, эпи­

тема, мастит. и
4. Заболевания мочевых путей —  послеродовая ишу­

рия, цистит пиэлит.
III. Собственно послеродовые заболевания, с локали­

зацией болезненного процесса в родовых путях. Эти по­
слеродовые осложнения могут протекать с инфекцией 
(лихорадочные послеродовые заболевания) и без таковой 
(нелихорадочные).

1-я подгруппа. Нелихорадочные: а) кровотечения из 
родовых путей, б) незашитые или разошедшиеся после 
зашивания разрывы мягких родовых путей — промежно­
сти, влагалища, шейки, фистулы (мочевые, кишечные) 
Bj неинфицированные послеродовые гематомы, г) распилы," 
переломы тазовы х костей и разрывы тазовых сочленений 
д) субинволюция матки.

2-я подгруппа. Лихорадочные послеродовые заболева­
ния. с?ту подгруппу составляют заболевания, происходя­
щие в результате инфекции родовых путей теми или дру­
гими микробами — собственно послеродовые лихорадоч­
2 6 6
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ные заболевания, объединяемые общим понятием после­
родовая инфекция.

Классификация собствен но п осл ерод овы х з а б о л е в а ­
ний. Классификация проявлений послеродовой инфекции 
привлекает к себе наибольший интерес, представляет 
большие трудности и до настоящего времени должна 
считаться не вполне и во всяко е  случае неудовлетвори­
тельно разрешенной задачей. М еж ду тем определенная 
и по возможности точная классификация имеет важное 
значение не только с теоретической точки зрения, но без­
условно необходима для правильного понимания происхо­
дящих в организме процессов инфекции и для правиль­
ного выбора соответствующих каждому проявлению ин­
фекции способов лечения „дабы не утонуть в этом хаосе, 
который представляет собою конгломерат средств и спо­
собов лечения сепсиса“ (Буцелло).

Не думаю, а убежден в том, что предложенная мною 
классификация встретит также немало возражений и кри­
тических замечаний.

Причин, благодаря которым трудно дать удовлетво­
ряющую в с е х  классификацию —  много. Трудности зави­
ся т :  1) от многочисленности и большого разнообразия 
возбудителей послеродовой инфекции, 2) от чрезвычай­
ного разнообразия ее проявлений, 3) от динамичности 
течения, 4) от отсутствия точной и определенной термино­
логии и 5) от  расхождений в понимании различных септи­
ческих процессов вообщ е и послеродовых в частности.

Возьмем для примера брюшной тиф. Он вызывается 
определенной палочкой с определенными свойствами. 
Проявления инфекции локализуются в определенных 
участках кишечника —  в Пейеровых бляшках. М ежду тем 
как сам термин „послеродовая инфекция“ представляет 
собою  собирательное понятие. Целые ряды разнообраз­
ных по морфологической классификации микробов как 
кокковы х (стрептококки, стафилококки, гонококки, пнев­
мококки), так и палочковых (кишечная палочка, грип­
позная, b. perfringens и др.) являются возбудителями по­
слеродовой инфекции. Кроме того в каждом виде микро­
бов объединяются чрезвычайно различные по своим 
биологическим особенностям разновидности, как напри­
мер, стрептококки негемолитические, зеленеющие (str. 
viridans) гемолитические, которые в свою очередь р а з­
деляются на группы А, В, С и др., из которых группа 
А  чрезвычайно активна по отношению к человеку, а д р у ­
гие группы, в большинстве для человека не патогенны.

В лаборатории нашего института в 1941 году было 
выделено у женщин несколько разновидностей b. perfrin­
gens, из которых одни наверняка убивали животных в т'е-
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чение короткого времени, а к другим разновидностям те 
ж е животные относились совершенно равнодушно.

Каждому хирургу известно, как нередко b. perfringens 
обнаруживается в ране и как различно может быть при 
этом течение инфицированной раны. Кроме того биоло­
гические свойства микробов меняют-я. Напр., стрепто­
кокки могут терять свои гемолитические свойства и вновь 
их приобретать. Отсюда видно, как осторожно нужно 
пользоваться для построения классификации важне! шим 
для всякого инфекционного заболевании бактериологиче­
ским принципом. Пора клиницистам громко заявить бгк- 
териологам, что старая классификация, построенная на 
морфологических признаках (кокки, палочки) их не у д о в­
л етворяет, и требовать новой классификации построенной 
на биологических особенностях микробов.

М ожет быть вовсе можно игнорировать микробов 
в классификации раневой инфекции? Некоторые хирурги 
главную роль приписывают характеру травмы и б оло- 
гимеским особенностям организма, а микр бам почти не 
придают никакого значения. Однако инфекция газообра­
зующей палочкой протекает иначе, чем стрептококковая 
и даж е в группе гноеродных инфекций стрептококковая 
отличается, например, от стафилококковой, и игнориро­
вать. бактериологический принцип в построении класси­
фикации ник iK невозможно тем более, что нахождение 
микробов в крони многие считают гранью, разделяющей 
местную инфекцию от общей.

Чрезвычайная атипичность и'изменчивость в течении 
послеродовой инфекции, а также динамичность ее раз­
вития (см. выше) нелегко укладываются в рамки приня­
тых до сих пор классификаций.

Причиной бол! ших недоразумений является такж е 
употребление устаревших терминов, которые не соответ­
ствую т современным представлениям о содержании обо­
значаемого ими болезненного проц сса.

Немалым тормазом для построений правильной клас­
сификации является также обилие Tt рминов, употребляю­
щихся для обозначения одних и тех ж е болезненных 
процессов, причем в одни и те ж е термины иногда 
вкладывается различное содержание.

П оэтому м ож ет быть несовсем неправ Курт Зоммер 
который писал, что это только сбивает с толку, когда 
каждый не вый учебник или академик выдвигают новые 
положения  ̂или п р едлаг ;ю г новые термины. Повинны 
в этом особенно акушеры. Сканцони, Дункан, Фелинг, 
Фейт, Бумм, Цвейфель, Фромме, Гамм, Брендо и Шоме, 
Илькевич, Сазонов, Крупский и др. в свое время пред­
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лагали классификации иногда значительно разнящиеся

7 утстЕшё точной и определенной терминологии, рас­
хождение в понимании различных септических процессов 
чрезвычайно затрудняют выработку приемлемом для всех

КЛЛНаИ̂ ХКаВсесоюзном Съезде акушеров и геникологов 
вполне своевременно был выдвинут вопрос о п еРе ™ отре 
теоминологии, номенклатуры и классификации в аку­
шерстве и гинекологии. Номенклатура и теРМИН0Л° г“ Я 
слеродовых заболеваний, пожалуй самая устарелая, 
более нуждающаяся в унификации. й„ „ опаима ич_
V  х о т я '  лихорадочные послеродовые заболевания из
вестны медицинскому миру со в Ремен 6 0 “ ДРв ‘
ности тем не менее немного есть отделов акушерства, 
которые были бы так мало изучены и в настоящее время. 
Д о с т а т о ч н о  указать, что в отчетах до недавнего времени 
фигурировали такие заболевании, как „однодневные Г многодневные“ лихорадки. Такие термины вряд ли 
счи’ гатись бы уместными в любом отделе внутрен 
медицины, хирургии и других дисциплин. И з®™е ™ ем
акушерам может служить то обстоят5пль™ А я ™й?тви- 
слеродовом периоде лихорадочные заоолевания деистви 
тельно могут быть самого разнообразного происхожде­
ния и нелегко д и агн осц и р ую тся .  пчглятты

Нельзя сказать, чтобы всегда были однородны взгляд 
акуш еров на одно и то же проявление "ослер одовои  
инфекции. Так одни трактуют тромбофлебит как одно 
из проявлений послеродовой инфекции, ДРУ™е' '
крупные специалисты, выделяют его в особу ру У- 
Недаром на одном заседании Ленинградского Акушере ко- 
Гинекол гического Общества между к ™ " ™ » ™ ™ " ™ :  
циалистами возникли оживленные прения ПН.ПР
о том сущ ествует ли заболевание под названием „после­
родовая пиэмия“, или этот термин простое недоразуме- 
ние. Пиэмию, как отдельную форму отрицали Шотмюл

Ле^В стар ы ^ ер м и ц ы ^ у ст ан о вл ен н ы е еще до бактерио- 
логической эры и до современных установок на патоло 
гию инфекционного процесса вкладывается новое содер 
жание или для более точного обозначения тех или других 
болезненных состояний предлагаются новые термины 
сепсис, септицемия, септэмия, сапрэмия и т. д.

Употребление устаревших терминов, которые не соот­
ветствую т современным представлениям о сущности обо­
значаемых ими болезненных процессов, является нередко 
причиной некоторых недоразумений. Так основным тер ­
мином „сепсис“ обозначается как раз (от слова sepo
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гнию) не разложение мертвого субстрата под влиянием 
микробов, в больш ин:тве сапрофитных, а болезненный 
процесс, вызываемый высокоагрессивными по отношению 
к живым тканям микробами, которыми иногда убивается 
организм еще до появления патологоанатомических при­
знаков гниения —  некроза и гнойного или гнилостного рас­
пада в важнейших для жизни органах (так наз. острый 
сепсис). Но этот термин имеет такое широкое распро­
странение, что вряд ли врачи от него откажутся, как 
это предлагает Лексер. Необходимо только точно д о го ­
вориться о том, какое содержание вкладывать в термин 
„сепсис“ и в производные от него, т. е. сперва догово­
риться о сущности тех или других форм септической 
инфекции, а затем о том, какими терминами их обозна­
чать.

Таким образом если бы даже удалось выработать 
вполне рациональную единообразную классификацию, то 
договориться о признании ее также представило бы из­
вестные трудности.

Учитывая все вышесказанное, не следует удивляться 
тому, что предлагающиеся до сих пор классификации 
послеродовых заболеваний, происходящ ix в результате 
послеродовой инфекции, значительно разнятся между 
собою. В  основу построения одних кладут анатомический 
принцип, в других — учитываются тгкж е биологические 
свойства микробов, в третьих делаются попытки учиты­
вать клинические признаки.

Главнейшие типы кл асси ф и кац и й . Старейшая клас­
сификация Сканциони (1857 г.) разделяет послеродовые 
заболевания на пять групп; 1. Воспаление влагалища 
(язвы влагалища и воспаления его —  катарральное, кру­
позное и паренхиматозное с нарывами в окружающих 
тканях). 2) Воспаление матки, изолированное, с распростра­
нением тромбофлебитических процессов и воспалением 
лимфатических сосудов за пределами матки. 3. Воспале­
ние брюшины. 4. Воспаление яичников и труб. 5. Болезни 
крови (соответственно представлениям о септической ин­
фекции того времени).

Придерживаясь того ж е патологоанатомического 
принципа Бумм в 1902 г. предложил классификацию 
с введением в нее бактериологического принципа, 
а именно он разделял все виды послеррдовых заболева­
ний на 2 группы: I. послеродовую интоксикацию, проис­
ходящую в результате вегетировгния в родовых ране­
ниях так наз. микробов гниения или сапрофитов и II —  ра­
невую инфекцию вирулешными микробами в большин­
стве  стрептококками.

Эта вторая группа подразделялась Буммом на: 1. Мест­
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ные процессы —  инфекцию ран промежности, влагалища,, 
шейки матки, эндометрия и труб.

2. Распространение инфекции за пределы ран:
а) чрез посредство кровеносных путей: тромбофле­

бит, пиэмия и септицемия.
б) путем лимфатических сосудов: 

пуэрперальный параметрит, периметрит, пери­
тонит.

Вполне выдержанная во второй своей половине клас­
сификация Бумма вызвала критические замечания в 1-й 
половине, в которой объединяются заболевания, вы зы ­
ваемые сапрофитными микробами. Бумм имел основание 
выделять сапрофитных микробов, как микробов не спо­
собных проникать в живые ткани, а только размножаться 
на мертвом субстрате (в лохиях и задержавшихся в матке 
частях плодного яйца). Клинические наблюдения действи­
тельно показывают, что с удалением из матки м ертвого 
субстрата и заболевание прекращается. Но называть это 
послеродовой интоксикацией было бы неправильно, по­
скольку с одной стороны и при раневой инфекции также 
имеет место интоксикация, с другой стороны и сапро­
фитные микробы могут механически заноситься в кровь 
из интервиллезных синусов (Варнекроз). Следовательно 
то, что Бумм трактовал, как интоксикацию, мож ет быть 
и настоящей бактериэмией, хотя сапрофитные микробы 
в Тс.ких случаях все-таки оказываются не в состоянии по­
ражать живые ткани, уничтожаются кровью и ретикуло- 
эндотелием, а по удалении источника, снабжающего 
кровь микробами (напр, после удаления разлагающихся 
частей плодного яйца из матки), заболевание полностью 
прекращается.

К сожалению бактериология не может указать (за не­
большими исключениями) чистых и безупречных сапро- 
фитов.

Большинство микробов, благодаря которым разви­
ваются лихорадочные послеродовые заболевания, ведет 
себя у одних больных, как паразиты, у других, как са- 
профиты, в зависимости от индивидуальной сопроти­
вляемости организма, притом иногда изменяющейся в за­
висимости от внешних условий (охлаждение, утомление- 
и т. п.). Поэтому сапрофитизм следует трактовать не как 
абсолютное качество вида микробов, а как относитель­
ное понятие —  в зависимости от соотношений между ми­
кроорганизмом и приходящим в соприкосновение с ним 
микробом. Тогда только правильно будет понят тот дуа­
лизм во взглядах на микробную инвазию родовых ране­
ний, которого придерживались многие крупнейшие спе­
циалисты: Дункан, Фелинг, Ли, Бумм, Додерлейн, Фритч,
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Ольсгаузен, Фромме, Варнекроз, Зигварт, Вильямс, Эдгар, 
Груздев, Иванов и др.

Дальнейшее развитие бактериологический принцип 
получил в классификации Фромме (1907 г.). Исходя из 
того положения, что настоящая инфекция происходит 
в результате заноса в родовые пути извне, чуждых ми­
кробов, а что собственные, находящиеся во влагалище 
роженицы микробы могут причинить только легкие ли­
хорадки, так  называемого резорбционного типа, Фромме 
подобно Бумму предложил разделять лихорадочные по­
слеродовы е заболевания на 2 группы: I. Вызываемые са- 

. профитами, собственными влагалищными микробами: 1)са- 
профитами, размножающимися в родовых ранах, на омерт­
вевающих частях deciduae, оставшихся плодных оболочках, 
на остатках плаценты (гниение ран, однодневная лихо­
радка, интоксикаиионная лихорадка, сапремия);

2) сапрофитами, размножающимися в тромбах пла­
центарного места: тромбофлебит, тромбоз тазовых вен, 
хроническая пиэмия.

II. Вызы ваемое патогенными, чуждыми микробами (ви­
рулентными стрептококками):

А. Локализованная инфекция:
1) colpitis; endometritis septica (streptococcica);
2) gangraena uteri puerperalis.

Б. Прогрессирующая инфекция:
Через фаллопиэвы трубы:

1) pyosolpinx streptococcica
2) peritonitis circumscripta (абсцесс яичника, абс­

цесс Дугласова пространства, ограниченный 
перитонит).

Через кровеносные пути:
1. Чистая септицемия (бактериэмия).
2. Острая и хроническая пиэмия, тромбофлебит вен таза 

и нижних конечностей.
Через лимфатические пути:

1. Послеродовой перитонит.
2. П ослеродовой параметрит.

Основным недостатком классификации Фромме следует 
признать то, что использованный для ее построения прин­
цип, по которому послеродовые зоболевания разделяются 
на 2 большие группы — заболевания вызываемы е со б ­
ственными микробами и на вызываемые чуждыми, прак­
тически трудно обосновать в достаточной степени. Соб­
ственными микробами влагалища можно считать влага­
лищные палочки. Остальные палочковые и кокковые 
формы могут попадать в родовые пути за более или ме­
нее длительное время до родов и чрезвычайно трудно 
установить время, когда их можно уже считать ассимили­
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рованными, собственными. Таким образом распознавание 
собственных влагалищных микробов и чуждых предста­
вляет большие трудности и почти невозможно.

Клинические наблюдения показывают, что и без зане­
сения микробов извне иногда развиваются тяжелые с е п ­
тические заболевания, а с другой стороны не все чуждые 
микробы являются достаточно агрессивными.

В классификации Фромме нет места для септикопиэ- 
мии, наиболее частой формы общего сепсиса.

В противоположность Бумму Гамм (Hamm) считал, 
что послеродовые заболевания вызываются инфекцией и, 
не выделяя резорбционных форм заболеваний, вы зы вае­
мых сапрофитными микробами, разделял все послеродо­
вые заболевания на 2 группы: А — инфекцию ограничен­
ную ранами родового канала (ulcera puerperalia, endome­
tritis) и Б —  инфекцию, распространяющуюся далее родо­
вого канала.

Последнюю группу заболеваний он в свою очередь 
разделял соответственно путям распространения на 2 под­
группы: 1) инфекцию, распространяющуюся по лимфати­
ческим путям metritis, parametritis, salpingitis, abscessus 
ovarii, cavi Duglasii, pelveoperitonitis, peritonitis, sepsis et 
septicopyemia и по кровеносным путям; а) местный и про­
грессирующий тромбофлебит и б) тромбофлебит с мета­
статическими гнойниками —  пиэмия.

Классификация Гамма страдает существенными недо­
статками. В ней нет места гангрене матки. Метрит, огра­
ниченное маткой заболевание, относится в группу инфек­
ций с распространением за пределы родового канала. 
Септикопиэмия значится в группе инфекций, распростра­
няющихся по лимфатическим путям,^ между тем всеми 
принято под септикопиэмией подразумевать заболевание, 
при котором распространение микробов происходит как 
раз по кровяному руслу.

В этой классификации не упоминаются сальпингиты и 
пиосальпинксы, происходящие в результате непосред­
ственного продвижения микробов из матки в трубы, как 
гонорройного происхождения, так и вызванные другими 
микробами, не говоря у ж е о том, что кроме эндосальпин­
гитов могут быть мезосальпингиты в результате распро­
странения микробов по кровеносным путям.

Подкупает своей простотой и определенностью клас­
сификация Брэндо и Шоме (Brindeau, Chome):

1. Инфекция вульвовагинальная. 2. Инфекция маточ­
ная. 3. Инфекция периутеринная: а) инфекция придатков; 
б) пельвеоперитонит; с) инфильтрация и флегмона широ­
ких связок. 4. Разлитой перитонит. 5. Послеродовой фле- 
бит'. Б. Послеродовая септицемия.
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Отдельные рубрики этой классификации само собою 
разумеется объединяют ряд отдельных форм, уже полу­
чивших права гражданства и определенную терминологию. 
Так в 3-ей -рубрике объединяются пиосальпинкс, абсцесс 
яичника и др. формы тазовых абсцессов а также вообще 
заболевания, происходящие в результате распространения 
инфекции разными путями. Сопоставляя в этом отноше­
нии 3-ю рубрику с 5-й — нельзя не признать громадной 
диспропорции по объему их содержания. 6-я группа 
общего сепсиса, обозначенная термином септицемия, 
включает очень разнящиеся между собою процессы и 
поэтому требует подразделений хотя бы в таком виде, 
как это сделано для третьей рубрики.

Менее выдержана методически классификация Риветти 
(Rivetti Z. Carnae). Он различает следующие виды сеп­
сиса (resp. септических заболеваний): 1). Локальный —  в 
генитальном тракте. 2) Распространение по кровяному 
руслу (септицемия). 3) Распространение на брюшную 
полость —  перитонит. 4)  Распространение по венным тром­
бам. 5) Прямое распространение через трубы и лимфати­
ческие пути (сальпингит, тазовый перитонит). 6) Инфек­
цию мочевых путей.

Полную противоположность простой и краткой клас­
сификации Брэндо и Ш оме представляет довольно слож ­
ная классификация нашего соотечественика, крупного 
специалиста по послеродовым заболеваниям проф. Иль- 
кевича.

Исходя из совершенно правильного положения, что 
классификация должна строиться не только на патолого­
анатомическом и бактериологическом принципе, но и на 
клинической картине, а такж е с учетом динамичности 
течения септического процесса, Илькевич предложил 
классификацию чрезвычайно сложную и с неоднократ­
ными повторениями.

Основным (но ошибочным) принципом этой класси­
фикации является разделение всех заболеваний на 2 группы: 
А) формы при которых: кровь стерильца и Б) формы 
при которых кровь содержит микробы, т. е. разделение 
всех заболеваний по одному непостоянному признаку —  
содержанию микробов в крови, установление которого 
не всегда возможно и зависит от погрешностей в технике. 
Д алее третий „подвид“ группы „Б" по автору не содер­
жит микробов в крови, хотя в эту группу как раз вклю ­
чаются „формы, при которых кровь содержит микробы“.

Более проста, построенная также, как и классифика­
ция Илькевича, на принципе динамичности септического 
процесса классификация Сазонова:

I этап. Поверхностная инфекция слизистой родового

274

ak
us

he
r-li

b.r
u



канала (родовые язвы, вульвит, кольпит, эндоцервицит 
эндометрит.

II этап. Ограниченная инфекция (малого таза): 1) огра­
ниченный тромбофлебит матки, параметрия, бедер и их 
комбинация, 2) параметрит, 3) аднексйт, 4) ограничейный 
перитонит (пельвеоперитонит). »

III этап. Генерализованная инфекция (перечисляется 
7 форм).

Несмотря на утверждение автора, что эта классифи­
кация построена на принципе динамики, в основном в  
ней заболевания разделены по принципу топографической 
анатомии и вполне правильное разделение на 3 основ­
ные группы— заболеваний ограниченных родовой трубкой,, 
локализованных за пределами матки и генерализованных 
нарушается тем, что „тромбофлебиты бедер и их ком ­
бинации“ отнесены в группу „ограниченная инфекция 
(малого таза)“.

Далее обозначение первого этапа как „поверхностной 
инфекции слизистой родового канала“ не соответствует 
действительности, так как при эндометрите имеет место 
(как и сам автор признает) далеко не поверхностная 
инфекция.

В поисках новых классификаций иногда доходят до 
крайности. К таковым можно отнести недавно опублико­
ванную классификацию Крупского. Автор предлагает 
всякое послеродовое заболевание считать общим заболе­
ванием на том основании, что на всякое местное заболе­
вание реагирует весь организм, и предлагает разделять в с е  
послеродовы е заболевания только на 3 группы: 1. Откры­
тые формы. 2. Закрытые. 3. Диссеминированные (кровян- 
ные). По этой классификации во 2-й группе могут бы ть 
объединены такие разнородные заболевания, как бартоли- 
нит и разлитой перитонит т. е. заболевания, не имеющие 
м ежду собой ничего общего, а также мастит т. е. заболе­
вание, по существу, не послеродовое (так как воспали­
тельный процесс при мастите не локализуется в родовых 
путях), а только связанное с беременностью и родами,, 
притом не обязательно, так как маститы наблюдаются и 
у грудных младенцев. Третью группу диссеминированных 
заболеваний по автору представляют 3 вида: тромбофле­
бит, пи'эмия и бактериэмия; при этом автор упускает из 
виду, что бактериэмия есть только один из признаков 
общего сепсиса и притом, как соглашается сам автор, 
далеко не постоянный.

Как ни заманчиво основание классификации на дина­
мичности септического процесса, тем не менее по клас­
сификации выходит, что ряд заболеваний например, один 
и тот же пиосальпинкс, будет то заболеванием 2-й группы
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до вскрытия, то переходит в 1-ю группу после вскры­
тия, опять во 2-ю, если рада после кольпотомии закры­
вается, и опять в 1-ю, если гной вновь прорывается чрез 
отверстие после кольпотомии и т а к  далее, как это дей­
ствительно наблюдается при пиосальпинксе.

Базируясь на своей классификации, автор не менее 
серьезн о делает добросовестный вы вод из своего основ­
ного положения, что каждое послеродовое заболевание 
„есть общ ее септическое заболевание“, а именно, что 
каждое заболевание (по автору являющ ееся общим сеп­
тическим) подлежит с самого начала общему лечению 
т. е. напр, бартолинит должен с самого начала лечиться 
сывороткой, переливанием крови, внутривенным влива­
нием кальция, спирта и др. способами общего лечения, 
а не просто проколом или разрезом, что совершенно 
достаточно для излечения этого „общего“ (по автору) сеп­
тического заболевания.

Зд есь  повидимому имеет место смешение или вернее 
отождествление понятий „септического процесса“ в широ­
ком смысле, начиная от первичного воспалительного 
фокуса, и „общего септического заболевания“.

Сложность и разнообразие проявлений септической 
инфекции привели хирургов к мысли строить классифи­
кацию главным образом по клинической картине.

Исключительно на клинических признаках, вернее на 
температурной реакции построена классификация Цвей- 
феля, в которой разделение заболеваний проводится по 
высоте, длительности и началу повышения температуры 
после родов.

Схема Цвейфеля

I. а) Однодневная лихорадка в первые 5 дней до 39 '
б) Многодневная „ до 38— 38,5°

II. а) Однодневная выше 39°
б) 2-3-х кратн. повышение после 5 дней или свыше

38,5° первые 5 дней.
III. Лихорадка более 3 дней и выздоровление в 21 день.
IV. Длительные лихорадки.

Само собою разумеется, что'схема Цвейфеля, построе­
нная на одном признаке— характере температурных дви­
жений не м ожет заменить собою классификации.

Краткий разбор приведенных выше классификаций 
показывает, насколько мало изученными и до настоящего 
времени представляются сущность септической инфекции 
и ее проявления.

Особенности септической инфекции и разнообразие
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форм ее проявления делают очень трудной задачей 
попытки дать ясную, точную классификацию, обобщаю­
щую все формы послеродовых заболеваний и дающую 
возможность правильно ориентироваться в сложных изви­
вах течения септического процесса.

Основной особенностью послеродовой инфекции я в ­
ляется динамичность ее течения. Отдельные формы после­
родовых заболеваний нельзя рассматривать как вполне 
определившиеся строго ограниченные заболевания.

Так эндометрит в гинекологии есть вполне опреде­
ленное заболевание, протекающее в замкнутом кругу 
изменений, совершающихся в матке, дающее определен­
ную клиническую картину заболевания и не переходящее 
в какую-либо другую форму заболевания с неограничен­
ным распространением, как это возможно при пуэрпе­
ральном эндометрите. Инфекция родовых путей есть  
действительно раневая инфекция. Но в отличие от обыч­
ной раневой инфекции, сопровождающейся в большин­
стве нарушением целости кожи, клетчатки и мышц, при 
инфекции родового тракта после родов, внутренняя! 
поверхность матки представляет почти закрытую инфи­
цированную полость. Следовательно инфекция полости 
матки протекает в неблагоприятных условиях, а мощное 
развитие лимфатических и кровеносных сосудов, откры­
тый путь через трубы в брюшную полость создают для 
послеродовой инфекции матки чрезвычайно неустойчи­
вое равновесие.

Поэтому инфекция полости матки не создает опре­
деленно выкристаллизовавшегося заболевания, а является 
исходной формой послеродовой инфекции, из которой 
при продвижении последней (инфекции) дальше могут 
происходить самые разнообразные заболевания.

Таким образом каж д ое послеродовое заболевание, 
обозначаемое тем или другим термином представляет 
собою определенный этап на пути продвижения инфек­
ции в данный момент, и заключительный диагноз за б о ­
левания будет обозначать тот этап, на котором продви­
жение инфекции остановилось. Так диагноз послеродо­
вого параметрита будет поставлен тогда, когда по- 
явятся определенные признаки поражения тазовой клет­
чатки и этот ж е диагноз будет заключительным в том 
случае, если продвижение инфекции ограничится только 
тазовой клетчаткой.

В других случаях со стороны клетчатки может быть 
только реактивный процесс на продвижение инфекции 
по кровеносным путям. Тогда параметрит может быть 
только промежуточной стадией в течении септической 
инфекции. Однако клиническая картина такого парамет­
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рита будет отличаться от ограниченного параметрита, и 
это дает право этой форме заболевания на самостоятель­
ное существование.

Термины, обозначающие то или другое заболевание, 
являются, так сказать, вехами, обозначающими течение 
инфекции, и с этой точки зрения обозначение заболев­
ших органов является вполне уместным т. е. классифика­
ция на патолого-анатомической основе является карди­
нальной.

Само собою разумеется в самом течении инфекции, а 
следовательно и в ее проявлениях, как реакция со сто­
роны всего организма, так и характер инфекции с бак­
териологической стороны играют доминирующую роль. 
На всякий даж е незначительный местный воспалительный 
очаг несомненно организм реагирует всесторонне: изме­
нениями со стороны форменных элементов и плазмы 
крови, изменениями иммунобиологических свойств ее и 
даже повышением температуры. Но было бы смешением 
установившихся понятий, если бы, исходя из этого, мест­
ный воспалительный фокус мы трактовали как общее 
заболевание.

Для построения правильной классификации по нашим 
убеждениям нельзя не учитывать биологических особен­
ностей инфицирующих микробов. Такие незначительные, 
местные по существу, правда редкие, инфекции родовых 
путей, как столбняк и дифтерия, тем не менее вызывают 
тяжелы е и смертельные заболевания в результате посту­
пления в организм токсинов, вырабатываемых столбнячной 
и дифтерийной палочками. Гонококк отличается преиму­
щественной способностью продвигаться по протяжению. 
Среди наиболее частых возбудителей послеродовых забо­
леваний стрептококков и стафилококков несомненно 
встречаются одни разновидности, отличающиеся резкой 
способностью проникать в живые ткани —  агрессивные, 
паразитные и другие, при известных условиях размножаю­
щиеся только на мертвом субстрате лохий, остатков 
плодного яйца и некротических участках тканей —  так 
назыв. сапрофитные бактерии.

Подтверждение этому, помимо ряда других работ, мы 
находим в наших бактериологических исследованиях 
полости матки. Из 16 случаев обследования полости матки 
после абортов 12 больных лихорадили до выскабливания. 
После выскабливания температура снизилась и ни бак- 
териоскопическое, ни бактериологическое исследование 
спустя 2— 4 дня в полости матки микробов не обнару­
жило. Очевидно удаления частей плодного.яйца с веге­
тирующими на них сапрофитными бактериями было 
достаточно, чтоб>1 сапрофитные в данных случаях бак­
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терии исчезли из полости матки w  наступило полное 
выздоровление. С удалением субстрата для размножения 
микробов устраняется и заболевание. В  нашем рас­
поряжении находятся сотни таких клинических наблю­
дений. При наличии паразитных бактерий наоборот 
выскабливание может способствовать генерализации 
инфекции.

После родов при резорбционных лихорадках мы срав­
нительно редко находили в матке стрептококков, при 
заболеваниях с локализацией инфекции за пределами 
матки — чаще, при общих септических процессах — в пре­
обладающем большинстве находили гемолитических 
стрептококков.

Таким образом инфекция выливается в различные 
формы заболеваний в зависимости от биологических 
свойств инфицирующих, микробов.

Но к сожалению по отношению к наиболее частым 
возбудителям послеоодовых заболеваний стрептококкам и 
стафилококкам бактериологи до настоящего времени не 
дали еще точных критериев для разделения их на сапро­
фитных и паразитных. Кроме того восприимчивость (состо­
яние иммунитета) у разных людей и в различные моменты 
их жизни обнаруживает колебания в значительных р а з­
мерах. Поэтому определение агрессивности бактерий, 
т. е. их способности проникать в живые ткани, не мож ет 
быть сделано только абсолютно по отношению к данной 
разновидности микроба. Агрессивность стрептококков и 
стафилококков связана: 1) с состоянием восприимчивости 
макроорганизма и 2) с условиями вегетирования микро­
бов в родовых путях. Поэтому паразитный характер мик­
робов должен определяться по отношению к данному 
организму. Эта мысль нашла правильное, но не совсем 
удачное выражение (по ряду технических причин) в реак­
ции Руге-Филиппа. Реакции, предлагающиеся для опреде­
ления абсолютной патогенности микробов в силу сказан­
ного обречены на неудачу. Помимо состояния иммуни­
тета сапрофитный характер микробов определяется сре­
дой и условиями вегетирования микробов в родовых 
путях. В одних случаях стрептококки и стафилококки 
могут находиться во влагалище родильницы в качестве 
сапрофитов и не вызывать никакого заболевания, в 
других при задержке лохий или кровяных сгустков бак­
терии прорастают из влагалища в полость матки и, раз­
множаясь только на мертвом субстрате, вызывают ре-

• зорбционные лихорадки. В противоположность этому пара­
зитные бактерии при соприкосновении с раневой поверх­
ностью способны прорастать в живые ткани, и продви­
жение их останавливается на том или другом этапе
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в зависимости от реакции со стороны крови и тка­
ней.

В ряде случаев невысоко агрессивные, паразитные 
бактерии ведут только кажущийся сапрофитный образ 
жизни и обнаруживают свой паразитный характер при 
первых благоприятных условиях (понижение жизнеспо­
собности и реактивного приспособления тканей вследствие 
длительного сжатия и разможжения, а также при нали­
чии глубоких, проникающих в клетчатку разрывов и пр.).

Биологические свойства микробов при длительном 
вегетировании могут изменяться так ж е, как и иммунно- 
биологические свойства макроорганизма. Такова диалек­
тика природы. Только не многие виды микробов оста­
ются неизменными сапрофитами, как влагалищная палочка 
и некоторые виды сарцини грибков. Д аж е кишечная 
палочка столь часто находимая во влагалище родильниц 
иногда приобретает агрессивные свойства и вызывает 
даже общее септическое заболевание. Тем не менее нельзя 
отрицать, что при некоторых клинических формах забо­
леваний микробы ведут себя как сапрофиты, размножа­
ются только в омертвевающих тканях и не обнаружи­
вают тенденции к проникновению в живые ткани.

Эти соотношения между микробами и организмом 
родильницы выражаются различными клиническими при­
знаками, характеризующими ту или другую форму после­
родового заболевания.

Повидимому пути распространения инфекции при 
послеродовых заболеваниях также находятся в известной 
степени в зависимости от биологических особенностей 
бактерий.

Так в одних случаях стрептококки распространяются 
непосредственно по лимфатическим путям напр, через 
стенку матки, выходят на ее брюшную поверхность и 
вы зы вают разлитой перитонит, как это показали гисто­
логические исследования Бумма и наши (д-ра Стальского).
В  других случаях стрепто- и стафилококки распростра­
няются исключительно по кровеносным сосудам и нигде 
ни при жизни, ни посмертно признаков распространения 
по лимфатическим путям не удается обнаружить.

Пути распространения инфекции дают основную харак­
теристику для различных форм послеродовых заболева­
ний. По крайней мере это совершенно ясно для локали­
зованных форм —  воспаления придатков, тазовой брю ­
шины и, клетчатки. Течение общих септических процес­
сов также связано с путями продвижения микробой и их * 
локализации в отделенных от первичных ворот внедрения 
участках организма.

Продвижение инфекции из полости матки и др. отде-
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лов полового тракта может происходить тремя путями: 
по протяжению через трубы, по лимфатическим и по 
кровеносным путям.

Таким образом в построении классификации помимо 
патологоанатомического принципа необходимо вводить 
поправки, учитывая биологические свойства микробов, а 
также клинические проявления инфекции в зависимости 
от реакции на нее организма родильницы.

С обственная классификация. Предлагаемая мною клас­
сификация построена на патологоанатомическом принципе 
с учетом биологических свойств микробов и на о со б ен ­
ностях клинической картины.

В течении пуэрперальной инфекции можно различать 
следующие разделы: *

1. Ограничение инфекции нижним отделом родового 
тракта и полостью матки. 2. Распространение инфекции 
за пределы матки с локализацией в полости таза и
3. Генерализацию инфекции —  общие септические заб о ­
левания.

Соответственно этим 3-м разделам могут быть распо­
ложены различные формы послеродовых заболеваний в 
зависимости от характера инфекции и клинической 
картины.

Классификация инфекционных послеродовы х з а б о ­
леваний.

I. Заболевания, л окали зо ван н ы е во влагалищ е и в 
матке. Инфекция разрывов промежности, входа во вла­
галище, влагалища, шейки и полости матки: а) микробами 
нагноения, паразитными, б) микробами гнилостными, 
сапрофитными в) редкими, высоко-вирулентными микро­
бами (b. diphtieriae, tetani).

1. Послеродовые язвы  — u lcera  (vulnera) puerperalia  
purulenta, gangraenoga, diphteritica). Вульвит, вагинит, цер- 
вицит— vulvitis vaginitis, cervicitis (catarrhalis, granulosa,, 
purulenta, diphteritica, gangraenosa).

2. Инфекция послеродовой матки:
а) эндометрит, метроэндометрит-е. endom etrtis , m etro ­

endom etritis  (putrida, purulenta, 'dyphteritica) metrothrom­
bophlebitis, metritis dissecans, tympania uteri.

б) Резорбционные ли хорадки, л охи ом етр а— tebris e x  
resorb tione (ex retentione coagulorum sanguinis, placen­
tae partialis), lochiom etra.

3. Инфицированный вы киды ш — abortus febrilis .
а) септический выкидыш — a. septicus,
б) путридный выкидыш, не септический— a. putridus.
II. Заболевания, локализованные з а  пределами матки

и влагалищ а.
1) Воспаление при датков— а д н е к с и т ,  гидросальпинксг
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гшосальпинкс, пиоварий —  adnexitis , hydrosalpinx nvosal- 
pinx, pyovarium.

2) Воспаление тазовой брюшины —  пельвеопери- 
тонит —  pelveoperitonifis.

3) Воспаление тазовой клетчатки —  а) параметрит__
parametritis (pelveo^ellulitis) postica, lateralis (phlegmone 
h g. lati) praevesicahs, plastron abdominal; б) паракольпит 
paracolpitis; в) разложение и нагноение гематомы —  infectio 
et suppuratio haematomae.

Тромбофлебиты (не распадающиеся) thrombphle-  
öitis: а) глубоких вен— тазовых, нижних конечностей мезен­
териальных и пр. — v. pelvis, v. femoralis (phlegmasia alb- 
dolens) v. mesentericae, v. portae etc.

б) поверхностных твен —  v. saphenae etc
III. Общие септические заб о л ев ан и я .' Сепсис-sepsis:
1) Разлитой, диффузный перитонит —  peritonitis dif­

fusa, univeresalis.
2 ) Септицемия — septicaemia — острый, молниеносный 

сепсис (без тромоофлебитов и метастазов).
3) Септикопиэмия— septicopyemia. Подострый сепсис. 

\С тромбофлебитами и метастазами).
5 ) Пиэмия ~  Pyemia, хронический сепсис (с гнойными 

тромбофлебитами, без метастазов).
В этой классификации выделены в особую группу 

местных заболеваний редкие в настоящее время заболе­
в а н и я -д и ф т е р и я  и столбняк родовых ранений. Хотя при 
инфекции дифтерийной и столбнячной палочками заболе­
вание остается местным, микробы далее первичного 
очага родовых ранений не продвигаются, но при этом 
вырабатываются настолько ядовитые токсины, что заб о ­
левание имеет характер общего и больные большею 
частью без соответствующего лечения погибают в резуль­
тате поступления из местного очага в организм сильно 
действующих токсинов. Хотя на этом основании вы ш е­
указанные заболевания могут быть отнесены к интокси­
кационным, но клиническая картина их дает основания 
отнести их также к заболеваниям типа септицемии. Это 
особая тяжелая интоксикация, в отличие от интокси­
кации Бумма и Фромме, которая имеет место, по их 
мнению, при инфекции сапрофитными микробами (также 
как и при инфекции паразитными по нашему мнению)!

Оледовательно, при этих заболеваниях подразумевается 
не обычная раневая интоксикация по Бумму, происхо­
дящая от сапрофитных микробов, а интоксикация специ­
фическими высокоядовитыми токсинами.

Кроме дифтерийной и столбнячной палочки не исклю­
чается возможность токсинэмии при инфекции некото­
рыми видами анаэробов (газобразующей палочкой Френ­
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келя, палочкой злокачественного отека и др. —  общая 
токсическая инфекция по Лексеру, Буцелло и др.) Боль­
ные погибают при явлениях интоксикации, которая 
происходит как от микробных токсадшв, так и от пто­
маинов, и которая (например при абортах) наводит.врача 
на мысль об отравлении фармакологическими ядами. 
Поэтому органы больных в таких случаях направляются 
для токсикологического исследования, как это мне при­
ходилось наблюдать в Ленинграде при анаэробной ин­
фекции в течение криминальных абортов. П атологоанато­
мическое вскрытие дает картину инфекционно-токсиче­
ского  поражения внутренних органов. Токсические явления 
могут превалировать или быть слабее выраженными в 
зависимости от биологических свойств микробов.

Ошибочно иногда вносят в эту группу случаи смер­
тельных исходов при наличии еще только местного про­
цесса, вызванного обычными гноеробными микробами, 
напр, стрептококками. В таких случаях стрептококку 
приписывается особо высокая вирулентность. В  действи­
тельности больная погибает в самом начале инфекцион­
ного процесса не потому, что она инфицируется каким- 
то „сверхстрептококком“ а благодаря дефектам важней­
ших внутренних органов, напр, при резко выраженном 
жировом перерождении правого сердца, пра наличии 
status thymico-lymphaticus и т. п.

Наибольшую группу составляет инфекция гноеродными 
микробами. Я считаю нелегким для классификации раз­
деление на инфекцию гноеродными и гнилостными ми­
кробами. Сам Лексер, сторонник такого разделения, 
сознается, что, напр., кишечная палочка занимает сере­
дину между гноеродными и гнилостными микробами. 
В  одних случаях она ведет себя как гнилостный микроб, 
в других, как гноеродный. Дело в обстановке. При на­
личии некротизирующихся и некротических тканей пре­
обладают гнилостные процессы,, при отторжении и х— 
гнойные. Далее среди гноеродных микробов, именно 
стрептококков, Шотмюллер выделил гнилостного и назвал 
его stredt. putribus. Более легким мне кажется все-таки, 
несмотря на многие возражения, принятое в бактериологии 
разделение на паразитных и сапрофитных микробов. 
Поэтому мы считаем полезным выделить в этой группе 
местные заболевания (I раздел 26), вызываемые сапрофит­
ными и гнилостными микробами в виду того, что они 
имеют свои особенности клинической картины (резорб- 
ционные лихорадки).

Хотя изучение каждой отдельной формы послеродо­
вых заболеваний составляет задачу частной патологии и 
терапии лихорадочных послеродовых заболеваний, все-таки
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для пояснения классификации необходимо привести 
несколько основных характерных особенностей так назьь 
ваемых разорбционных лихорадок, вызываемых сапро­
фитными микробами, в отличие от заболеваний, вы зы вае­
мых паразитными И те, и другие представляют, конечно» 
инфекционные заболевания, но вызываются различными 
группами микробов.

Выше уж е было дано определение их с бактериоло- 
1Ическои точки зрения. С клинической стороны в группе 
локализованных в родовой трубке заболеваний для ре­
зорбционных лихорадок, вызываемых сапрофитными 
микробами, характерными представляются: общее хорошее 
самочувствие сравнительно с больными эндометритом 
(инфекция паразитными микробами), в большинстве 
позднее повышение температуры, атипическая кривая 
температуры, нечастый пульс, в большинстве ниже 100 в 
минуту, отсутствие болевых ощущений при ощупывании 
матки и наличие в полости матки материала,' подвергаю­
щегося разложению под влиянием бактерий —  задерж ав­
шихся выделений, сгустков крови, оболочек частей 
плаценты. Выделения носят признаки разложения (гни­
лостный запах, бурый цвет).

Резорбционные лихорадки отличаются своей атипич- 
ностью. Их характер зависит от того, что подвергается 
действию микробов (разложению), в полости матки 
остатки ли плацентарной ткани, плодных оболочек кро­
вяные сгустки или лохии.

Характер разложения (запах и другие признаки раз­
ложения) зависит также от свойств микробов. Многие 
акушеры из резорбционных лихорадок признают только 
лохиометру — скопление выделений в полости матки. Это 
1акже бактерийный процесс, как и другие резорбцион­
ные лихорадки (см. ниже), при котором благодаря з а ­
держке выделений в силу .тех или других причин проис­
ходит оыстрое повышение температуры до значительной 
высоты (39°— 40°), вследствие поступления в кровь про­
дуктов жизнедеятельности микробов в жидком содер­
жимом матки. Повышение температуры наступает сравни­
тельно поздно, когда уж е формируется шейка, и длится 
не долго 1 2 дня, поскольку жидкое содержимое матки
не может задерживаться в ней йолго. Более длительное 
повышение температуры бывает при задержании в матке 
кровяных сгустков, еще более длительное и крайне ати­
пическое при задержании частей плаценты. При послед­
нем время от времени появляются кровеотделения алой 
кровью.

Само собой разумеется, что при инфекции содержи­
мого полости матки паразитными агрессивными микро­

284

ak
us

he
r-li

b.r
u



бами исход инфекционного процесса и формы, в которые 
он выливается, будут зависеть от путей распространения 
и локализации микробов. В отличие от резорбционных 
лихорадок, вызываемых инфекцией полости матки сапро­
фитными микробами при типичных эндометритах ясно 
выражены расстройства общего самочувствия-— познабли­
вание, головные боли, чувство разбитости и проч. Тем­
пературная кривая представляет типические особенности: 
раннее повышение на 2— 4-й день после родов; повышение 
температуры выше 38°, длящееся в течение 5 — 7 дней 
(могут быть абортивные формы эндометритов, при кото­
рых температура снижается через 2 — 3 дня от начала 
заболевания, но другие признаки эндометрита остаются). 
Частота пульса при эндометритах выше 100 в минуту. 
Матка болезненна при ощупывании. Выделения из матки 
приобретают гнойный характер (нередко не сразу, а 
спустя 3 — 4 дня от начала повышения температуры).

Поскольку при послеродовых эндометритах мио- 
метрий также более или менее принимает участие в 
воспалении, то вместо термина эндометрит правильней 
употреблять термин метроэндометрит. Метроэндометриты 
с преобладанием тромбозов в сосудах матки обозначают, 
как ме:тротромбофлебит. Наличность абсцессов в матке 
и частичного некроза миометрия являются тяжелыми 
осложнениями, которые часто влекут за собою генера­
лизацию инфекции (септикопиэмию, перитонит).

Наличие налетов на слизистой влагалища указывает 
на паразитный характер микробов, а следовательно, я в ­
ляется одним из существенных признаков эндометрита.

При нахождении в полости матки, как сапрофитных 
микробов, так и паразитных, происходит резорбция— 
всасывание продуктов жизнедеятельности, микробов и 
разложения тканей, и даже поступление микробов 
в кровь; отсю да повышение температуры, учащение 
пульса и т. д.

Но при инфекции сапрофитными микробами с опорож­
нением содержимого матки' заболевание прекращается, 
температура снижается, выделения скоро теряют характер 
разложения и не становятся гнойными, как это бывает 
при эндометрите, хотя бы он протекал и абортивно.

Метротромбофлебит можно трактовать как несколько 
видоизмененную форму метроэндометрита, при которой 
особенно выражено недостаточное сокращение матки и 
тромбоз венозных синусов имеет большее распростране­
ние, чем при обычном метроэндометрите. Клинически 
это выражается более обильными кровянистыми вы деле­
ниями, то увеличивающимися в результате расплавления 
и отрыва тромбов, то опять уменьшающимися. П овыш е­
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ния температуры более длительны и обнаруживают более 
резкие колебания. При метротромбофлебитах возможно 
распространение тромбофлебитов далее на тазовые вены

О собую разновидность представляет частичный некпоз 
= ? f , - Metritis dissecans' gangraena uteri partialis, 
редко totalis — тяжелое длительное заболевание с высокой 
постоянной температурой и обильными ихорозно-гной- 
ными выделениями.

Э го  заболевание нередко ведет к перитониту и об­
щему сепсису. Очень трудно разпознаются и протекают 
при картине общ его Септического заболевания абсцессы 
матки, за образованием которых, если матка не удаляется 
оперативным .дутем, как правило, следует смерть от 
общ его сепсиса. F

Инфекция полости матки при выкидыше, особенно 
раннем, протекает своеобразно, поэтому заслуживает 
быть выделенной тем более, что и в отчетах родильных 
учреждении для правильной характеристики их работы 
следует выделять заболеваемость и смертность от выки- 
дышеи особо, так как начавшиеся вне больничных 
учреждений выкидыши в преобладающем большинстве 
являю тся инфицированными и при т о м —  паразитными 
агрессивными микробами. Течение инфицированного 
выкидыша в большей мере, чем течение инфекции после 
родов, зависит от характера инфицирующих микробов. 
1ри попадании в полость матки сапрофитных микробов 

инфицированный выкидыш протекает по типу резорб- 
ционной лихорадки от задержания частей плаценты.

Удалением плодного яйца целиком или частично в боль­
шей половине случаев, как показывают большие ста­
тистики, температура снижается до нормы и наступает 
гладкое выздоровление. Согласно бактериологическим 
исследованиям полости матки, произведенным у нас 
Дерчинским, по нашему усовершенствованному способу 
при этом и микробы из полости матки быстро исчезают.
В редких случаях после опорожнения матки могут быть
1 2 повышения температуры вследствие задержки вы­
делений при поздних, свыше 3 месяцев, выкидышах 
(лохиометра). Как правило повышение температуры после 
опорожнения полости матки указывает; на инфекцию 
паразитными микробами и на начало или общего септи­
ческого заболевания, или локализованного за пределами 
матки. Типичного для послеродовой матки локализован­
ного эндометрита после выкидышей обыкновенно не 
наблюдается.

Пути распространения инфекции из родового тракта 
дают основную характеристику для различных форм 
послеродовых заболеваний. По крайней мере это совер­
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шенно ясно для локализованных форм —  воспаления при­
датков, тазовой брюшины и клетчатки. Течение общих 
септических процессов также связано с путями продви­
жения бактерий и их локализацией в отдаленных от пер­
вичных ворот внедрения участках организма.

Распространение инфекции по протяжению на трубы 
ведет к воспалению придатков и тазовой брюшины, 
распространение по лимфатическим путям —  к парамет­
риту, реже к пельвеоперитониту и чаще к разлитому 
перитониту.

Материалы о распространении инфекции за пределы 
матки в случаях, закончившихся выздоровлением, обра­
ботаны д-ром Загваздиным в нашем Ин-те в количестве 
355 историй болезни за период 1924— 1933 г.г. вклю ­
чительно. Понятно, что в противоположность общим сеп­
тическим заболеваниям, при которых преобладает гема­
тогенный путь инфекции, в случаях, закончившихся 
выздоровлением, наиболее часто микробы распростра­
няются по трубам и лимфатическим сосудам клетчатки. 
Однако как и при общих септических заболеваниях, 
здесь также далеко не всегда бывают поражения одних 
каких-либо органов и тканей в чистой форме. Так на 111 
заболеваний придатков изолированные поражения их 
наблюдались у 70 больных — 6 3 % ; остальные комбиниро­
вались с параметритом или с пельвеоперитонитом. В о с ­
паление тазовой клетчатки из 110 больных было найдено 
изолированным у 63 =  57 ,3% ; в остальных случаях в 
комбинации с воспалением придатков или тромбофле­
битом. На 70 случаев заболеваний тромбофлебитами, 
в неосложненной форме эти заболевания - наблюдались 
у 52 б о льн ы х— 74,3°/0, у остальных в комбинации с па­
раметритом и у 8-ми д аж е с однократным нахождением 
бактерий в крови. Изолированное воспаление тазовой 
брюшины было у И больных 43,3°/о из всех 26. Все эта  
заболевания закончились выздоровлением.

Объяснение таким комбинациям как указывалось выш е 
дают гистологические исследования, произведенные у нас 
доц. Стальским у больных, погибших от септических 
заболеваний. Эти исследования показывают, каким обра­
зом происходит комбинированное продвижение бактерий. 
В  одних Случаях бактерии разрушают стенки сосудов и 
переходят в клетчатку, в других—при поражении придат­
ков бактерии продвигаются не только внутри фаллопие­
вой трубы, но и по кровеносным сосудам ее стенки.

Таким образом послеродовые заболевания с локали­
зацией процесса в придатках, околоматочной клетчатке, 
-тазовой брюшине и в сосудах (тромбофлебиты), являясь 
с латологоанатомической стороны отдельными клини­
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ческими формами, представляют собою конечные этапы 
остановившегося продвижения инфекции от места внедре­
ния за пределы матки. При этом интересным предста­
вляется тот факт, что в ряде случаев это продвижение 
сопровождается временным попаданием микробов в кровь, 
т. е. временной бактериэмией. Так, на 111 заболеваний 
придатков это было у 4-х больных, на 110 параметритов 
такж е у 4-х и на 70 заболеваний тромбофлебитами —  у 
8-ми больных.

После несомненных общих септических заболеваний 
иногда надолго остаются местные процессы в придатках 
и тазовой брюшине. Следовательно, в ряде случаев 
местные заболевания представляют собою локализацию 
инфекции уж е после прорыва микробов в кровяное 
русло.

П оскольку местное воспалительное заболевание даже 
без попадания бактерий в кровь вызывает реакцию со 
стороны всего организма (повышение температуры, уча­
щение пульса и пр.) то, следовательно, местное заболева­
ние с патологоанатомической стороны, в то же время 
является до известной степени общим со стороны всего 
организма.

Однако под общим септическим заболеванием ß  
собственном смысле слова подразумевается такое, при 
котором распространение бактерий не ограничивается 
определенной локализацией, переходит за пределы орга­
нов таза и в преобладающем большинстве сопрово­
ждается повторным поступлением микробов в кровь.

Из всего вышеизложенного ясно, что не всегда легко 
установить границу между местными или локализован­
ными за пределами матки заболеваниями и общими септи­
ческими. Одна только бактериэмия не является признаком 
общего септического заболевания. Тем не менее как и 
при заболеваниях, ограниченных родовой трубкой, при 
локализованных за пределами матки, выделение отдель­
ных форм послеродовых заболеваний необходимо для 
более ясного и точного представления о характере дан­
ного болезненного процесса в целях рациональной 
терапии.

Переходим к рассмотрению 3-ей группы —  общих 
септических заболеваний.

Септические процессы вообще развиваются в резуль­
тате продвижения бактерий: 1) по протяжению через 
трубы, 2) по лимфатическим путям, 3) по кровеносным 
и 4) комбинированно. В этом нас убеждает обработан­
ный в нашем Ин-те доц. Стальским материал в 191 сл. 
патологоанатомических вскрытий, бактериологических 
исследований при жизни и посмертно, клинических ие-

288

ak
us

he
r-li

b.r
u



торий болезни и гистологических исследований. Прева­
лирующее значение имеет распространение инфекции 
гематогенным путем. Впрочем Курт Зоммер считает, что 
кровяной путь распространения микробов очень редок. 
Это по его мнению следует из данных исследования 
Уффенроде, который показал, что не только кровяной 
путь распространения микробов ведет к развитию тром­
бофлебитов. По его мнению микробы активно распро­
страняются по адвентиции кровеносных сосудов. Это 
ведет также к развитию тромбофлебитов. При размягче­
нии тромбов, наряду с активным распространением 
микробов происходит и пассивное — по кровяному 
руслу.

Как видно из вышеизложенного (см. патологическая 
анатомия) по нашему материалу, а также по данным 
Гальбана и Келера по крайней мере в развитии общих 
септических заболеваний со  смертельным исходом су­
щественное значение имеет генерализация инфекции не 
то л ько  по лимфатическим путям, но такж е и по крове­
носным сосудам.

При гематогенной инфекции может быть два поло­
жения: или организм обнаруживает очень слабую 
реакцию, или при более повышенной реакции образу­
ются тромбофлебиты и метастазы. Образование тромбу- 
флебитов и метастазов и их топография имеют решаю­
щее значение в борьбе организма с инфекцией. Мы име­
ем в виду эмболии, инфаркты и абсцессы во внутрен­
них органах.

При длительных септических заболеваниях в случаях 
продвижения бактерий из матки за пределы малого та­
за, как показывают наши гистологические исследования 
и данные патологоанатомических вскрытий, может про­
исходить полное восстановление (restitutio ad integrum) 
матки, труб и яичников, Тогда больные погибают уже 
только от вторичных метастатических абсцессов. По­
гибших от метастатических абсцессов по нашему мате­
риалу больше половины —  53и/0- Следующее место зани­
мают перитониты 41 ,3% . Острые септические процессы, 
от которых больные погибают в течение нескольких 
дней, составляют по нашему материалу незначительное 
меньшинство 5 ,7 %  включая сюда и погибших при нали­
чии септического поражения одной только матки, что 
наблюдается у больных с явно неполноценной консти­
туцией, с нефритами и резко выраженными перерож де­
ниями сердечной мышцы.

Сепсис или общее септическое заболевание не легко 
поддается точному и краткому определению. Одним из 
существенных моментов, не дающих возможности с д е ­
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лать это, является чрезвычайное разнообразие форм и 
атипичность этого заболевания.

Предложено много определений сепсиса. Бингольд 
фундаментальное значение придает определению сепси­
са, данному Шотмюллером: „сепсис имеет место тогда,
когда внутри организма определяется очаг, из которого 
постоянно или периодически бактерии попадают в кро­
вяное русло, вследствие чего развиваются субъективные 
и объективные признаки заболевания“. Но таким опре­
делением сепсиса исключаются его лимфогенные формы. 
Мы рассматриваем послеродовой сепсис как комбина­
цию серавномерного и неограниченного прорастания бак­
терий по различным тканям за пределы органов таза и 
диссеминации их по кровяному руслу. Предложено так­
же много других определений общего сепсиса и его 
разновидностей. В  большом ходу подразделение сепси­
са по длительности заболевания. Классификацию общих 
септических заболеваний по календарному принципу 
следует считать недостаточно обоснованной. Разделение 
сепсиса на молниеносный, острый, подострый и хрони­
ческий сепсис крайне расплывчато. Какой сепсис назы­
вать острым? Тот, который длится 5— 10 дней, 11— 15 
дней или дольш е, где граница по времени, разделяющая 
острый сепсис от подострого и хронического? Такое 
разделение мож ет быть сугубо субъективным и произ­
вольным. Одни с таким ж е правом могут называть ос­
трым сепсис, длящийся 10 дней, как и другие —  подострым.

Длительность общих септических заболеваний нахо­
дится в зависимости от путей распространения инфек­
ции, наличия и характера метартазов. По нашему пато- 
лого-анатомическому материалу, средняя продолжи­
тельности жизни в днях была такова:

После родов После аборт. Средняя

1 . Заболевания без перитонита 
и м е т а с т а з о в ........................ 7,1 2,8 5,2

2. При чистом первичн. пери­
тоните ...................................... 9,7 7,6 8,7

3. При заболеваниях с мета­
стазами ........................ ....  . . 30,5 '17,5 25,0

4. При заболеваниях с мета­
стазами и вторичным пе­
ритонитом ................................. 26,7 24,0 25,1

Из этих данных между прочим видно, что средняя 
продолжительность жизни, особенно при заболеваниях
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острой септицемиэй (1-я группа) после абортов^ короче, 
чем после родов. Это можно объяснить занесением в 
родовые пути более вирулентных микробов при абор­
тах, которые в большинстве являются криминальными, 
подпольными.

Многие считают вообщ е излишним разделение об­
щих септических заболеваний на отдельные формы. Так 
Курт Зоммер считает даже ошибочным разделение на 
пиэмию, септикопиэмию и септицемию, тем более, что 
отдельные авторы вкладывают разное содержание в эти 
термины и предлагает отбросить их, как ненужные. 
По нашему мнению проявления даже общих септических 
заболеваний настолько разнообразны, что для лучшего 
понимания их, а следовательно и для более рациональ- 
ного лечения безусловно нуждаются в разделении на 
отдельные группы.

По нашей классификации различаются отдельные 
формы общего сепсиса по патологоанатомическим дан­
ным с учетом связанной с патологоанатомическими из­
менениями клинической картины. Термин сепсис или 
общее септическое заболевание мы понимаем, как об­
щее понятие по отношению к частным формам, о кото­
рых будет речь идти ниже.

Наиболее частая форма сепсиса —  с е п т и к о п и э м  и я. 
Это заболевание развивается в результате распростра­
нения микробов по кровяному руслу, где они опреде­
ляются неоднократно в течение заболевания при иссле­
довании крови особенно з  начале заболевания или пред 
летальным исходом. Септикопиэмия определяется нали­
чием распадающихся и нагнаивающихся тромбов в венах 
и наличием метастазов, т. е. вторичных септических оча­
гов, развивающихся в различных органах и тканях в 
результате оседания там микробов или инфицированных 
кусочков тромба. Метастазы появляются с 10— 15 дня 
после родов; после абортов —  раньше.

Чаще всего метастазы появляются в легких. С кли­
нической стороны септикопиэмия характеризуется вы ­
сокой температурой и более или менее выраженными 
ознобами.

Длительность заболевания 20— 45 дней, нередко зна­
чительно более. По длительности течения это заболева­
ние может быть названо или подострым или хрониче­
ским сепсисом. И сход заболевания в значительной мере 
определяется местоположением метастазов,

Смертность от септикопиэмии исчисляется около 80°/о. 
По нашим данным за 1918— 33 годы смертность от с е п -  
т и ко п и эм и и = 52 ,94%  (63 умерших на 119 заболевших).

П и э м и я  (дословный перевод — гноекровие).

19*
L
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Как было упомянуто, до последнего времени оста­
вался спорным вопрос, о том, можно ли говорить о 
лиэмии, как об отдельном заболевании, или такового в 
природе не сущ ествует. Курт Зоммер также оспаривает 
термин „пиэмия", так как с этим словом связано пред­
ставление о первичном заболевании. По его мнению 
должно говорить о сепсисе с перитонитом и сепсисе с 
тромбофлебитом. По нашим представлениям пиэмия, 
как разновидность общего сепсиса с патологоанатоми­
ческой стороны характеризуется наличием гноя в венах 
в результате гнойного размягчения тромбов или нали­
чием гнойников, непосредственно сообщающихся с кро­
веносной системой (пиоварий, нагноившиеся фиброзные 
узлы в матке), или вообще наличием закрытых воспа­
лительных фокусов в организме, откуда бактерии время 
от времени попадают в кровь.

Благодаря высокой бактерицидности крови при пиэ- 
мии или недостаточной стойкости микробов, последние, 
попадая в кровь, быстро там погибают, почему бактерио 
логическими исследованиями крови не обнаруживаются 
или обнаруживаются сравнительно редко.

При жизни пиэмия характеризуется потрясающими 
ознобами, чередующимися с промежутками нормальной 
температуры в течение нескольких часов и даже 1— 2 
дней.

При истощении больных и ослаблении бактерицид­
ных свойств крови, микробы могут полностью не уничто­
жаться. Возможно появление метастазов и переход в 
септикопиэмию. Длительность пиэмии приблизительно 
такая ж е как и септикопиэмии, но иногда заболевание 
тянется несколько месяцев. Пиэмия может быть названа 
хроническим сепсисом.

Смертельный исход при пиэмии наступает в 40 —20°/о. 
По нашим данным за 1918—33 гг. на 29 больных пиэмией 
умерло 7 == 24,1°/о. Кроме того из больных с тромбофле­
битами 106 умерло 3 =  2,8% -

С е п т и ц е м и я  —  острое общее заболевание с нали­
чием большого количества и все увеличивающегося с о ­
держания микробов в крови (постоянная бактериэмия). 
Многие отрицают возможность размножения микробов 
в крови и считают, что происходит периодическое по­
ступление их в кровь из какого-либо септического фо­
куса. Это несомненно имеет место при септикопиэмии. 
Л ексер допускает возможность размножения микробов 
в капиллярной сети. Постоянно нарастающее содер ж а­
ние микробов в крови при септицемии наводит во в с я ­
ком случае на мысль о возможности размножения мик­
робов в кровяном русле. Септицемия протекает с по­
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стоянно высокой температурой и частым пульсом. О б­
щее состояние очень тяжелое. Длительность заболева­
ния несколько дней. Смертность приближается почти 
к 100°/о. По нашим данным от септицемии погибло 19 
из 23 больных — 82,6Ь%- Больные погибают с признака­
ми паренхиматозного перерождения внутренних органов 
без метастазов и тромбофлебитов. Основным признаком 
является бактериэмия. Возможно, однако, продвижение 
микробов по лимфатическим путям —  лимфогенная септи­
цемия.

После ручного отделения последа в инфицирован­
ных случаях и после выскабливания инфицированного 
выкидыша возможно однократное псступление бактерий 
в кровь, сопровождающееся ознобом и повышением 
температуры. Исследование крови на бактерий во вре­
мя озноба дает положительный результат. Но благодаря 
бактерицидным свойствам, непатогенные бактерии бы ст­
ро и полностью уничтожаются и в дальнейшем, если 
части плодного яйиа удаляются, повышения температу­
ры не наступает. Это временная, скоропр&ходящая б ак­
териэмия не есть сепсис. О гисаны случаи выделения 
микробов из крови у здоровых людей. По Шотмюлле- 
ру микробы могут попадать в кровь даже при жевании. 
В  течение септикопиэмии и септицемии бактериэмия 
является только одним из симптомов, хотя и наиболее 
постоянным.

К общим септическим заболеваниям относятся и та­
кие заболевания, при которых послеродовая инфекция 
проявляется только наличием тромбофлебитов за преде­
лами таза. ~-

П е р и т о н и т  —  общий, разлитой, при котором боль­
ные погибают от упадка сердечной деятельности благо­
даря интоксикации, а также громадному отливу крови 
в брюшную полость и обеднению организма жидкостью 
вследствие постоянной рвоты, при наличии начинающе­
гося паренхиматозного перерождения внутренних орга­
нов, как при септицемии (исключая увеличения селезен­
ки). Нередко при перитоните микробы попадают в кро­
вяное русло (большей частью в терминальной стадии). 
Такие больные обнаруживгют резкие явления интокси­
кации. Поэтому патологоанатомы в т ё к и х  случаях обоз­
начают в заключении причину смерти термином пери­
т о н и т -сеп т и ц ем и я . Заболевание протекает в течение 
нескольких дней. Больные погибают от послеродовых 
разлитых перитонитов, как и от септицемии почти в 
100°/0. Г1о нашим данным из 40 больных разлитым пери­
тонитом за 1918—-33 гг. умерло 33 =  82,5°/0. На 240 б о л ь ­
ных пельвеоперитонитом умерло 3 = 1 , 2 5 °/0.
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Как часто выливается в те или другие формы забо­
леваний послеродовая инфекция, об этом можно судить 
но материалам клиники послеродовых заболеваний на­
ш его института за 10 лет.

Общ ие септические заболевания 167 =  9,8%
Заболевания локализованные за

■* пределами м атки .................  240 =  14,2%
Э н д о м е т р и т ы ..................................  3 1 7 = 1 8 ,7 %
Прочие заболевания родовой 
трубки (кольпиты, послеродовые 
язвы, нагноение швов промеж­
ности, резорбционные лихорадки) 569 =  33,5%
Лихорадившие без ясной лока­
лизации инфекции.......................... 1 1 2 =  6,5%
Лихорадившие от заболеваний 
связанных с родами, но не после­
р од овы х ............................................... 9 1 =  5,4%
Непослеродовых лихорадочных
з а б о л е в а н и и й ..................................  201 =  11,8%

Итого 1697

Из приведенных данных видно, что общие септические 
заболевания составляю т приблизительно Vio-всего коли­
чества лихорадящих; заболевания, локализованные за 
пределами матки —  около 1 5 %  и эндометриты около 
20% - Недостаточное применение обычных методов ис­
следования у лихорадящих в нормальном послеродовом 
отделении и дававших кратковременные (1— 2-дневные) 
повышения температуры, оставляет еще значительный 
процент т. наз. лихорадивших без ясной локализации 
инфекции. В  преобладающем большинстве это нужно 
думать, лихорадки резорбционного типа. Своевременное 
обследование таких лихорадящих несомненно сведет эту 
группу заболеваний к нулю.

Ч т о  касается общих септических заболеваний, то по 
данным наших патологоанатомических вскрытий глав­
нейшие из указанных форм общих септических заболе­
ваний наблюдались в таких соотношениях:

Септицемия — 1 1 =  5,7%
Септикопиэмия — 53 =  28 3%
Пиэмия _  48 =  24,6%
Перитонит — 7 9 = 4 1 ,4 %

По нашим данным несколько чаще больные погибают 
от перитонита после абортов и несколько чаще дли­
тельные септические заболевания развиваются после ро­
дов . Септические ж е аборты значительно чаще закан­
чиваются острой септицемией, и большинство умерших 
от этого заболевания было после абортов.
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Из вышеизложенного следует, что проявления септи­
ческой инфекции чрезвычайно сложны и разнообразны. 
При общих септических процессах послеродовые боль­
ные представляются не только акушерскими и гинеко­
логическими, но иногда хирургическими, а нередко с 
осложнениями (напр, с метастазами в легких) из облас­
ти внутренних заболеваний. Как ни трудна бывает пра­
вильная диагностика каждой формы лихорадочного 
иослеродового заболевания, тем не менее именно она 
является залогом правильного и успеш ного лечения, а 
надлежащим образом построенная классификация помо­
гает ориентироваться в сложных и многообразных про­
явлениях послеродовой инфекции.
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